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Özet
Erektil disfonksiyon (ED) ile hipertansi-

yon, dislipidemi, glukoz intoleransı ve obezite 
gibi aterosklerotik risk faktörleri arasında kuv-
vetli bir ilişki vardır ve tümü metabolik sendro-
mun (MS) bileşenleri olarak bilinir. Risk faktör-
lerinin sayısı ile ED prevalansı ve  aynı zaman-
da  MS ile ED arasındaki ilişki son yayınlarda 
gösterilmiştir.Klinik ve epidemiyolojik araştır-
malar MS ve kardiovasküler hastalık arasında-
ki bağlantıyı kanıtlamıştır. Erektil disfonksiyon 
ve kardiyovasküler hastalıklar, endotelyal dis-
fonksiyona neden  olan, hipertansiyon, diyabet, 
dislipidemi, obezite ve sigara tüketimi gibi aynı 
risk faktörlerini paylaşırlar. Mevcut literatür-
ler  ED ile endotel disfonksiyon arasında güçlü  
bağlantı olduğuna dair kanıtlar içermektedir. . 
Erektil disfonksiyonun başlangıcı, sistemik vas-
küler hastalıkların en erken belirtilerinden biri 
olarak görülür ve subklinik kardiyovasküler 
hastalıklar için erken bir belirteç olarak kabul 
edilebilir. ED, diabeti olan erkeklerde daha sık 
görülür ve prevalansı yaş ve diabetin süresi ile 
artma eğilimindedir. Özellikle MS’u olan hasta-
larda multifaktöryel ED etyolojisi mevcut prob-
lemi çözme zorluğunu artırmaktadır. Bu hasta 
populasyonunda müdahele ihtiyacını belirle-
mede  sistematik bir değerlendirme gereklidir.
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Abstract
There is a strong association between erec-

tile dysfunction (ED) and the  atherosclerotic 
risk factors, such as hypertension ,dyslipide-
mia,  glucose intolerance and obesity and they 
are well known  as the components of metabo-
lic syndrome. Relationship between the num-
ber of these risk factors and the prevalence of 
ED have been demonstrated by recent literatu-
re which underlines the link between metabolic 
syndrome and erectile dysfunction. It has also 
been proven the association between metabolic 
syndrome and cardiovascular disease  by clini-
cal and epidemiologic studies. Erectile dysfunc-
tion and cardiovascular disease share the same 
risk factors ( hypertension, diabetes, dyslipide-
mia, obesity, and smoking) all of which may ca-
use endothelial dysfunction. Existing literature 
offers strong evidence that endothelial dysfunc-
tion and erectile dysfunction are linked. The 
earliest signs of systemic vascular disease is the 
onset of erectile dysfunction and might be con-
sidered as an early marker for subclinical cardi-
ovascular disease. Erectile dysfunction is more 
common in diabetic males and its prevalence 
tends to increase with age and duration of di-
abetes. The multifactorial etiology of ED, espe-
cially in patients with the metabolic syndrome, 
increases the difficulty of managing this prob-
lem. A systematic evaluation should be requi-
red in this patient population in order to deter-
mine the need of intervention. 
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Giriş
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 1999’da ta-

nımlanan metabolik  sendrom (MS) terimi genel obezi-
te (vücut kitle indeksinde artış), abdominal obezite (bel 
çevresi veya bel/kalça oranı fazlalığı), dislipidemi (düşük 
high density lipoprotein (HDL) ve yüksek trigliserid dü-
zeyleri), hiperglisemi, hipertansiyon ve insülin direnci 
gibi faktörleri içerir. Tüm bu faktörlerin bir araya gelme-
si kardiyovasküler hastalıklar için  de risk oluşturmakta-
dır (1). Metabolik sendrom prevalansına göz atıldığında 
yaşın bir risk faktörü olduğu Endokrinoloji ve Metabo-
lizma Derneği Metabolik Sendrom Çalışma Grubu tara-
fından hazırlanan Metabolik Sendrom Kılavuzunda vur-
gulanmıştır; ve 20-29 yaş aralığında %6.7, 60-69 yaşlarda 
%43.5 olarak bildirilmiştir . Metabolik sendrom kriterle-
rinden olan obezite; insülin direnci, hipertansiyon ve dis-
lipidemi aynı zamanda endotelyal disfonksiyon ile de bir-
liktelik gösterir (1,2).

Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri
Epidemiyolojik çalışmalara göre 5 farklı metabolik 

sendrom tanı kriterleri tanımlanmıştır. Dünya Sağlık Ör-
gütü (1999), European Group for the Study of Insulin Re-
sistance (1999) (3), American College of Endocrinology 
(2003) (4), Adult Treatment Panel III (ATP III) kılavu-
zu (2001) (5) ve International Diabetic Federation Con-
sensus Group (2005)(6) bu tanımlamaları yapmıştır. Ül-
kemizde Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Der-
neği Metabolik Sendrom Çalışma Grubu, tanı kriterleri 
içinde insülin direncinin olması gerekliliğini savunduğu 
için 1999  Dünya Sağlık Örgütü tanı kriterlerini ( Tab-
lo 1) ve insülin direncini içermeyen ama geniş ve kabul 
görmüş kullanım alanı olan, sıkı metabolik eşik değerler 
hedefleyen NCEP ATP III (National Cholesterol Educa-
tion Program Adult Treatment Panel III) tanı kriterlerini 
önermektedir (Tablo 2).

Tablo 1: Dünya Sağlık Örgütü-1999, Metabolik  
Sendrom Tanı Kriterleri
Aşağıdakilerden en az biri:

•	 İnsülin direnci
•	 Bozulmuş glukoz toleransı
•	 Aşikar diabetes mellitus      

ve
Aşağıdakilerden en az ikisi olmalıdır:

•	 Hipertansiyon (kan basıncı > 140/90 mmHg veya an-
tihipertansif kullanıyor olmak)

•	 Dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL 
düzeyi erkekte < 35 mg/dl, kadında <      39 mg/dl)

•	 Abdominal obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel/kalça 
oranı erkekte > 0.90, kadında > 0.85)

•	 Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı > 20 mcg/
dakika veya albumin/kreatinin oranı > 30 mg/g)

Tablo 2: National Cholesterol Education Program 
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III)-2001, 
Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri
Aşağıdakilerden en az üçü olmalıdır:

•	 Abdominal obezite (bel çevresi: erkeklerde > 102 cm, 
kadınlarda > 88 cm)

•	 Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl)
•	 Düşük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 

mg/dl)
•	 Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 130/85 mmHg)
•	 Hiperglisemi (açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl)

Erektil disfonksiyon (ED) çoğu zaman empotans te-
rimi yerine kullanılmakta olup yeterli bir cinsel perfor-
mans için gerekli ereksiyonu sağlayamama veya sürdüre-
meme durumu olarak tanımlanır (7). ABD’de 30 milyon-
dan fazla, tüm dünyada ise 100 milyondan fazla erkeği et-
kileyen bir sorundur ve yaş en önemli etyolojik neden-
dir (8). 40-70 yaş arası erkeklerde %52 oranında görül-
mektedir (9).Yaşları 50-93 olan ve prostat kanseri hika-
yesi olmayan 31742 erkeği kapsayan bir çalışmada %33 
ED rapor edilmiş ileri yaşla beraber bu oran %61’e yük-
selmiştir (10). ED kişinin ekonomik, sosyal ve psikolojik 
hayatını etkileyen önemli bir sağlık problemidir. Etyoloji-
sinde suçlanan risk faktörleri diabet, hipertansiyon, athe-
roskleroz, sigara içimi, azalmış fiziksel aktivite, kalp has-
talığı ve çoklu ilaç kullanımıdır (8,11). ED için geçerli bu 
risk faktörlerinin birçoğu aynı zamanda insülin rezistansı 
veya metabolik sendromun da bileşenleridir. İnsülin re-
zistansı, kardiyovasküler ve tip II diabet için risk faktör-
leri olan ve MS olarak bilinen abdominal obezite, hiper-
tansiyon, aterojenik dislipidemi, proinflamatuar ve prot-
rombotik durumlarla çok sıkı birliktelik gösterir (12,13). 
Endotelyal disfonksiyon MS zemininde gelişen ve ED’ye 
neden olan aynı zamanda koroner arter etyolojisinde de 
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suçlanan önemli bir parametredir (14).
 Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi 
Third National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES III) kriterlerine göre yaklaşık 47 mil-
yon ABD’li bireyde MS mevcuttur ve %44’ü 50 ve üstü 
yaş grubundadır (15,16). MS görülme sıklığı, glukoz tole-
ransında bozulma ve tip II diabet  erkeklerde kadınlardan  
daha fazla  oranda artmaktadır. Normal glukoz toleran-
sı olan erkeklerin %15’inde, kadınların %10’unda, bozul-
muş glukoz toleransı olan erkeklerin %64’ünde , kadınla-
rın %42’sinde ve tip II diabeti olan erkeklerin%84’ünde, 
kadınların %78’inde MS belirtilmiştir (17).Türkiye’de ya-
pılan bir çalışmada 9.2 milyon kişide MS  varlığı tespit 
edilirken, populasyon bazlı bir başka çalışmada %33,4 
oranında MS saptanmıştır (18,19).

MS’nin belirgin olarak koroner arter hastalığı (KAH) 
riskini artırdığını gösteren bir çalışmada koroner arter 
komplikasyonlarının MS’li hastalarda 1.5 kat fazla oldu-
ğu vurgulanmıştır (20). MS’nin hem kendisi bir bütün 
olarak , hem de bileşenlerinin tek tek etkisi ile KAH riski 
değişebilmektedir. Yapılan prospektif bir çalışma 4 yıllık 
miyokard enfarktüs riskinin hipertansiyon veya tip II di-
abet varlığında 2.5 kat, ikisinin beraber olması durumun-
da ise 8 kat arttığını göstermiştir (21).

Metabolik Sendrom Patofizyolojisi ve Bileşenleri
MS patofizyolojisinde insülin direnci, insülin direnci 

ile birlikte oldukça sık görülen hipertansiyon ve kardiyo-
vasküler komplikasyonlar (22), trigliserid ve LDL’de artış, 
HDL düzeyinde azalma ile oluşan dislipidemi, akut faz 
reaktanları yüksekliği ile seyreden proinflamatuar süreç, 
fibinojen ve plazminojen aktivatör inhibitörünün yük-
sekliğinin görüldüğü protrombotik durum rol oynamak-
tadır.

En çok kabul gören hipotez insülin direncidir. Endo-
jen veya eksojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlık vardır. 
Bu nedenle insülin rezistans sendromu terimi de MS ye-
rine kullanılmaktadır. İnsülin rezistansı normal glisemik 
düzeyleri sağlayabilmek için gerekli olan insülinin etki-
sindeki bir problem nedeniyle hiperinsülinemi oluşma-
sı şeklinde tanımlanmıştır. Hiperglisemi ile birlikte sey-
retmez ancak insülin direncinin ileri evresinde hipergli-
semi görülür.  Fiziksel inaktivite, obezite, yaşın ilerlemesi 
ve genetik faktörler insülin direncine yol açar.

Aşikar diabet veya bozulmuş glukoz tolerans varlığı 

MS tanı kriterleri ile örtüşmektedir.  Bozulmuş açlık glu-
kozu ve glukoz toleransı olan kişilerde aşikar diabet ris-
ki artmıştır.

İnsülin direnci varlığında esansiyel hipertansiyon ris-
ki bulunmaktadır. İnsülinin periferik vazodilatör etkisine 
direnç geliştiği için hipertansiyon oluştuğu şeklinde yo-
rumlar vardır. MS’da insülin direnci ilerledikçe HDL düş-
mekte, trigliserid düzeyleri artmakta buna bağlı olarak 
kardiyovasküler hastalık riski yükselmektedir.

Abdominal obezite insülin direncinin önemli bir gös-
tergesidir. Her obez hasta MS açısından taranmalı ve vis-
seral adipozite göstergesi olarak vücut kitle indexi yerine 
bel çevresi ölçümü kullanılmalıdır. 

MS’lu hastalarda KAH riski 3 kat artmıştır. Kardiyo-
vasküler mortalite MS’li hastalarda %12, olmayanlarda 
%2.2’dir. C- reaktif protein (CRP) düzeyleri MS bileşen-
leriyle birliktelik gösterir ve CRP düzeyi artıkça kardiyo-
vasküler risk artar.

Vasküler endotelden vazodilatör (nitrik oksit) ve va-
zokonstrüktör (anjiyotensin II) maddeler salınır. Arala-
rındaki dengenin kaybı endotel disfonksiyonu şeklinde 
tanımlanır. İnsülin direnci plazminojen aktivatör inhi-
biör-1, faktör VII, faktör VIII, von-Willebrand faktör ve 
fibrinojen düzeylerini yükselterek makrovasküler hasta-
lık riskini artırır.

Erektil Disfonksiyon Patofizyolojisi ve Metabolik 
Sendrom Komponentlerinin ED Üzerine Etkisi

ED genelde psikojenik, organik veya miks (hem or-
ganik hem psikojenik) olmak üzere sınıflandırılır. Orga-
nik nedenler nörojenik, hormonal, vasküler, ilaç bağım-
lı ve penil etyolojileri kapsar. ED, penil ereksiyonun oluş-
masından sorumlu tüm aşamalardaki bozukluklar sonu-
cu meydana gelir (23). Özellikle diabetik hastalarda MS’u 
olan ED’den sorumlu bozukluklar ve onların indirekt etki 
mekanizmaları arasında; dislipidemi, ED ile bağlantılı 
çoklu ilaç tedavileri (diüretikler, β blokerler gibi), sinuzo-
idal endotelyal hücrelerin disfonksiyonu sonucu oluşan 
nitrik oksit salınımındaki azalma ve vazodilatasyon bo-
zukluğu, obezite, insülin direnci, hipogonadizm, perife-
rik vasküler hastalık ve inflamasyon sayılabilir (24). ED 
ile KVH riski faktörleri birbirine benzerdir (25). Bu fak-
törlerden bazılarının düzelmesi sonradan oluşan veya var 
olan bir ED’yi düzeltebilir. MS’u olan insanların çoğunda 
ED, KVH’ların ilk habercisi olabilir.

Metabolik sendrom ve EDYücetürk ve Özgür
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ED özellikle diabeti olan erkeklerin yaklaşık %35-
75’inde görülür. Diabetli erkeklerde ED’nin yaşla eşleşti-
rilmiş kontrol gruplarına göre 5-10 yıl önce meydana gel-
diği bildirilmiştir (26). Toplum bazlı kesitsel bir anket ça-
lışmasında diabeti olan 541 erkekteki ED prevalansı yaş-
la beraber progresif artış göstermekte 20-24 yaşlarda oran 
%6 iken, 55-59 yaşlarda %52’ye yükselmektedir (27). Di-
abetik hastalarda ED’nin sıklığı Fedele ve ark. (28) tara-
fından 10000 erkek üzerinde çalışılmış ve 3 yıl takip son-
rasında yıllık ED insidansı %6.8 olarak bulunmuştur. Di-
abet tiplerine göre değerlendirildiğinde ED prevalansı tip 
I diabeti olanlarda %4.5 iken,tip II diabeti olanlarda %7.4 
olarak tespit edilmiştir (29).

Diabetik hastalarda ED insidansı ve prevalansı yaş 
(>50), zayıf glisemik kontrol ve diabetin süresi  (genç yaş-
ta teşhis edilen diabet) ile ilişkilidir (30). Bir kohort ça-
lışmasında tip I diabeti olan hastaların en az 10 yıllık ta-
kipleri sonunda 21-30 yaşlarda %1.1, 50-60 yaşlarda %55 
ve 60 üstü yaşlarda %75 ED rapor edilmiştir (31). Diabe-
tik erkeklerdeki HbA1C seviyesi ile ED arasında bir iliş-
ki olduğu ancak HbA1C değerlerinin düzelmesinin ED’yi 
de düzeltebileceği gibi bir durum henüz netlik kazanma-
mıştır. Periferik nöropati olması da ED riskini artırır, bu 
durum belki de teşhis konamayan otonamik bir nöropa-
tiye bağlı olabilir. Diabetik nöropatisi olan hastaların ne-
redeyse %100’ünde ED gelişecektir.

Yaşam tarzı veya obezite gibi kesin değiştirilebilir risk 
faktörlerinin düzelmesi sonradan oluşacak olan ED’yi ön-
leyebilir veya var olan ED’yi düzeltebilir (25). Health Pro-
fessionals Follow-up Study’nin yaşları 50-93 olan 31742 
erkek üzerinde yaptıkları çalışmada fiziksel olarak aktif 
erkeklerin az veya hiç aktivitesi olmayanlara göre %30 
daha az ED riski taşıdıklarını göstermişlerdir (10). Yine 
aynı çalışma ile uzun süre TV izleyen, sigara içen ve faz-
la kilolu olanların artan ED riski ile karşı karşıya kaldık-
larını bildirmişlerdir. Esposito ve ark. obezitesi olan an-
cak başka önemli bir komorbid rahatsızlığı olmayan 110 
erkeği kapsayan randomize kontrollü çalışmalarında 2 yıl 
sonunda egzersiz yapan ve hızlı kilo veren obez erkekle-
rin 1/3’ünde ED’nin düzeldiğini belirtmişlerdir (32).

Endotelyum damar sağlığının korunmasında önem-
li bir yer tutar. MS ve diabeti olanlarda KVH’ın patoge-
nezinde endotelyal disfonksiyonun önemi anlaşılarak ka-
bul görmüştür (33-35). Koroner arterlerde oluşan vaskü-

ler veya endotelyal hasarların benzerinin penil erektil do-
kunun primer arteri olan kavernozal arterlerde de olduğu 
söylenmektedir (36). ED ve endotelyal disfonksiyon ara-
sındaki ilişkinin varlığı De Angelis ve arkadaşlarının yap-
tıkları çalışma sonunda saptanmıştır (37).

Endotelyal disfonksiyon ve KVH’ın risk faktörlerin-
den birisi de daha az olmak üzere CRP’dir (38). Bir çalış-
mada KVH’ın ana ve acil risk faktörleri, ED’si olan ancak 
klinik  koroner arter hastalığı olmayan erkeklerdeki pe-
nil vasküler hastalığın şiddeti ile arasındaki ilişki araştı-
rılmış, toplamda 137 ED’li erkekte penil dopler ultraso-
nografi ile ciddi penil vasküler hastalık tepit edilmiş, CRP 
seviyelerinin klinik olarak anlamlı şekilde  penil vasküler 
hastalığı artırdığı sonucuna varmışlardır ( 39).

Nitrik oksit (NO) endotelyumdan salındığı bilinen 
en potent vazodilatatördür. Endotelyal enzim olan nit-
rik oksit sentaz (eNOS) tarafından L-argininden sentez-
lenir. NO biyoyararlanımı değişik mekanizmalarla azala-
bilir (azalmış yapım, artmış oksidatif strese bağlı NO yı-
kımı veya her ikisi birlikte). eNOS deaktivasyonu genel-
likle endojen bir inhibitör olan asymmetrik dimethyl-L-
arginin (ADMA)’in artan plazma seviyeleri ile ilişkilidir 
(38). Artan ADMA seviyeleri endotelyal disfonksiyon ve 
artan KVH riski ile ilişkilidir. Yükselen ADMA seviyeleri 
hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi, hiperhomosisti-
nemi ve renal yetmezlik gibi değişik durumlarda gözlene-
bilir ve endotelyal disfonksiyonun bu durumların tek ne-
deni olduğuna inanılır. Plazma ADMA konsantrasyonla-
rındaki artışlar insülin rezistan bireylerde görülen endo-
telyal disfonksiyona katkıda bulunabilirler (40,41). Plaz-
ma ve doku ADMA seviyelerindeki yüksekliklerin de ED 
yapabileceği Masuda ve ark. (42) hayvan çalışması ile or-
taya konmuştur. Tavşanlarda parsiyel damar oklüzyonu 
ile uyarılmış kavernöz iskemiden 2 hafta sonra kavernöz 
dokuda artmış ADMA seviyelerini göstermişlerdir.

ED ile glisemik kontrol seviyesi arasındaki bağlantı ile 
ilgili gittikçe artan kanıtlar bulunmaktadır .Hayvan de-
neylerinde in vitro olarak HbA1C’nin önemli ölçüde en-
dotelyal NO bağlantılı korpus kavernozum relaksasyonu-
nu bozduğu saptanmıştır. Bu kısmi olarak superoksit an-
yonların yapımına ve NO’nun extraselüler inaktivasyo-
nuna bağlıdır. Ancak glisemik kontrolün sağlanması so-
nucu ED’nin düzelebileceğini gösteren iyi dizayn edilmiş 
çalışmalara gerek duyulmaktadır. 
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Total kolesterol ve HDL kolesterol ED’nin önemli pre-
diktörleridir. Ortalama yaşı 51, ortalama takip süresi 22 
ay olan 3250 erkeği kapsayan bir çalışmada takip süresin-
ce 71 hastada ED gelişmiş ve total kolesterolü 240 mg/dlt 
üzerinde olanlarda ED riski 1.83 kat artmıştır. HDL ko-
lesterol seviyesinin 60 mg/dlt üzerinde olması ED riskini 
0.3 kat artırmıştır. Yüksek total kolesterol ve düşük HDL 
kolesterol ED için risk faktörleridir (43). ED ile hiperlipi-
demi arasındaki korelasyonu göstermesi açısından yapı-
lan bir çalışma, 4 ay boyunca kolesterol düşürücü günlük 
atorvastatin kullanımının ED’de düzelme sağladığını gös-
termiştir. Ancak bu düzelmenin direkt lipid seviyesinin 
düşmesiyle mi veya indirekt olarak endotelyal disfonksi-
yondaki iyileşme sonucu mu olduğu net değildir (44).

Metabolik Sendrom Tedavisinin ED Üzerine Etkisi
MS’un değişik komponentlerinin tedavisinde kullanı-

lan birçok ilacın ED üzerine etkisi olabilir (8,11). Özellik-
le diabeti olan ED’li erkeklerde ilaç hikayesi önemle sor-
gulanmalıdır. Bu hastalar sıklıkla hipertansiyon, dislipi-
demi, depresyon, nöropatik ağrı ve diabet tedavisi için 
çoklu ilaç kullanırlar. ED’yi indükleyen major ilaçlar özel-
likle non-selektif β bloker gibi antihipertansifler, sempa-
tolitikler ve diüretiklerdir. Ana sorun bu ilaçlar diabet ve 
MS’da genellikle değiştirilemezler. β bloker tedavi, kalp 
yetmezliği ve KAH olan hastalarda gereklidir. Var olan 
bu problemler yeterli tedavi edilmez ise ED alevlenebilir. 
Klinisyen, ED’ye en az neden olan ajanları seçerek en uy-
gun tedaviyi yapmalıdır.

Metabolik Sendromu Olan ED Hastalarında Teda-
vi Etkinliği

ED tedavileri psikoseksüel danışmanlık, androjen ye-
rine koyma tedavisi (eksikliğinde), oral ve intrakaver-
noz ilaç tedavisi ve cerrahi tedaviyi kapsar. Son yıllarda 
ED’deki tedavi seçenekleri özellikle fosfodiesteraz tip 5 
(PDE-5) inhibitörlerinin ortaya çıkmasıyla genişlemiştir. 
Ancak MS ve ED’u olan önemli orandaki erkekte uygun 
tedavi modalitelerine rağmen düşük cevaplar alınmakta-
dır (45,46).

Sildenafil ED tedavisinde klinik kullanıma giren ve 
etkinliği FDA tarafından onaylanan ilk PDE-5 inhibitö-
rüdür. Bu grupta Tadalafil ve Vardanafil daha yeni ajan-
lardır. Tüm bunlar potent ve selektif cGMP spesifik PDE-
5 inhibitörleridir. cGMP’nin yıkımını önler ve seksüel sti-
mulasyona bir cevap olarak korporeal düz kas relaksasyo-

nunun iyileşmesini ve sürdürülmesini sağlar. 11 rando-
mize, çift kör plasebo kontrollü çalışmaların metaanali-
zinde sildenafil sitrat kullanan diabetli hastalarda tip I di-
abeti olanlarda %59, tip II diabeti olanlarda %63 ereksi-
yonda iyileşme rapor edilmiştir (45).

20 mg dozda tadalafil alan diabetli erkeklerin %76’sın-
da ereksiyonlarda iyileşme, tüm grubun %58’inde cinsel 
birleşmeyi tamamlayabilecek yeterli ereksiyonlar sağla-
nabilmiştir. Diabeti olmayan erkeklerde bu oranlar sıra-
sıyla %81 ve %75’tir (47).

Vardanafil’in 5, 10 ve 20 mg dozlarda kullanımı ile di-
abetik olmayan erkeklerde %71 ve %75 oranında ereksi-
yonlarda iyileşme saptanmıştır. Diabetik olanlarda 10 mg 
doza cevap %57 iken, 20 mg doz ile bu oran %72 olmuş-
tur (48).

Diabetik erkeklerde düşük cevap oranları bozulmuş 
endotelyal fonksiyon ile ilişkilidir (37). Bu, NO salını-
mında düşmeye neden olmaktadır. PDE-5 inhibitörleri 
NO salınımını artırmaktadır. Eğer NO yapımı çok azal-
mış ise etkili olmaları olası değildir. Yapılan çalışma-
lar sildenafil sitratın direkt olarak endotel fonksiyonu-
nu düzelttiğini ortaya koymuştur (49). Benzer bulgulara 
bir başka çalışmada da değinilmiştir (50). Bunun yanı-
sıra  sildenafil sitrat epikardiyal koroner arterleri geniş-
letmekte ve KAH’da trombosit aktivasyonunu inhibe et-
mektedir (51).

Kardiyovasküler Risk Belirteci: ED
ED’nin bilinen birçok kardiyovasküler risk faktörle-

ri ile ilişkisinin  (yaş, diabet, hipertansiyon, hiperlipide-
mi ve sigara) yanında, yakın zamanda çok da bilinmeyen 
kardiyovasküler risk faktörleri ile de bağlantılı olduğu an-
laşılmıştır (endotelyal disfonksiyon). Bu nedenden dola-
yı ED’nin görülmesi bazı vasküler (koroner, serebrovas-
küler, periferik) hastalıklar için erken uyarı işareti olabi-
lir.Yakın zamanlı bir çalışmada komplike olmayan diabe-
ti olan ve anjiografik olarak sessiz KAH olan 133 erkek-
te ve diabeti olan egzersiz EKG’de, stres ekokardiografide 
myokardiyal iskemi saptanmayan 127 erkekte ED preva-
lansı araştırılmış ve ED prevalansının anlamlı olarak ses-
siz KAH olanlarda arttığı bulunmuştur (52). ED sessiz 
KAH’nın en önemli prediktör faktörü gibi görülmektedir.

Hastalarda önemli endişe verici bir kardiyovasküler 
problem de nitrat tedavisi ile PDE-5 inhibitörlerinin be-
raber kullanımıdır .Bu iki ilacın kullanımındaki kontren-
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dikasyon ölüme kadar götürebilen hipotansiyon riskidir. 
Hemodinamik olarak PDE-5 inhibitörlerinin hafif nit-
rat benzer etkileri vardır. Sağlıklı erkeklerde tek doz 100 
mg sildenafil geçici olarak kan basıncını düşürmektedir 
ve ilaç alımından 6 saat sonra tekrar eski seviyesine gel-
mektedir. 24 saat içinde PDE-5 inhibitörü almış hastalar-
da anjina tedavisi için kısa etkili nitratlar kullanılmalıdır.

Corona ve ark. (53) yaptıkları bir çalışmada penil vas-
küler akımın %80 kesinlikte sessiz kardiyovasküler hasta-
lığı gösterdiğini belirtmişlerdir. Penil vasküler akımdaki 
bozulmanın altta yatan endotelyal disfonksiyonu göster-
diği ve bunun KVH ile ED arasında patogenetik bir bağ-
lantıyı işaret ettiği bildirilmiştir (54).

Sonuç olarak MS’u olan ED’li hastaların etyolojisin-
de birçok faktör rol oynar. ED’nin nedeni ne olursa olsun 
tüm sebeplere yönelik tedaviler için çaba gösterilmelidir. 
ED ve MS’u olan hastalar için komorbid faktörlerle başa 
çıkmada en iyi sonuçları sağlamada multidisipliner yak-
laşım önerilmektedir. Diabet, ED’yi alevlendiren birçok 
değişik faktörle bağlantılı kronik bir bozukluktur (obe-
zite, kötü glisemik kontrol, dislipidemi, mikro ve mak-
rovasküler hastalık, otonomik nöropati). Endotelyal dis-
fonksiyon, MS’u olan hastalarda ED yapan ve tedavisi çok 
daha zor olan en önemli faktördür. MS ve onun ilişkili ol-
duğu durumların görülmesinde ED bir risk belirteci ola-
rak mutlaka dikkate alınmalıdır.
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