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ÖZ

Diabetes mellitus en sık rastlanan kronik rahatsızlıktır. Di-
yabet hem erkek hem de kadınlarda cinsel fonksiyon bozuk-
luğu nedenidir. Diyabetik olmayan erkeklerle karşılaştırıl-
dığında diyabetik erkeklerde 3 kat fazla erektil disfonksiyon 
görülmüştür. Kadınlarda diyabetin cinsel fonksiyonlar 
üzerine etkisi net olmamakla birlikte yapılan çalışmalarda 
diyabetik kadınlarda cinsel bozukluklar fazla görülmüştür. 
Bu makalenin amacı diyabetin cinsel fonksiyonlar üzerin-
deki etkisini tartışmaktır.

Anahtar kelimeler: diabetes mellitus, erektil disfonksiyon, 
kadın cinsel disfonksiyonu

ABSTRACT

Diabetes Mellitus and Sexual Life

Diabetes mellitus is one of the most common chronic disea-
ses. It has been associated with sexual dysfunction, both in 
males and in females. Diabetes is an established risk factor 
for sexual dysfunction in men, as a threefold increased risk 
of erectile dysfunction was documented in diabetic men, as 
compared with nondiabetic men. Among women, eviden-
ce regarding the association between diabetes and sexual 
dysfunction are less conclusive, although most studies have 
reported a higher prevalence of female sexual dysfunction 
in diabetic women as compared with nondiabetic women. 
This paper aims to discuss the impact of diabetes on sexual 
function.

Keywords: diabetes mellitus, erectile dysfunction, female 
sexual dysfunction
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GİRİŞ 

Diabetes mellitus (DM), dünya genelinde hızla artan 
ve tüm ülkelerde en sık görülen kronik hastalıklardan 
biridir (1). DM çeşitli şekillerde sınıflandırılsa da en 
sık tip 1, tip 2 ve gestasyonel DM (American Diabe-
tes Association 2011) olarak sınıflandırılır (2).

Sanayileşmiş ülkelerde şişmanlık (BMI ≥30 kg/m2), 
fiziksel aktivite azlığı ve artmış kalori tüketimi gibi 
bireysel faktörlerle birtakım çevresel faktörler DM 
insidansında artışa neden olmaktadır ve bu faktörler 
yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak tip 2 DM gelişi-
mi için risk faktörü olarak görülmektedir (3). ABD’de 
her 6 erişkin kadından birisinin ve 5 erişkin erkekten 
birisinin ölüm nedenidir ki aynı zamanda gelişmiş ül-
kelerde en sık ölüm nedenidir (4,5). DM makrovasküler 
(kardiyo-vasküler sistem) ve mikrovasküler (retino-
pati, nefropati ve nöropati gibi) komplikasyonlarla 
ilişkilidir (6,7) ve diyabete bağlı ölümlerin % 50’sinde 
kardiyovasküler hastalıklar ve % 10-20’sinde böbrek 

yetmezliği sorumlu tutulmaktadır (8).

Diyabetin ürolojik komplikasyonları endotelyal ve 
nöronal hasara bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Bu 
komplikasyonlar basitçe, alt üriner sistem disfonksi-
yonu, seksüel disfonksiyon ve üriner sistem infeksi-
yonları olarak sınıflandırılabilir.

Bu makale diyabetin seksüel fonksiyon üzerine etkisi 
konusunda bilgilendirme amaçlıdır.

Seksüel Disfonksiyon

Diyabet hem erkekte (9,10) hem de kadında (11,12) sek-
süel disfonksiyonla ilişkilidir. DM erkeklerde seksüel 
disfonksiyon için belirlenmiş bir risk faktörüdür ve 
yapılan çalışmalarda, diyabetik olmayan erkeklerle 
karşılaştırıldığında diyabetik erkeklerde erektil dis-
fonksiyon (ED) riskinin 3 kat arttığı gösterilmiştir 
(9). Diyabetik olan ve olmayan kadınların karşılaştı-
rıldığı birçok çalışmada, diyabetik kadınlarda seksüel 
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disfonksiyon prevalansı yüksek bulunsa da kadınlar 
arasında, diyabet ve cinsel işlev bozukluğu arasındaki 
ilişki net değildir (13).

a) Erektil Disfonksiyon

ED, başarılı bir cinsel ilişki için penil ereksiyonu sağ-
lamada veya sürdürmede yetersizlik olarak tanımla-
nır ve erkeğin yaşam kalitesinde bozulmaya yol açar 
(14,15). ED yaşlanmayla beraber en sık görülen seksüel 
bozukluktur. Yeni yapılmış bir çalışmaya göre, ED 
sıklığı 40 yaşın altındaki erkeklerde %1-10, 40-49 
yaş arasında %2-9, 60-69 yaş arasında %20-40 ve 70 
yaşın üstünde %50-100 olarak bulunmuştur (16). Mas-
sachusetts yaşlanan erkek çalışma sonuçlarına göre 
ise, diyabetik hastalarda olmayanlara göre 3 kat, yaşa 
göre düzenlenmiş ED sıklığı diyabetik olanlarda 2 kat 
daha fazla bulunmuştur (17). 

İleri yaş ve uzun süreli diyabetin ED riskini arttırdı-
ğı gösterilmiştir (11). Hipergliseminin ED gelişiminde 
önemli olup olmadığı kesinlik kazanmamıştır. Bazı 
gözlemsel çalışmaların sonucuna göre, kötü glise-
mik kontrol ve artan HbA1C düzeyleri arasında ilişki 
gösterilse de diğer çalışmalarda bu ilişki kanıtlana-
mamıştır (18,19). Bu çelişkiyi gidermek için değişik me-
tadolojik çalışmalara gereksinim vardır. Diyabet ED 
için risk faktörleri olan hipertansiyon, hiperlipidemi, 
obesite ve otonomik nöropatiyle karakterizedir (20,21). 
Diyabetin hem mikrovasküler hem de makrovasküler 
komplikasyonları ED riskini arttırır (22,23).

Diyabete bağlı ED’nin patogenezi multifaktöryeldir 
ve vaskülopati, nöropati, visseral yağlanma, insülin 
direnci ve hipogonadizm üzerinde durulmaktadır.

Diyabetik vaskülopatiden makroanjiyopati, mikro-
anjiyopati ve endotelyal disfonksiyon sorumludur. 
Makrovasküler hastalığa bağlı olarak damarlarda 
aterosklerotik değişiklikler olur ve penisin kan akımı 
etkilenir. DM ile ilişkili çeşitli kardiyovasküler risk 
faktörleri, penil arteryal yetersizliğe neden olarak 
veya venooklüzyonu bozarak vasküler ED oluşumu-
na neden olur (24,25). Jevtich ve ark. (26) ED’li diyabetik 
erkeklerin penislerinde %90’a varan kalıcı vasküler 
değişliklikler bildirmişlerdir. Erektil bağ dokunun 
fibröz proliferasyonu ile beraber aynı zamanda penil 
arteriollerin de fibrozisten ciddi oranda etkilendiği-
ni gözlemlemişlerdir. Benzer şekilde Ruzbarsky ve 

Michal diyabetiklerde intimanın ciddi fibröz prolife-
rasyonu ile beraber, kavernöz arterin medial fibröz ve 
kalsifikasyonu sonucunda arter lümeninde daralma 
ve trombüs oluşlumunu bildirmiştir (27). Simopoulos 
ve ark.’nın (28) yaptığı bir çalışlmada ise, diyabetik 
tavşan penislerinde korporal vasküler volüm ile ka-
vernöz arter çap ve lümeninde kontrol grubuna göre 
azalma saptanmıştır. Streptozosin uygulanmış diya-
betik farelerde, normal yaştaki farelere göre korpus 
kavernozumda düz kas ve endotel hücre yoğunluğu-
nun önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir. Buna da-
yanarak diyabetik tavşanlarda kavernöz arterlerdeki 
ve korpus kavernozumdaki yapısal bozuklukların, 
yetersiz kan akımı ve/veya venookluzyonu bozarak 
ED’ye neden olabileceği belirtilmişltir (29). Penil vas-
küler yapıların bütünlüğü normal erektil kapasite için 
önemlidir ve herhangi bir hasar ED’ye yol açabilir. 
Diyabetteki bu değişliklikler sonucunda arteryel kan 
akımı azalmakta ve iskemiye neden olmaktadır. Da-
hası trabeküler yapıdaki bu bozulmalar diffüz venöz 
kaçağa yol açarak ayrıca venookluzif mekanizmayı 
da etkileyebilir (30). Bir diğer görüş ise korpus kaver-
nozumdaki azalmış oksijen basıncının transforming 
growth faktör-ß sentezini arttırdığı ve bunun da bağ 
doku sentezini ve fibrozisi arttırdığı şeklindedir (31). 
Vasküler yetersizlikle birlikte, seksüel girişim ve 
nokturnal penil tümesans sırasında yüksek oksijen 
basıncının kaybıda diyabetik ED’de rol oynuyor ola-
bilir. Benzer mekanizma diyabetik retinopatide rapor 
edilmiştir (32). Diyabetik farelerde yapılan son bir ça-
lışmada yüksek TGF-ß düzeylerinin nitrik oksit sen-
taz ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir (33).

Diyabette gelişen endotelyal disfonksiyon sonucunda 
biyararlanılabilir nitrik oksit (NO) düzeyi azalır bu 
da penil düz kaslarda yetersiz gevşemeye neden olur. 
Vasküler endotel yalnızca arteriel ve venöz kan için 
bir bariyer değil, aynı zamanda vasküler tonus ve hu-
moral, nöral ve mekanik uyarıların düzenlenmesinde 
önemli role sahiptir (34). Endotelyal disfonksiyonun 
olası nedenleri arasında ileri glikolizasyon son ürün-
lerinin birikmesi, NO düzeyinin azalması, serbest 
oksijen radikallerinin birikmesi ve vazokonstriktif ve 
vazodilatatör hücre içi yolakların dengesinin vazo-
konstruksiyon lehine bozulmasıdır (35,36). Endotel koli-
nerjik aktivasyon sırasında artan kan akımını takiben, 
ereksiyon için kritik olan ve düz kas releksasyonuna 
yol açan nitrik oksit salınır (37). Aynı zamanda erek-
siyonlar arasındaki flask durumu sürdürmek için de 
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güçlü bir vazokonstrüktör olan endotelin salınmakta-
dır (38). Diyabette korpus kavernozumdaki endotel ha-
sarına dayanarak; diyabetik farelerde endotel kaynak-
lı nitrik oksit ekspresyonunda azalma gösterilmiştir 
(39). Bu değişliklik diyabetik farelerde vazokonstrük-
tör faktör endotelin- 1 ile her iki endotelin reseptör alt 
tipi A ve B’nin ekspresyonunun artmasına bağlanarak 
açıklanmıştır (40). Diyabetteki ED nedenlerinden bir 
diğeri ise endotelden salgılanan vazorelaksan mad-
delerden biri olan prostosiklin sentezinin inhibisyonu 
şeklindedir (41). Espetito ve ark. (42) diyabetik hasta-
larda olmayanlara göre endotelyal disfonksiyonun 
önemli belirteci olan endotelyal mikropartiküllerin 
dolaşımda arttığını göstermişlerdir.

Glukoz, protein veya lipidlerin üzerindeki serbest 
aminoasitlere non enzimatik yolla bağlanabilir. Bir 
dizi oksidatif ve nonoksidatif reaksiyon sonrası geri 
dönüşümsüz olarak ileri glikolizasyon son ürünleri 
olan serbest oksijen radikalleri (SOR) oluşur ve özel-
likle endotelyal ve vasküler düz hücrelerinde birikir 
(43). Bu durum; kollajene çapraz bağlanma yoluyla, 
elastisite kaybı, endotel disfonksiyon ve sonuçta da-
marsal yapıların aterosklerozudur. SOR oluşumuna 
bağlı olarak superoksit anyon düzeyleri yükselir ve 
invitro olarak NO baskılanması gösterilmiştir.

Diyabetik ED patogenezinde yer alan, endotel kay-
naklı NO ile RhoA/Rho-kinaz-sinyal yolu arasında-
ki ilişki son dönemlerde araştırılmaktadır. Endotel 
disfonksiyonunda RhoA’nın potansiyel rolü, RhoA 
GTPase’ın posttranslasyonel asetilasyonunu azaltıp, 
düşük eNOS protein ve gen ekspresyonunu düzelte-
rek kolesterolü azaltan ve endotel fonksiyonunu güç-
lendiren statinlerle yapılmış çalışmalardan kaynak-
lanmaktadır (44). Farelerde RhoA’nın dominant negatif 
RhoA mutant tarafından direkt inhibisyonu sonucun-
da aortik eNOS aktivite ve ekspresyonunda arttığı 
gözlemlenmiştir (44). Son dönemlerdeki çalışmalar, 
RhoA/Rho-kinaz yolunun insan endotel hücrelerinde 
eNOS gen ekspresyonunu ve enzim aktivitesini bas-
kılayarak endotel kaynaklı NO üretiminin azalmasına 
katkıda bulunduğunu ortaya koymuştur (45).

Mikrovasküler hastalık distal dolaşımda iskemik ha-
sara neden olur ve periferal nöropati ile sonuçlanır. 
Hem somatik hem de otonomik nöropatiler penis-
ten refleksojenik erektil merkezlere giden uyarıları 
etkileyerek ED gelişimine katkıda bulunur (46). Aynı 

zamanda penis düz kaslarının gevşemesi için gerekli 
parasempatik aktivite azalır veya kaybolur (47).

Tip 2 diyabetin ayırt edici özellikleri olan insülin di-
renci ve visseral yağlanma NO seviyesini azaltarak 
obez ve diyabetik hastalarda ED’ye neden olur (48).

Tip 2 diyabetli hastaların %25’inde düşük luteinizan 
hormon (LH) ve foliküler stimulan hormon (FSH) se-
viyeleri ve subnormal testesteron konsantrasyonları 
bulunmuştur (49). Testesteron, pelvik gangliyonlardan 
düz kaslara ve korpus kavernozumların endotelyal 
hücrelerine kadar her seviyede ereksiyonu kontrol 
eder. Kaliteli ereksiyon için yeterli testesteron düze-
yinin ne olduğu hâlâ belirsizdir. Klinik ve molekü-
ler çalışmalar ileri yaş hipogonadotropik hastalarda 
testesteron replasmanının yararını göstermektedir (50). 
DM de hipogonadizm nedenleri olarak; insülin rezis-
tansına bağlı olarak seks hormon bağlayan globülin 
düzeyinde azalma, yağ dokuda testesteronu östradi-
ole çeviren aromataz enzim aktivitesinde artış, lep-
tin direnci nedeni ile LH ve testesteron düzeyinde 
azalma ve armış inflamatuvar medyatörlerin gona-
dotropin sekresyonunu baskılaması olarak düşünülür. 
Bellastella ve ark. (51) tip 2 DM de hipogonadotropik 
hipogonadizmin potansiyel otoimmun sebebi olarak 
kontrol grubuna göre artmış olarak buldukları antipi-
tuter antikorları önermişlerdir (52).

Diyabetik ED’nin tedavisinde çiftlerle tedavi alterna-
tifleri tartışılmalıdır. Çiftlerin endişeleri ve tedaviden 
beklentileri dikkate alınmalıdır. Genel olarak ilk ba-
samak tedavide oral ajanlar kullanılır. Oral tedavinin 
başarısızlığında intrakavernozal enjeksiyonlar ve son 
aşamada penil protezler alternatif olarak kullanılır.

Oral tedavide fosfodiesteraz 5 inhibitörleri (PDE5i) 
olan sildenafil, tadalafil, vardenafil ve udenafil kulla-
nılmaktadır. Bu dört ajanında ortak etkisi fosfodieste-
raz 5 enzimini inhibe ederek guanozin 5 monofosfat 
yıkımını azaltırlar ve nitrik oksit aracılı kavernozal 
düz kas gevşemesini arttırarak ereksiyonu sağlarlar.

Oral tedavinin başarısızlığında intrakavernozal pa-
paverin, fentolamin ve prostaglandin e1 (tek başına 
veya kombine) injeksiyonları iyi bir alternatiftir.

Tüm tedavilerin başarısızlığında penil protez implan-
tasyonları ile yüz güldürücü sonuçlar alınmaktadır. 
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Sonuç olarak, diyabetik ED patofizyolojisi günümüz-
de hâlâ net olarak ortaya konamamıştır. Diyabetik 
erkeklerdeki ED gelişimi vasküler, nörojenik, endo-
telyal ve humoral mekanizmaların rol oynadığı, mul-
tifaktöryel, kompleks bir süreçtir. 

b) Diyabet ve Kadın Cinsel Sağlığı

Diyabetik kadınlarda cinsel disfonksiyonlar 1980’lerin 
başında tanımlanmıştır ve cinsel istek azalması, ağrı, 
lubrikasyon kaybı ve orgazm bozuklukları olarak 
sınıflanabilir (53). Hem tip 1 hem de tip 2 diyabette 
benzer sorunlar görülür. Üç bin yüz altmış sekiz di-
yabetik ve 2823 kontrol grubunun karşılaştırıldığı 26 
çalışmanın güncel bir meta analizde cinsel fonksiyon 
bozuklukları diyabetik kadınlarda fazla olarak bulun-
muştur (54).

Diyabetik kadınlarda cinsel disfonksiyonun nedenleri 
arasında hiperglisemi, infeksiyonlar, vasküler/nörolo-
jik hasarlar ve hormonal bozukluklar sayılmaktadır.

Hipergliseminin vajinal mukozal bezlerinin salgı-
larını bozarak lubrikasyonu azalttığı ve disparoniye 
neden olduğu gösterilmiştir (55). Aynı zamanda artmış 
genitoüriner infeksiyonların da vajinal ağrı nedeni ol-
duğu gösterilmiştir (56).

Diyabet kaynaklı damar ve sinir fonksiyon bozukluk-
ları kadın genital organlarında yapısal ve fonksiyonel 
değişiklikler oluşturarak cinsel yanıtı bozabilir. De-
ğişik hayvan çalışmalarında diyabetin cinsel istek ve 
orgazm duyusunu azalttığı (57), vajina kas tabakası ve 
epitel kalınlığının azalttığı ve kan akımını azaltarak 
vajinal fibrozise neden olduğu gösterilmiştir (58).

Diyabetik kadınlarda hormonal dengesizliklerin so-
nucunda da cinsel disfonksiyon olabileceği öne sürül-
müştür. Androjen, östrojen ve seks hormonu bağlayan 
globülin hormonlarındaki dengesizlik epidemiyolojik 
çalışmalarda gösterilmiştir (59). Ayrıca tiroid hastalıkla-
rı, hipotalamik- pitüter bozukluklar ve polikistik over 
sendromu gibi diyabetle ilişkili endokrin bozukluklar 
kadın cinsel disfonksiyonuna katkı sağlamaktadır (60).

Depresyonun diyabetle ilişkisi gösterilmiştir (61) ve 
kadınlarda cinsel disfonksiyonun en önemli nedeni 
olarak görülmektedir (62). Diyabetik komplikasyonlara 
bağlı yaşam kalitesinin düşmesi seksüel performansı 

da azaltmaktadır.

Diyabetik kadın cinsel disfonksiyonunda tedavi al-
ternatifleri olarak risk faktörlerinin azaltılması (kilo 
kontrolü, uygun diyet ve düzenli egzersiz), psikotera-
piler ve postmenapozal kadınlarda hormon replasman 
tedavileri sunulmaktadır.

Sonuç

Günümüzde obesite artışına bağlı olarak diyabet sık-
lığı artmaktadır. Yaşamı tehdit edici olmasa da seksü-
el yan etkiler yaşam kalitesini bozduğu için diyabet 
tedavisi önemlidir. Diyabete bağlı ürolojik kompli-
kasyonların patofizyolojisi net olmamakla birlikte, 
bir çok etken suçlanmaktadır. Elde edilen yeni sonuç-
larla diyabetik hastalara daha iyi tedavi seçenekleri 
sunulabilecektir. 
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