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Erkek Cinsel Sağlığı

Ereksiyon nörofizyolojisi ve epilepsi hastalarında erektil 
disfonksiyon patofizyolojisi
Neurophysiology of erection and pathophysiology of erectile dysfunction in 
patients with epilepsy

Murat Şambel1 , Şahin Kılıç1 , Ateş Kadıoğlu2

ABSTRACT

As it is known, sexual health is very important for the quality of life of 
the individual and his/her partner. In the literature, it has been shown 
that many diseases can negatively affect sexual health. The most common 
sexual health problem in men is erectile dysfunction and its etiology is 
multifactorial. Epilepsy and the treatment process of this disease may 
also impair erectile functions through various mechanisms. Moreover, it 
is essential to consider that psychosocial factors may also play a role in 
erectile dysfunction in patients with epilepsy. Due to the chronic nature 
of neurological disorders, treatment typically focuses on the primary 
disease, while sexual dysfunction often remains neglected. Erectile 
dysfunction, which is a common sexual problem in epilepsy, should be 
evaluated with a multidisciplinary approach. A thorough understanding 
of the pathophysiology of erectile dysfunction in these patients is critical 
for implementing therapeutic interventions and providing solutions to 
patient problems. This review aims to examine the neurophysiological 
basis and etiological mechanisms of erectile dysfunction in patients with 
epilepsy in the light of the literature.
Keywords: Erection neurophysiology, erectile dysfunction, epilepsy, 
sexual health, antiepileptic drugs

ÖZ

Bilindiği üzere cinsel sağlık, kişinin kendisi ve partnerinin yaşam kalitesi 
açısından oldukça önemlidir. Literatürde, birçok hastalığın cinsel sağlığı 
olumsuz yönde etkileyebildiği gösterilmiştir. Erkekte en sık görülen cin-
sel sağlık sorunu erektil disfonksiyon olup etiyolojisi multifaktöriyeldir. 
Epilepsi hastalığı ve bu hastalığın tedavi süreci de erektil fonksiyonları 
farklı mekanizmalar üzerinden bozabilmektedir. Ayrıca epilepsi hastala-
rında erektil disfonksiyonda, psikososyal faktörlerin de rol oynayabile-
ceği unutulmamalıdır. Nörolojik hastalıklar kronik süreçler olduğundan 
genellikle primer hastalığın tedavisine odaklanılmakta ve cinsel sorunlar 
göz ardı edilmektedir. Epilepsi hastalığında sık görülen bir cinsel sorun 
olan erektil disfonksiyon multidisipliner bir yaklaşım ile değerlendiril-
melidir. Bu hastalarda erektil disfonksiyon patofizyolojisine hâkim ol-
mak, tedavi yaklaşımı ve hasta sorunlarına etkili çözümler sunmak açı-
sından kritik öneme sahiptir. Bu derleme, epilepsi hastalarında görülen 
erektil disfonksiyonun literatür eşliğinde nörofizyolojik temellerini ve 
etiyolojik mekanizmalarını incelemeyi hedeflemektedir.
Anahtar Kelimeler: ereksiyon nörofizyolojisi, erektil disfonksiyon, epi-
lepsi, cinsel sağlık, antiepileptik ilaçlar
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GİRİŞ

Cinsel sağlık; tatminkâr ve güvenilir bir şekilde cinsel 
yaşamdan zevk alarak fiziksel, mental ve sosyal iyilik 
hali olarak tanımlanır.[1] Cinsel sağlık kavramı, kişinin 
kendisi ve partnerinin yaşam kalitesi açısından olduk-
ça önemlidir.[2,3] Birçok hastalık, cinsel sağlığı olumsuz 
yönde etkileyebilir ve genellikle neden multifaktöriyeldir. 
Erkeklerde en sık görülen cinsel sağlık problemi ise erektil 

disfonksiyondur.[4] Erektil disfonksiyon (ED); tatmin 
edici bir cinsel performans için yeterli ereksiyona ulaşa-
mama veya ereksiyonu sürdürememe olarak tanımlanır.[5] 
Massachusetts yaşlanan erkek çalışmasına (MMAS) göre 
40–70 yaş arası erektil disfonksiyon prevalansı %52’dir.
[6] Kırk yaş üzeri Türk erkeklerinde yapılan nüfusa dayalı 
anket çalışmasında ise ED prevalansı %33 olarak hesap-
lanmıştır.[7] Ereksiyon; arteriyel dilatasyon, sinüzoidal re-
laksasyon ve venöz dönüşün azalması ile oluşan nöro-hor-
monal kompleks bir fenomendir.[8] Normal bir ereksiyon 
için, penil ereksiyonda görev alan tüm sistemlerin düzgün 
ve koordineli çalışması gereklidir.[9] Bu karmaşık yapının 
herhangi bir basamağındaki aksaklık erektil disfonksi-
yon ile sonuçlanabilir.[10] Cinsel sağlık üzerine olumsuz 
etkileri olabilen birçok hastalık gibi nörolojik hastalıklar 
(Epilepsi, Multiple skleroz, geçirilmiş lomber cerrahi iş-
lemler, Parkinson hastalığı, vb.) da kişinin cinsel sağlığını 
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bozabilmekte ve erektil disfonksiyona sebep olabilmekte-
dir.[4] Sonuç olarak bireyin ve partnerinin hayat kalitesi 
ciddi derecede etkilenebilmektedir. Nörolojik hastalıkla-
rın tedavi sürecinde yalnızca hastalığa odaklanılması ge-
nellikle cinsel sorunların göz ardı edilmesine ve bu ko-
nudaki tedavi arayışında gecikmelere neden olmaktadır. 
Ayrıca, utanma ve toplumsal tabular, cinsel sorun yaşayan 
bireylerin gerçekte var olan sayısına kıyasla çok daha azı-
nın tedavi arayışına girmesine sebep olmaktadır.

PENİL EREKSİYONUN SANTRAL ve 
PERİFERİK NÖROFİZYOLOJİSİ

Ereksiyonun oluşması için santral ve periferik sinir siste-
mi ile penil kavernozal yapının koordineli çalışması ge-
rekmektedir. Buradan hareketle, ereksiyon fizyolojisi; i) 
Supraspinal yollar ve merkezler ii) Spinal merkezler ve pe-
riferik yollar (Otonomik ve somatik yolaklar) ve tüm bun-
ların etki ettiği nihai organ olan iii) Penis olmak üzere üç 
başlık altında incelenebilir.[11,12]

Penil ereksiyonun başlatılması ve sürdürülmesinde; görsel, 
işitsel, taktil (dokunsal), koku ve hayal gücü gibi afferent 
uyarıların merkezi sinir sisteminde işlenmesi ve entegras-
yonu önemli rol oynar. Supraspinal merkezlerde işlenen 
sinyaller, ilgili periferik dokulara koordineli spinal akti-
vite aracılığıyla iletilir ve nihai yanıt; otonom (sempatik 
ve parasempatik) yolaklarla penisin ve somatik yolaklarla 
perineal çizgili kasların uyarılması ile ortaya çıkar. Penil 
ereksiyonun merkezi regülasyonunda birçok nörotransmi-
ter görev alır ve bu karmaşık sistemin detayları henüz tam 
olarak bilinmemektedir.[9,10] Yapılan hayvan çalışmaların-
da; medial amigdala, hipotalamusun medial preoptik alanı 
(MPOA), paraventriküler nükleus (PVN), ventral tegmen-
tum ve periakuaduktal gri bölge gibi birçok beyin bölgesi 
seksüel fonksiyon ve penil ereksiyonla ilişkili bulunmuştur. 
Bu bölgelerin elektriksel stimülasyonu ereksiyona neden 
olurken, bu alanlardaki lezyonlar kopulasyonu sınırlamak-
tadır. Ayrıca beyin sapı ve medullar merkezlerin de seksüel 
fonksiyonda rol oynadığı düşünülmektedir.[13,14]

Yapılan çalışmalarda hem şempanzelerde hem de insanlar-
da amigdaladaki lezyonların hiperseksüaliteyi indüklediği 
saptanmıştır.[13,15] Bu çalışmalar, amigdalanın penil erek-
siyonun inhibisyonunda rol oynayabileceğini ve medial 
preoptik alanın (MPOA) ereksiyonun santral kontrolü 
için bir entegrasyon noktası olabileceğini göstermektedir. 
Bunlara ek olarak hipotalamusun periventiküler nükleusu 
(PVN), MPOA’dan gelen nöronal iletiler aracılığıyla uya-
rılarak, oksitosin bağımlı yolaklar vasıtasıyla ereksiyonun 
sağlanmasında pro-erektil bir rol oynamaktadır. Marson ve 

ark. yaptıkları bir çalışmada, sıçan korpus kavernosum’una 
pseudo-rabies virüsü enjekte ederek işaretlenen nöronların 
majör pelvik gangliyonlardan; omurilik, beyin sapı ve hi-
potalamus’taki nöronlara kadar ilerlediğini gösterdiler.[16] 
Mallick ve ark. ise sıçanlarda penis dorsal sinirinin uyarımı-
nın, medial preoptik alandaki (MPOA) nöronların yaklaşık 
%80’inin ateşleme hızını etkilediğini, ancak hipotalamu-
sun diğer bölgelerinde böyle bir etki göstermediğini ortaya 
koymuşlardır.[17] MPOA’dan çıkan eferent yollar, medial 
ön beyin demetine ve orta beyindeki tegmental bölgeye 
(substantia nigra yakınında) girmektedir. Bu bölgelerdeki 
patolojik süreçler (nörolojik hastalıklar veya serebrovasküler 
olaylar gibi) sıklıkla erektil disfonksiyon ile ilişkili bulun-
muştur. Maymunlar, kediler ve sıçanlarda yapılan aksonal 
izleme çalışmaları, hipotalamik çekirdeklerden lumbosakral 
otonomik ereksiyon merkezlerine doğrudan projeksiyon-
lar olduğunu göstermiştir. Bu hipotalamik çekirdeklerdeki 
nöronlar, penil ereksiyonla ilişkili olabilecek oksitosin ve va-
zopressin gibi peptiderjik nörotransmitterler içermektedir.
[18] Dopaminerjik agonistlerin, paraventriküler nükleusta 
nitrik oksit seviyesini artırdığı ve bu etkinin ereksiyonu des-
tekleyici bir rol oynadığı düşünülmektedir.[19] Beyin sapı ve 
medulla’daki birkaç merkez de cinsel fonksiyonla ilişkilidir. 
Özellikle medulla oblongata ve ponsta bulunan Barrington 
nükleusunun, ereksiyonun düzenlenmesinde önemli rol 
oynadığı düşünülmektedir. A5 katekolamin hücre grubu 
ve lokus seruleus’un; hipotalamus, talamus, neokorteks ve 
omuriliğe adrenerjik innervasyon sağladığı gösterilmiştir. 
Ayrıca, inhibitör serotonerjik innervasyon sağlayan paragi-
gantosellüler nükleustan gelen projeksiyonların da hipota-
lamus, limbik sistem, neokorteks ve omurilikte bulunduğu 
belirlenmiştir.[14] Epilepsi gibi nörolojik patolojiler doğru-
dan beyindeki bu merkezleri etkileyebileceği gibi bu mer-
kezlerle ilgili yolakları da bloke edebilmektedir.[15] Yukarıda 
da bahsedildiği üzere santral sinir sisteminin çeşitli bölgele-
rinde ereksiyon nörofizyolojisinde önemli rol oynayan çok 
sayıda nörotransmiter görev almaktadır. Dopamin, oksito-
sin, norepinefrin, melanokortin ve nitrik oksit cinsel fonk-
siyonlar üzerine eksitatör olarak etki gösterirken; serotonin, 
GABA, prolaktin, kanabinoidler ve opioidler ise daha çok 
inhibitör olarak etki ederler.[10,12] Santral sinir sistemi dı-
şında, spinal merkezler ve periferik yollar da ereksiyonda 
önemli rol oynar. Penisin innervasyonu hem otonomik 
(sempatik ve parasempatik) hem somatiktir (duyusal ve 
motor). Ereksiyon ve detümens sırasındaki nörovasküler 
olaylarda en önemli rolü oynayan sinir kavernozal sinir-
dir ve penis kökünden her iki korpus kavernozuma doğ-
ru ilerler. Kavernozal siniri oluşturan parasempatik sinirler 
pelvik pleksustan (S2-S4), sempatik sinirler ise hipogastrik 
pleksustan (T11-L2) köken alırlar. Temel olarak duyu ve 
bulbokavernöz, iskiokavernöz kasların motor kontrolü ile 
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ilişkili somatik yolakların iletimi ise spinal kordun sakral 
kısmından (S2-S4) köken alan pudental sinir aracılığı ile 
sağlanır. Penis cildinin duyusundan sorumlu sinir lifleri 
penis dorsal sinirinin demetlerini oluşturarak nihayetinde 
pudendal sinire katılırlar. Bu duyusal nöronların aktivasyo-
nu; ağrı, sıcaklık ve dokunma ile ilgili mesajların spinotala-
mik ve spinoretiküler yollar aracılığıyla talamusa ve duyusal 
kortekse iletilmesi ile sonuçlanır.[14] Penisin dorsal siniri 
geçmişte tamamen somatik bir sinir olarak kabul edilmek-
teydi ancak Carrier ve ark. tarafından sıçanda, Burnett ve 
ark. tarafından insanda yapılan çalışmalarda; penil dorsal 
sinirde, otonomik kökenli olan nitrik oksit sentaz (NOS) 
için pozitif işaretlenen sinir demetlerinin varlığı gösterilmiş-
tir.[20,21] Bu bulgular, dorsal sinirin hem somatik hem de 
otonomik komponentler içeren mikst karakterde bir sinir 
yapısına sahip olduğunu, bu sayede erektil ve ejakülatuvar 
fonksiyonların düzenlenmesinde önemli rol oynadığını or-
taya koymaktadır.

İkinci ile dördüncü sakral spinal segmentler (S2-S4) arasın-
da bulunan Onuf nükleusu, penisin somatomotor innervas-
yonunun merkezidir. Bu sinirler, sakral sinirler aracılığıyla 
pudendal sinire gider ve iskiokavernöz ile bulbokavernöz 
kaslarını innerve eder. İskiokavernöz kasın kontraksiyonu 
rijit ereksiyon fazını oluşturur. Bulbokavernöz kasın ritmik 
kontraksiyonları ise ejakülasyon için gereklidir. Hayvan 
çalışmalarında, beyin sapındaki sempatik merkezler (A5-
katekolaminergik hücre grubu ve lokus seruleus) tarafından 
sakral spinal motonöronların doğrudan innervasyonunun 
olduğu tespit edilmiştir.[22] Bu adrenerjik innervasyonun 
pudendal motonöronları, ejakülasyon sırasında perine-
al kasların ritmik kontraksiyonlarında rol oynayabilir. 
Ayrıca, erkek sıçanlarda penil ereksiyonu ve perineal kas-
ları kontrol eden lumbosakral nükleusların oksitosinerjik 
ve serotonerjik innervasyonu da kanıtlanmıştır.[23] Genital 
stimülasyonun yoğunluğuna ve niteliğine bağlı olarak, ge-
nital organların uyarılmasıyla çeşitli spinal refleksler tetik-
lenebilir. Bunlar arasında en iyi bilineni, genital nörolojik 
muayenenin ve elektrofizyolojik latens testlerinin temelini 
oluşturan bulbokavernöz refleksidir. Bulbokavernöz ve is-
kiokavernöz kasların hasarı penil ereksiyonu bozabilse de 
bulbokavernöz refleksin, genel cinsel işlev bozukluğu de-
ğerlendirmesindeki önemi tartışmalıdır.[14]

Cinsel uyarı sonrası santral-periferik sinir sistemi, hormo-
nal ve lokal faktörlerin etkisiyle gerçekleşen ereksiyonda 
nihai mekanizma; korpus kavernozumdaki düz kasların 
relaksasyonunu takiben sinüzoitlerin kan ile dolmasıyla 
ereksiyonun başlatılması ve venöz dönüşün azalması ile 
ereksiyonun devam ettirilmesidir. Bu olayın başlangıcında, 
sakral spinal kordun S2-S4 segmentlerindeki intermediola-
teral kolumnada yer alan preganglionik nöronlardan gelen 

parasempatik uyarıların kavernozal sinir uçlarını uyarması 
sonucunda, nörojenik nitrik oksit sentaz (nNOS) ve en-
dotelyal nitrik oksit sentazın (eNOS) ortaya çıkar ve NOS 
sayesinde L-arjininden lipofilik nitrik oksit (NO) oluşur. 
Nitrik oksit ereksiyonda önemli rol oynar.[10,24] NO ka-
vernozal düz kas hücresi içine girerek siklik guanozin mo-
nofosfat (cGMP) sentezine aracılık eder. cGMP; düz kas 
hücresinde Ca+2 düzeyini azaltarak kavernozal düz kasın 
gevşemesini sağlar ve ereksiyonu başlatır.[25] Relaksasyonla 
beraber sinüzoidlere doğru artan kan akımı sonrasında 
venlerin, tunica albuginea tarafından sıkıştırılarak venöz 
akımın azaltılması sonucu ereksiyon gerçekleşir ve devamlı-
lığı sağlanır.[9] NOS’un bilindiği üzere insanda üç izoformu 
mevcuttur. nNOS ve eNOS sırasıyla nöronal ve endoteli-
yal kökenlidir. iNOS (indüklenebilen) ise hemen her hücre 
tipinde bulunur. Korpus kavernozumda her üç izoform da 
gösterilmiştir ve genel olarak nNOS ereksiyonun başlatıl-
masından, eNOS ise sürdürülmesinden sorumludur.[26]

İnsanda; psikojenik, refleksojenik ve noktürnal olmak 
üzere üç tip ereksiyon bildirilmiştir. Psikojenik ereksiyon, 
odyovizüel uyaran veya fantezi sonucu oluşur. Beyinden 
gelen impulslar, erektil süreci aktive etmek için spinal 
ereksiyon merkezlerini (T11-L2 ve S2-S4) modüle eder. 
Refleksojenik ereksiyon ise genital organların taktil uyarıl-
ması ile oluşur. Dokunsal uyarılar ile meydana gelen im-
pulslar spinal ereksiyon merkezlerine ulaşır. Bazı uyarılar 
sensöriyel algılanımı sağlamak üzere asendan traktı izler-
ken bazıları da otonom nükleusları aktive ederek kavernöz 
sinire peniste ereksiyon oluşturacak mesajı gönderirler. 
Refleksojenik ereksiyon, üst omurilik yaralanması olan 
hastalarda korunur. Noktürnal ereksiyon, esasen uykunun 
hızlı göz hareketleri (rapid eye movement –REM) döne-
minde oluşur ve mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 
REM uykusundaki insanların PET taramalarında; pontin 
bölge, amigdala ve anterior singulat girusta aktivite artışı 
olurken, prefrontal ve parietal kortekste azalmış aktivite 
olduğu gösterilmiştir. REM uykusunu tetikleyen mekaniz-
ma, pontin retiküler formasyonda yer alır. REM uykusu 
sırasında, lateral pontin tegmentumda bulunan koliner-
jik nöronlar aktive olurken, lokus seruleus’taki adrenerjik 
nöronlar ve orta beyin raphe’sindeki serotonerjik nöronlar 
sessizdir. Bu farklı aktivasyon, REM uykusu sırasında olu-
şan gece ereksiyonlarından sorumlu olabilir.[9,14]

Ereksiyon; hormonal faktörler, vasküler yapılar, perife-
rik ve santral mediatörler ile sinir sisteminin birlikte gö-
rev yaptığı karmaşık bir süreçtir. Bu süreçlerde meydana 
gelebilecek herhangi bir aksaklık erektil disfonksiyon ile 
sonuçlanabilir. Erektil mekanizmanın bozulmasında; yaş-
lanma, diyabetes mellitus, koroner arter hastalığı, hiper-
tansiyon, sigara, üriner sistem hastalıkları, ilaçlar, cerrahi 
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travma, obezite, sedanter yaşam ve nörolojik hastalıklar 
gibi pek çok faktör rol oynamaktadır.[15,27–30] Buna bağlı 
olarak erektil disfonksiyon patofizyolojisi; vaskülojenik, 
nörojenik, anatomik, hormonal, ilaca bağlı veya psikojenik 
kökenli olabilir ya da çoğu zaman birkaç faktörün birlikte-
liği erektil disfonksiyona neden olabilir.[10,24] Bahsedildiği 
üzere nörolojik hastalıklar da ED patofizyolojisinde rol oy-
namaktadır. Nörolojik hastalıklardan cinsel disfonksiyon 
yapanlar arasından en bilinenleri; multiple skleroz, epilep-
si, Parkinson hastalığı, diyabete bağlı periferik nöropati, 
spinal kord travmaları, serebrovasküler olaylar ve geçirilmiş 
lumbar cerrahi işlemlerdir.[14,15] ED yapan nedenler ara-
sında nörolojik hastalıkların oranı %10 ile %19 arasında 
değişmektedir.[31] Elbette, bu oranlar yapılan çalışmaların 
metodolojisine bağlı olarak değişiklik gösterebilmektedir.

EPİLEPSİ ve EREKTİL DİSFONKSİYON

Epilepsi; kortikal nöronlardaki anormal ve aşırı elektriksel 
deşarj sonucu ortaya çıkan, ani, tekrarlayıcı, tanımlanabi-
len bir olayla tetiklenmemiş ve nöbetler ile karakterize bir 
durumdur Epilepsi, dünya genelinde yaklaşık 50 milyon 
insanı etkilemekte ve insidansı yılda 100 000 bin kişi başı-
na 50,4–81,7 olarak hesaplanmaktadır.[32,33] Türkiye’de ise 
yaklaşık 800 000 epilepsi hastası bulunmaktadır.

Epilepsinin cinsel disfonksiyonla ilişkili olduğu gerçeği son 
70 yıldır bilinmektedir.[34] Yapılan farklı çalışmalarda bir-
çok farklı oranla karşılaşılmakla birlikte epileptik erkekte 
%67’ye varan oranlarda seksüel disfonksiyon bildirilmek-
tedir.[35,36] Epilepside, en sık saptanan cinsel fonksiyon bo-
zukluğu %60’a varan oranlarda erektil disfonksiyon iken 
ikinci sıklıkta ise prematür ejakülasyon (yaklaşık %26) 
görülmektedir. Ayrıca hastaların yaklaşık %20’sinde azal-
mış libido bildirilmektedir.[36–38] Keller ve ark. tarafından 
Tayvan’da sağlık sigortası veri tabanı kullanılarak yapılan 
ve 6427 erektil disfonksiyonlu erkek ile 32,135 kontrol 
grubunu içeren bir çalışmada; erektil disfonksiyonu olan 
hastaların, erektil disfonksiyon için bilinen diğer tüm risk 
faktörleri dışlandıktan sonra, kontrol grubuna kıyasla epi-
lepsiye sahip olma olasılığının 1,8 kat daha fazla olduğu 
bulunmuştur.[39] Her ne kadar metodolojileri farklı olsa 
da yapılan çalışmalarda; epilepsisi olan erkeklerin sağlıklı 
kontrol gruplarına kıyasla erektil disfonksiyon ile karşılaş-
ma olasılığının 1,5–2 kat arttığı gösterilmiştir.[40–43]

Epileptik hastalarda ED oluşum mekanizması multifaktö-
riyeldir ve dört ana başlık altında özetlenebilir[38]:

i) Hastalığın beyindeki tahribata bağlı direkt etkisi
ii) Epileptik deşajların, hipotalamo-hipofizer aksa ektisi 

sonucu meydana gelen endokrin disfonksiyon

iii) İyatrojenik (Kullanılan antiepileptik ilaçların etkileri)
iv) Hastalığın psikososyal-psikiyatrik etkileri
Lezyon olan bölgede, lezyonun kendi destrüktif etkisi ve 
epileptik bölgeden oluşan elektriksel deşajların direkt tah-
ribatı nedeniyle ilgili ereksiyonda rol oynayan beyin böl-
geleri etkilenebilir. Bu nedenle nöbetleri kontrol altında 
olmayan hastalarda ED daha sık görülmektedir. Ayrıca pri-
mer jeneralize epilepsisi olan hastalarla karşılaştırıldığında 
fokal epilepsisi olan hastaların ED prevalansının dört kat 
daha fazla olduğu gösterilmiştir.[44,45] Yapılan çalışmalarda 
özellikle fokal temporal lob epilepsisinde daha sık seksüel 
disfonksiyon ile karşılaşıldığı bildirilmiştir ve sağ temporal 
lobun etkilendiği durumlarda ED daha sıktır.[38,46] Daniele 
ve ark.’nın yaptığı ve 45 hastanın dâhil edildiği bir çalış-
mada; sağ temporal lob epilepsisi olan hastaların, sol tem-
poral lob epilepsisi olan hastalar ve sağlıklı kontrol grubu-
na kıyasla seksüel disfonksiyon prevalansının daha yüksek 
olduğu gösterilmiştir.[46] Patofizyolojide; medial temporal 
lob ile yakın komşulukta bulunan amigdala-hipotalamik 
yolakların epileptiform deşarjlardan etkilenerek gonadot-
ropinlerin pulsatil salınımının bozulması ve ayrıca dopa-
minin bazal seviyelerinin etkilenmesi en önemli nedenler 
olarak düşünülmektedir. Nihai olarak, hipotalamo-hipo-
fizer aksın bozulması hipogonadotropik hipogonadizme 
yol açarken, prolaktin salınımı üzerine inhibitör etkisi olan 
dopaminin azalması ise hiperprolaktinemiye neden olur. 
Hiperprolaktinemi bilindiği üzere cinsel fonksiyonlar üze-
rine olumsuz etki gösterir.[47,48] Bu patofizyolojik yolaklar 
nedeniyle epilepsi, nörojenik kökenli olmasına rağmen, 
hasta endokrinolojik sebeplere bağlı erektil disfonksiyonla 
karşılaşabilir.[15]

Epileptik hastalarda, erektil disfonksiyona neden olabilen 
bir diğer etken de tedavide kullanılan antiepileptik ilaçlar-
dır. Yapılan çalışmalarda, antiepileptik ilaçların birçok farklı 
mekanizma ile cinsel fonksiyonları bozabildiği gösterilmiş-
tir. Epilepsi tedavisinde kullanılan ilaçlar, genellikle GABA-
glutamat dengesi üzerinden spesifik beyin bölgelerindeki 
nöronlarda inhibitör etki gösterir. Bu ilaçlar, sodyum ve kal-
siyum kanallarını etkileyerek glutamat salınımını baskılar ve 
GABAerjik reseptörler üzerinden merkezi eksitatör iletimi 
azaltır, bu da hiposeksüalite ile sonuçlanabilir. Enzim indük-
leyici olup olmadıklarından bağımsız olarak, antiepileptik 
ilaçlar ayrıca serotonerjik yolakları da etkileyerek cinsel işlev 
bozukluklarına yol açabilir.[37,49,50] Özellikle enzim indükle-
yen antiepileptik ilaçlar, gonadal/adrenal seks steroidlerinin 
karaciğerdeki metabolizmasını hızlandırarak ve serum seks 
hormonu bağlayıcı globülin (SHBG) sentezini artırarak, se-
rumdaki serbest testosteron düzeylerini düşürür. Bu durum, 
hastalarda erektil disfonksiyon gelişiminde önemli rol oynar.
[50] Epilepsi tedavisinde sıklıkla başvurulan karbamazepin ve 
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fenitoin, enzim indükleyen ilaçlar olup seksüel fonksiyonla-
rı olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Yapılan çalışmalarda 
karbamazepin; düşük serbest testosteron ve yüksek SHBG 
ile ilişkili bulunmuştur.[37,51] Herzog ve ark.’nın yaptığı bir 
çalışmada; biyoaktif testosteronun, karbamazepin ve fenitoin 
alan gruplarda lamotrijin alan gruba kıyasla daha fazla azal-
dığı ve bu durumun seksüel istek ve fonksiyonları olumsuz 
yönde etkilediği gösterilmiştir. Aynı çalışmada, lamotirinin 
genel olarak seksüel fonksiyonlar üzerine önemli bir etkisi 
olmadığı ve kontrol grubu ile cinsel fonksiyonlar açısından 
anlamlı farklılık göstermediği bulunmuştur.[52] Enzim in-
düklemeyen daha yeni antiepileptik ilaçların, cinsel fonksi-
yonlar üzerindeki etkileriyle ilgili veri oldukça sınırlıdır ve 
genel olarak bu ilaçların çoğunun seksüel disfonksiyona ne-
den olmadığı ya da minimal düzeyde seksüel disfonksiyona 
yol açtığı düşünülmektedir.[53,54] Svalheim ve ark. yaptıkları 
bir çalışmada; lamotrijin, karbamazepin ve levetirasetamın 
cinsel fonksiyonlar ve hormon düzeyleri üzerindeki etkileri-
ni değerlendirilmiş ve hem erkek hem de kadın hastalarda, 
lamotrijin ve levetirasetam kullananların, karbamazepin kul-
lananlara kıyasla daha iyi cinsel fonksiyonlara ve seks hor-
monu profiline sahip olduğunu göstermişlerdir.[55] Ancak 
yapılan bazı çalışmalarda enzim indüklemeyen antiepileptik 
ilaçların da erektil disfonksiyona yol açtığı gösterilmiştir. Bu 
ilaçların erektil disfonksiyona hangi mekanizma üzerinden 
neden olduğu henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Ancak 
en olası mekanizma, serotonin ve dopamin dengesi üzerin-
den açıklanmaktadır. Bilindiği üzere serotonin cinsel fonk-
siyonlar üzerinde inhibitör etki gösterirken, dopamin ise 
uyarıcı etki göstermektedir. Bu ilaçların hipotalamo-limbik 
sistemde dopamin-serotonin oranını değiştirerek cinsel işlev 
bozukluğuna neden olduğu düşünülmektedir.[37,38]

Epilepsi hastalarında erektil disfonksiyon görülme neden-
lerinden biri de eşlik eden depresyon ve diğer psikiyatrik 
hastalıklardır. Bilindiği üzere epilepside, eşlik eden psiki-
yatrik hastalık görülme olasılığı normal popülasyona kıyas-
la daha fazladır. Yirmi üç çalışmayı içeren bir sistematik 
derlemede, epilepsi hastalarında aktif depresyon prevalansı 
%23 olarak hesaplanmıştır.[56] Benzer şekilde, yapılan bir 
çalışmada epilepsi hastalarının, sağlıklı kontrol gruplarına 
kıyasla psikoz geliştirme olasılığının on kat daha fazla oldu-
ğu gösterilmiştir.[57] Psikiyatrik hastalıkların kendisi erektil 
disfonksiyona neden olabileceği gibi, kullanılan antipsiko-
tik ve antidepresan ilaçlar nedeniyle de ED gelişebilir.

Sonuç olarak, epilepsi hastalarında ED etiyolojisi multi-
faktöriyeldir. Epilepsinin beyine verdiği hasara bağlı direkt 
etki, hipotalamo-hipofizer aksın bozulması, antiepileptik 
ilaçların etkileri, kronik hastalığa bağlı psikolojik sorun-
lar-depresyon ED gelişiminde rol oynar. Dolayısıyla bu 
hastalara multidisipliner bir yaklaşım gereklidir. Epilepsi 

hastalarında, cinsel sorunlar mutlaka hekimi tarafından 
sorgulanmalı ve hastaların yakınmaları dikkate alınmalıdır. 
Erektil disfonksiyon saptanması durumunda; hasta ürolo-
jiye yönlendirilmelidir. Bu hastalarda erektil disfonksiyo-
nun tedavisinde multidisipliner bir yaklaşım sergilenmeli; 
nöroloji, üroloji ve psikiyatri birlikte hareket etmelidir.[38,58] 
Epilepsi hastalarında erektil disfonksiyonun yönetiminde; 
antiepileptik ilaç dozlarının optimize edilmesi, mümkünse 
çoklu ilaç kullanımından monoterapiye geçilmesi ve enzim 
indüklemeyen antiepileptik ilaçların daha çok tercih edil-
mesi önemlidir. Ayrıca, eşlik eden depresyon varlığında, bu 
durumun etkin tedavisi de erektil fonksiyonların iyileşmesi-
ne katkı sağlayacaktır. Ürolojik açıdan ise erektil disfonksi-
yona standart yaklaşımda olduğu gibi birinci basamak teda-
vide fosfodiesteraz tip-5 inhibitörleri (PDE-5 inhibitörleri) 
tercih edilebilir. Epilepside, PDE-5 inhibitörü kullanımı 
genellikle güvenli ve etkili bir tedavi yöntemi olarak kabul 
edilir. Bu tedaviye yanıt alınamaması halinde ise ikinci ve 
üçüncü basamak tedavi yöntemlerine (vakum ereksiyon ci-
hazı kullanımı, intrakavernozal enjeksiyon tedavileri, penil 
protez implantasyonu gibi) başvurulabilir.[38,50,58,59]
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