
Erektil disfonksiyon ve ateroskleroz

Erektil disfonksiyon (ED) en az 6 ay süre ile cinsel ilişki-

yi başlatamamaya veya devam ettirememeye neden olan 

penil ereksiyon yetersizliğidir (1). Kardiyovasküler hasta-

lıklar (KVH) için risk faktörü olduğu gösterilen orta-ciddi 

ED ülkemizde %36 sıklığında gözlenmektedir ve dünya 

ortalamalarına yakındır (2). 

Erektil disfonksiyon etiyolojisine göre üçe ayrılır (3) 

(Tablo 1): 

 i) Organik ED: Vaskülojenik, hormonal, nörojenik. En 

sık vaskülojenik ED gözlenir ve sıklıkla psikojenik ED ile 

birliktedir. Yüksek KVH riski veya vasküler hastalığı olan 

ileri yaş erkeklerde genellikle vaskülojenik ED gözlenir. 

ii) Psikojenik ED: Genellikle multifaktöriyeldir; depres-

yon gibi psikiyatrik hastalıklar ve cinsel partner ile iletişim 

bozukluğu neden olabilir. 

iii) Mikst tip ED

Vaskülojenik ED ile KVH arasında önemli ilişki bulun-

masından dolayı non-vaskülojenik ED’lerden ayırmak 

önemlidir. ED sıklığı ve ciddiyeti ileri yaş, hiperkolesterole-

mi (HL), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), siga-

ra, obezite ve metabolik sendrom (MetS), sedanter yaşam 

ve depresyon gibi geleneksel KVH risk faktörlerinin varlığı 

ve ciddiyeti ile artmaktadır (4–11). Ayrıca ED genel po-

pülasyonda ileride gelişebilecek KV olaylar için bağımsız 

bir risk faktörüdür. Koroner arter hastalığı (KAH) (12–14) 

ve akut myokard enfarktüsü (AME) (15); serebrovasküler 

hastalık (SVH) (16); HT ve periferik vasküler hastalık (PAH) 

(17,18) durumlarında ED sık görülmektedir. 

Uluslararası Cinsel İşlev İndeksi’nin (The International 

Index of Erectile Function [IIEF]) kısaltılmış versiyonu olan 

The Sexual Health Inventory for Men (SHM) veya IIEF-5 

güncel pratikte kullanılan beş maddelik erektil fonksiyon, 

orgazmik fonksiyon, arzulama ve cinsel ilişki sonrası doyu-

mun değerlendirildiği ve geçerliliği gösterilmiş, hastanın 

rahatlıkla cevaplayabileceği bir ankettir. IIEF-5 anketinin 
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miş ve kullanılabilir olduğu gösterilmiştir (19,20) (Tablo 2). 

ED skorlaması anjiyografik olarak KAH tanı ve yaygınlığı 

ile ilişkilidir ve total KVH tahmin ettirmede tek soruluk (ED 

var/yok) tanımlamaya göre üstündür (21,22).

Vaskülojenik ED endotel bağımlı veya endotel bağımsız 

düz kas hücrelerinde gevşeme kusuru, kavernöz arterlerde 

aterosklerotik tıkanma ile oluşur. Güncel bilgiler endotel 

disfonksiyonu, subklinik inflamasyon ve androjen yetersiz-

liğinin kompleks bir ilişkiyle ED gelişimine öncülük ettikleri-

ne işaret etmektedir (23). Androjen yetersizliği ED ve KVH 

ortak fizyopatogenezinde önemli gibi görünmektedir.

Ateroskleroz tüm vasküler yatağı etkilediğinden damar 

lümeni en dar olan arterde en erken semptom gelişmesi 

beklenir. Arter lümeni 1-2 mm olan penil arterde lümen 

çapları daha geniş olan proksimal sol inen koroner artere 

(3-4 mm), internal karotis artere (5–7 mm) ve femoral ar-

tere (6-8 mm) göre daha erken semptom gözlenir. Ayrıca 

ereksiyon için önemli derecede vazodilatasyon gereksini-

mi penil arter gibi küçük çaplı arterlerde diğerlerine göre 

daha erken semptom geliştirebilir (24) (Şekil 1). Koroner 

arter hastalığı olmayan erkelerde ED tanısı aldıktan sonraki 

2–5 yıl içinde artmış KAH, iskemik inme ve PAH bu şekil-

de açıklanmaktadır. 

Aşikar KAH tanısı olanlarda ED sıklığı %44–75 arasında 

değişmektedir ve eşlik eden penil arter aterosklerozuna 

işaret etmektedir (25–32). Geç evre semptomatik KAH 

ve PAH hastalarında ED sıklığı sırası ile %86 ve %87 ‘dir 

(33,34). Akut myokard enfarktüsü (AME) sonrası ED sıklı-

ğının daha düşük olması AME’nin sıklıkla <%50 darlık olan 

damarlardaki ani tıkanmalar yüzünden olduğu ile açıkla-

nabilir. ED olan hastalarda iskemi testlerinde %5–56 (≈ 

%20) oranında pozitif sonuç elde edilmiştir (35–38).

Ayrıca ED’si olan hastaların takip edildiği prospektif bir 

çalışmada hastaların %19’ında subklinik obstrüktif KAH 

gösterilmiştir (39). Yine ED ile subklinik KAH (40), mikro-

vasküler anjina (41) birlikteliği endotel disfonksiyonunun 
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ortak fizyopatogenezdeki rolüne işaret etmektedir. The 

AssoCiatiOn Between eRectile dysfunction and coronary 

Artery disease (COBRA) çalışmasında tüm KAH hastala-

rında ED sıklığı %47, normal koroner anjiyogram saptanan-

larda %24, tek damar akut koroner sendrom hastalarında 

(AKS) %22, çok damar AKS’de %55 ve kronik KAH’da %65 

bulunmuştur. ED’si ciddi (IIEF <10) ve uzun süreli (>24 ay) 

olanlarda koroner arter tutulumu daha ciddi bulunmuştur 

(42). Benzer şekilde ülkemizde Canat ve ark. AME hasta-

larının %54.6’sinda ED saptamışlardır (43). Bir damar has-

talarında %45.3, 2 damar hastalarında %64.5 ve 3 damar 

hastalarında %65.7 bulunmuştur. Hipertansiyon ve disli-
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Tablo 1.	 Psikojenik ve organik erektil disfonksiyonun klinik farkliliklari

Karakteristik	 Psikojenik ED	 Organik ED

Başlangıç	 Ani	 Kademeli
Koşul	 Durumsal	 Sürekli
Süreç	 Aralıklı	 Sabit
Koitus dışı ereksiyon	 Sert	 Zayıf 
Noktürnal/erken ereksiyon	 Normal	 Tutarsız
Psikolojik problemler	 Uzun süredir var	 ED’ye ikincil
Partner problemi	 Başlangıçta var	 ED’ye ikincil
Anksiyete/Korku	 Birincil	 ED’ye ikincil

ED: Erektil disfonksiyon.

Tablo 2.	 IIEF-5 anketinin Türkçe versiyonu

Son 6 ayda
1.Sertleşme sağlama konusunda kendinize olan güveniniz hangi düzeydeydi?
	 Çok düşük	 Düşük	 Orta	 Yüksek	 Çok yüksek	 Sizin puanınız
	 1	 2	 3	 4	 5	
2. Cinsel uyarı ile sertleşme sağladığınızda, bu sertleşme ne sıklıkla içeriye (vajene/hazneye) girmek için yeterliydi?
	 Hiç ya da	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Her zaman
	 neredeyse hiç	 yarısından çok	 yaklaşık	 yarısından çok
		  daha azında	 yarısında	 daha fazlasında
	 1	 2	 3	 4	 5
3. Cinsel birleşme öncesinde sağladığınız sertleşmeyi içeriye (vajene/hazneye) girdikten sonra ne sıklıkla sürdürebildiniz?
	 Hiç ya da	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Her zaman
	 neredeyse hiç	 yarısından çok	 yaklaşık	 yarısından çok
		  daha azında	 yarısında	 daha fazlasında
	 1	 2	 3	 4	 5
4. Cinsel birleşme sırasında, sertliği ilişkinin sonuna kadar sürdürmekte ne derece zorlandınız?
	 Aşırı zorlandım	 Çok zorlandım	 Zorlandım	 Biraz zorlandım	 Hiç zorlanmadım
	 1	 2	 3	 4	 5
5. Cinsel birleşme girişimleriniz sizce ne sıklıkta tatmin ediciydi?
	 Hiç ya da	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Girişlerimin	 Her zaman
	 neredeyse hiç	 yarısından çok	 yaklaşık	 yarısından çok
		  daha azında	 yarısında	 daha fazlasında
	 1	 2	 3	 4	 5
		  Skor	 Kategori
Şiddetli	 5-7	 1
Orta	 8-11	 2
Hafif-orta	 12-16	 3
Hafif	 17-21	 4
ED yok	 22-25	 5
		  ED kategorisi



pidemi ile ED ciddiyeti arasında ilişki olduğunu belirtmiş-

lerdir (43). Bu sonuçlar arter genişliği hipotezini destekler 

niteliktedir. 

Erektil disfonksiyon kronik ateroskleroz veya çoklu da-

mar AKS hastalarında daha yaygındır çünkü bu hastalarda 

zeminde yaygın ateroskleroz bulunmaktadır ve bu penil 

arter yatağının çoktan tutulduğuna işaret etmektedir. AKS 

hastalarının çoğunda daha az görülmesinin nedeni bu 

hastalarda ateroskleroz yükünün orta derecede olması ve 

yaygın ateroskleroz yerine obstrüksiyona neden olmayan 

plakların ani tıkanıklığının fizyopatogenezden sorumlu 

olmasıdır. Daha önceki çalışmamızda AME hastalarında 

primer anjiyoplastinin trombolitik tedaviye göre daha az 

ED sıklığı ile ilişkili olduğunu gostermiştik (44). Yine Can-

güven ve ark. nın on-pump ve off-pump kardiyopulmoner 

bypass cerrahisini karşılaştırdıkları çalışmalarında iki tedavi 

çeşidinin de yüksek ED sıklığına neden olduğu ve birbir-

lerinden farklarının olmadığı gösterilmiştir (45). Subklinik 

PAH ile vaskülojenik ED arasında da anlamlı ilişki saptan-

mıştır (46).

Gelecekteki fatal ve nonfatal kardiyovasküler olayların 

(KVO) (myokard enfarktüsü, iskemik inme, revaskülarizas-

yon gereksinimi) ve total mortalitenin genel popülasyon-

da ve yüksek riskli hastalarda değerlendirildiği birçok çalış-

ma bulunmaktadır (47–50). On dört prospektif çalışmanın 

(92.757 hasta; ortalama takip süresi 6.1 yıl) meta-analizin-

de ED’nin geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak 

toplam KVO riskini %44, KV mortalite riskini %19, AME ris-

kini %62, SVO riskini %39 ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

riskini %25 oranlarında yükselttiği gösterilmiştir (51,52).

Testosteron eksikliğinin ED ve KVH birlikteliğini açık-

layan mekanizmalardan biri olduğu ileri sürülmüştür. 

Düşük testosteron seviyelerinde total ve LDL kolesterol, 

pro-inflamatuvar belirteçler yükselir (53,54). Yine bu has-

talarda endotel disfonksiyonu artmış vasküler sertlik ve 

kalsifikasyon bulunur. Gerçekten kronik düşük testosteron 

seviyesinin genel popülasyonda ve KVH risk faktörleri olan 

veya bilinen KAH tanısı olan hastalarda toplam KVO ve KV 

mortalite belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (55). Yaşlı has-

talarda yüksek testosteron seviyesinin KVH’dan koruyucu 

etkisinin olması bu görüşü destekler niteliktedir (56–58). 

ED saptanmış hastalar tespit edilmiş KVH olup olma-

masına bakılmaksızın yüksek KVH riskli kabul edilip risk 

faktörlerinin tedavisi başlanmalı ve yakın takibe alınmalı-

dır. Ayrıca KVH olanlarda cinsel aktivitenin getireceği risk 

değerlendirilmeli ve hasta bilgilendirilmelidir (59,60).

Hastalar SCORE veya FRS skorlama sistemlerine göre 

düşük, orta ve yüksek risk gruplarına ayrıldıktan sonra 

Princeton III Konsenusu’na göre tedavi edilir. Tüm hasta-

lara yaşam tarzı değişiklikleri önerilir ve gerekli görüldü-
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Şekil 1. Değişik damar yataklarında aterosklerotik tutulumun şematik gösterilişi. AME: Akut myokard enfarktüsü; ED: Erektil 
disfonksiyon; KAH: Koroner arter hastalığı; SVH: Serebrovasküler hastalık; PAH: Periferik arter hastalığı; ok: İskemik eşiği (>%50) 
göstermektedir.

Klinik Erektil
disfonksiyon

ED

Arter çapı 
(mm)

Lümen 
tıkanıklığı 

(%)

Penil arter
(1-2 mm)

Proksimal ön inen koroner 
arter (3-4 mm)

KAH

İnternal karotis arter
(5-7 mm)

SVH

Femoral arter (6-8 mm)

PAH

Sessiz iskemi, 
stabil/stabil olmayan 

anjina, AME

Geçici iskemik atak, 
iskemik inme

Kladikasyo intermittants



ğünde medikal tedaviye başlanır. Eğer hastalarda KVH ve 

diyabet var ise hastalar belirli kriterlere göre düşük, belirle-

nemeyen ve yüksek risk grubuna ayrıldıktan sonra düşük 

riskli gruba yaşam tarzı değişiklikleri, risk faktörlerinin te-

davisi, fosfodiesteraz 5 enzim inhibitörleri (PDE5i) ve uy-

gunsa testesteron tedavisi verilir. Orta risk grubunda eğer 

indüklenebilir iskemi yoksa düşük risk grubuna yeniden 

sınıflandırılır ve aynı önerilerde bulunulur. İndüklenebilir 

iskemisi olanlar ise yüksek risk grubuna yeniden sınıflandı-

rılır ve derhal cinsel aktiviteye son verilmesi ve altta yatan 

hastalığın kontrolü için kardiyoloji konsültasyonu önerilir.

Düşük risk grubu: Tam revaskülarizasyon uygulanmış, 

asemptomatik kontrol edilmiş HT, hafif kapak hastalığı, 

solV disfonksiyonu/KY (fonksiyonel kapasite NYHA<3) 

olanlarda Treadmill egzersiz testinde METs>5 ve indükle-

nen iskemi yok ise.

Belirlenemeyen risk grubu: DM, hafif-orta stabil anji-

na (CCS-I/II), AME sonrası 2. ve 8. haftalar arasında, revas-

külarize edilmemiş ve kardiyak stres testi bekleyenler, KY 

(NYHA-III), kardiyak olmayan aterosklerotik sekelleri olan-

lar (PAH, geçici iskemik atak, SVO), [Bu grupta ek vasküler 

hastalıklar karotis intima medya kalınlığı ve ayak bileği-kol 

indeksi ile değerlendirilmeli ve hasta düşük veya yüksek 

risk grubuna yeniden sınıflandırılmalıdır.]

Yüksek risk grubu: Stabil olmayan veya dirençli anjina, 

kontrolsüz HT, KY (NYHA-IV), revaskülarize edilmemiş ve 

AME sonrası ilk 2 haftada, yüksek aritmi riski (egzersizle 

indüklenen ventrikuler taşikardi, ICD varlığında sık şokla-

ma, kontrolsüz atriyal fibrilasyon), obstruktif hipertrofik 

kardiyomyopati ve ciddi semptom varlığı, orta-ciddi ka-

pak hastaları (özellikle aort darlığı). 

Fiziksel ve cinsel aktivite akut kardiyak olayları tetikle-

yebilir (61). Normotansif hastalarda kalp hızı nadiren 130/

dk’yı ve sistemik sistolik kan basıncı ise 170 mmHg’yı ge-

çer. Bu durum sedanter olmayanlarda azalmaktadır. Ça-

lışmalarda cinsel aktivitenin 3-4 METs’e eşit olduğu (ha-

fif-orta fiziksel aktivite) gösterilmiştir (59,62). Basitçe 1.5 

km’lik yolu 20 dakikada yürüyebilmek veya 10 saniyede 

iki kat merdiveni hızlıca çıkmak kadar ihtiyaç gerektirir. 

Daha objektif olarak standard Bruce protokolüne göre 4 

dk yürümek (5-6 METs) (semptom gelişmeden, ST seg-

ment değişikliği, aritmi ve anormal sistemik kan basıncı 

olmadan) güvenli cinsel aktivite yapılabileceğini gösterir. 

i. Yaşam tarzı değişiklikleri: KVH risk faktörlerinin te-

davisinde önerilen yaşam tarzı değişiklikleri cinsel fonksi-

yonlarda iyileşme sağlar. Fiziksel aktivite, Akdeniz tipi di-

yet, kilo kontrolü, sigara kullanımının bırakılması gibi (63).

ii. Fosfodiesteraz 5 enzimi inhibitörleri (PDE5i): PDE5 

pulmoner ve sistemik vasküler dokularda ve hipertrofik 

myokardda belirgin olmak üzere tüm vücutta sentezlenen 

bir enzimdir. PDE5i’ler pulmoner ve vasküler yatakta vazo-

dilatasyon, myokardiyal kontraktilitede artış, arteriyal sert-

likte azalma, endotel fonksiyonlarında iyileşme, apopitoz, 

fibroz ve hipertrofide azalma sağlarlar (NO, cGMP ve PKG 

yolaklarını kullanarak) (64). Spesifik bir kontraendikasyon 

olmadıkça organik ED’de ilk seçenek tedavidir ve oldukça 

etkin ve güvenilirdirler (65). Nitrat ve NO donörleri (nico-

randil) dışındaki diğer KVH ilaçları ile minimal etkileşim 

gösterirler. Bu ilaçlarla birlikte kullanımları ciddi vazodi-

latasyon ve hipotansiyona neden olabilir. Güvenirlik ça-

lışmalarında üç ajanın da (Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil) 

non-fatal AME, iskemik inme ve KV ölüm riskini arttırma-

dıkları gösterilmiştir. Cinsel aktiviteyi sağalayacak düzey-

de fonksiyonel kapasitesi olan KAH hastalarında iskemi 

indüklemezler veya egzersiz toleransını bozmazlar (65). 

Sessiz KAH ve ED’si olan DM hastalarında PDE5i kullanımı 

ile KV morbidite ve mortalitede azalma sağlandığı göste-

rilmiştir (66). Başka bir çalışmada sildenafil kullananlarda 

2 yıl sonra KVH riski ED’si olmayanlarla benzer seviyeye 

inmiştir (67). 

Kardiyovasküler aktif ilaçlardan sadece tiyazid diüre-

tiklerin açıkça ED yaptığı belirlenmiştir (68). Bundan baş-

ka nebivolol’ün ED’de iyileşme sağladığı gösterilmiştir 

(69,70). Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin, 

anjiyotensin reseptör blokörlerinin ve kalsiyum kanal blo-

körlerinin nötral veya minimal olumlu etkileri olduğu gö-

rülmüştür (69–71). Kardiyovasküler aktif herhangi bir ilaç 

başlandıktan kısa süre sonra ED gelişiyor ise neden sonuç 

ilişkisinin tespit edilmesi için ilaca kısa süre ara verilmesi 

ve ED’nin düzelip düzelmediğinin gözlenmesi önerilmek-

tedir. Eğer ilaç başlandıktan sonra geç dönemde ED gözle-

niyor ise ilacın etiyolojide etkili olma olasılığı düşüktür ve 

bu hastalarda PDE5i düşünülmelidir. 

Testosteron eksikliği nedeni ile semptomatik (düşük li-

bido veya ED) olanlarda veya biyokimyasal olarak düşük se-

viye gösterildiğinde (<8 nmol/L veya <2.3 ng/mL) ve kont-

raendikasyon yoksa testosteron tedavisi verilmelidir. En 

düşük doz ile optimal sonuçlar alınmaya çalışılmalıdır (72). 

ED hipertansif hastalarda iki kez daha sık gözlenir ve 

daha ciddidir (73). Uzun kan basıncı yüksekliği endotel 
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hasarını ve vazoaktif mediyatörlerin yüksekliğini tetikler. 

Sonuçta penil arterde yapısal ve fonksiyonel bozukluklar 

gelişir. HT hastalarında PDE5i güvenle kullanılabilir ve et-

kilidirler (74).

ED kalp yetmezliği hastalarında %60–90 sıklıkta gözle-

nir. Ayrıca cinsel istekte azalma ve %25’inde cinsel ilişkiyi 

terk gözlenir. KY hastalarında ED hayat kalitesinin düşme-

sine ve depresyona neden olur. Bundan başka cinsel fonk-

siyonlar semptomatik durum ile ilişkilidir (NYHA ve 6-dk 

yürüme) (75). Kalp yetmezliğinin kendisi ED ye yol aça-

bildiği gibi cinsel aktiviteye başlamayı da engelleyebilir. 

Nörohormonal aktivasyon, tiyazidler, düşük fonksiyonel 

kapasite ve depresyon altta yatan sebeplerdir (76).

ED hastalarının önemli bir kısmında ya medikal tedavi 

yetersiz kalır ya da kontraendike olduğu için başlanamaz. 

Bu durumlarda mekanik cihazlar veya protez implantas-

yonu denenmektedir. Fakat yakın zamanda diğer damar 

yataklarındaki endovasküler girişimsel tedavilerde önemli 

başarılar elde edilmiş olması penil arteriyal akımı arttıracak 

invaziv tedavilerin araştırılmasını teşvik etmiştir.

Penil arter (PA) akımında yetersizlik ED’lerin %55’inden 

sorumludur. Tüm farmakolojik tedaviler endotel fonksi-

yonlarını düzeltmeyi ve PA akımını arttırmayı amaçlarken 

başarı oranı %50 cıvarında kalmaktadır (77). PDE5i tedavi-

sine yanıt alınamayan hastalarda ciddi PA akım yetersizliği 

%90’dır (78). İnternal pudental arter (İPA) aterosklerozu 

diffüzdür ve proksimal tutulum %56 ve distal tutulum %60 

dır (küçük penil arterler). Yaşlı ve diyabetik hastalarda ise 

genellikle multisegmental tutulum gözlenir. 

Diger ED nedenleri dışlandıktan sonra vaskülojenik ED 

düşünülen hastalarda (IIEF-5<17) Dupplex USG (kavernöz 

inejeksiyon yapıldıktan sonra) yapılmalıdır. İlk 5 dk içinde 

pik sistolik hız >25 cm/sn ise penil arteriyal yetmezlik dış-

lanır: <25 cm/sn ise anjiyografide ciddi penil arter akim 

yetersizliği olduğu kabul edilir (duyarlılık %100 ve seçicilik 

%95) (79). Diyastol sonu akım hızı >5 cm/sn ise venojenik 

ED düşünülür ve bu hastalar revaskülarizasyondan fayda 

görmeyeceği için anjiyografi yapmanın anlamı yoktur. Eğer 

ED penil arteriyal akım yetersizliğine bağlı ise ve PDE5i te-

davisi fayda etmemişse revaskülarizasyon düşünülebilir.

Cerrahi revaskülarizasyonda başarı oranı %36–91 ara-

sında değişmektedir. Proksimal arterler arasında anasto-

mozlar yapılmakta ve ciddi komplikasyonlar ile sonlana-

bilmektedir. (Penil parastezi ve retrograd ejekülasyon). 

Diğer yaklaşım ise endovasküler translüminal anjiyoplas-

tidir. Bugüne kadar iliak artere uygulanan anjiyoplasti ile 

ilgili vaka serileri yayınlanmıştır ve başarı oranı %30-100 

arasında değişmektedir. Fakat kan akımında artışa neden 

olup olmadıkları veya klinik iyileşme durumu objektif ola-

rak ölçülmemiştir. Zotarolimus salgılayan periferal siste-

min değerlendirildiği randomize kontrollü bir çalışmada 

3 aylık takipte hastaların %68’inde ED de iyileşme göz-

lenmiştir (>4 IIEF-5). Bu çalışmada stent İPA’ya takılmıştır 

(80). Bu çalışma ile anjiyoplastinin ve stentlemenin güve-

nilir olduğu ve ED de iyileşme sağladığı gösterilmiştir. 

Yakın zamanda Wang ve ark. izole penil arter darlığı 

olan hastalara (ort. 61 yaş) perkütan anjiyoplasti uygula-

dıkları (%100 başarı ile revaskülarizasyon) çalışmalarını ya-

yınlamışlardır (81). Hastalarda IIEF-5 skorunda ve klinikte 

1. ve 6.ayda anlamlı iyileşmeler gözlenmiştir herhangi bir 

yan etkiye rastlanmamıştır. 

Erektil disfonksiyon KVH olanlarda sıklıkla gözlenmek-

tedir. Hayat kalitesini olumsuz etkilemektedir ve kardiyo-

vasküler morbidite ve mortalite üzerinde olumsuz etkiye 

sahiptir. Bundan başka genel popülasyonda gelecekteki 

KVH riski için bağımsız bir risk faktörüdür. Erkeklerde KVH 

risk skorlamasında ED’nin değerlendirilmesi güncel bir 

yaklaşım olsa da kılavuzlara henüz girmemiştir. Tüm ED 

hastalarında PED5i tedavisinin gerekliliği değerlendirilme-

lidir. Yakın zamanda başlanan vaskülojenik ED hastalarının 

perkütan anjiyoplasti ile tedavisi umut vadeden bir yakla-

şımdır. Erektil disfonksiyon hastaları kardiyoloji uzmanla-

rının merkezde olduğu bir medikal ekip tarafından değer-

lendirilmelidir. 
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