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ÖNSÖZ

Diyabetes mellitus, çok boyutlu patofizyolojisi ve yaygın komplikasyonlarıyla modern 
tıbbın en önemli kronik hastalıklarından biridir. Erektil disfonksiyon ise diyabetin vasküler, 
nörolojik ve hormonal etkilerinin ortak bir sonucu olarak ortaya çıkan, yüksek prevalansı-
na rağmen klinik pratikte sıklıkla yeterince ele alınmayan bir komplikasyondur. Oysa diya-
bete bağlı erektil disfonksiyon, yalnızca cinsel fonksiyon bozukluğu olarak değil; sistemik 
endotel disfonksiyonunun ve ilerleyici mikrovasküler hasarın erken bir klinik yansıması 
olarak değerlendirilmelidir. 

Üroloji ve endokrinoloji disiplinleri, diyabetli hastanın izleminde birbirini tamamlayan 
ancak çoğu zaman sınırlı etkileşim içinde kalan alanlardır. Erektil disfonksiyon, bu iki di-
siplinin ortak değerlendirme ve yönetimini gerektiren en önemli klinik kesişim noktala-
rından biridir. Diyabetli erkekte erektil fonksiyon kaybının ortaya çıkışı; glisemik kontrol 
düzeyi, hastalık süresi, eşlik eden metabolik bozukluklar ve kardiyovasküler risk profili ile 
yakından ilişkilidir ve bu yönüyle yalnızca semptomatik değil, aynı zamanda prognostik bir 
değer taşımaktadır. 

Bu kitap, diyabete bağlı erektil disfonksiyonu güncel bilimsel veriler ışığında ele alarak; 
patofizyolojik mekanizmaları, tanısal yaklaşımları ve tedavi seçeneklerini bütüncül bir ba-
kış açısıyla sunmayı amaçlamaktadır. Ülkemizde bu konuya odaklanan kaynakların sınırlı 
olduğu göz önüne alındığında, eserin Türkçe literatürde nadir ve önemli referans kaynak-
lardan biri olarak üroloji ve endokrinoloji hekimlerinin klinik pratiğine katkı sağlaması he-
deflenmiştir. Multidisipliner yaklaşımın gerekliliği vurgulanarak, iki disiplin arasında ortak 
bir klinik anlayış geliştirilmesine özel önem verilmiştir. 

Erektil disfonksiyonun diyabetli hastada erken bir klinik belirteç olarak ele alınması, 
yalnızca yaşam kalitesini artırmaya yönelik bir yaklaşım değil; aynı zamanda hastalığın sis-
temik etkilerinin daha iyi anlaşılmasına ve daha etkin bir hasta yönetimine olanak tanıyan 
önemli bir fırsattır. Bu eserin, klinisyenlerin günlük pratiklerinde yol gösterici olması, far-
kındalığı artırması ve diyabete bağlı erektil disfonksiyonun değerlendirilmesine bütüncül 
bir bakış açısı kazandırması temennisiyle… 

Bu kılavuz, Türk Diyabet Vakfı ile Ürolojik Cerrahi Derneği Androloji Çalışma Grubu üye-
lerinin ortak bilimsel katkılarıyla hazırlanmıştır. Endokrinoloji ve androloji disiplinlerinin iş 
birliğiyle oluşturulan bu çalışma, diyabete bağlı erektil disfonksiyonun değerlendirilmesi ve 
yönetiminde multidisipliner yaklaşımın önemini vurgulamakta; güncel kanıta dayalı veri-
ler ışığında ortak bir klinik rehber sunmayı amaçlamaktadır. İki alanın uzmanlarının birlikte 
yürüttüğü bu çalışma süreci, yalnızca literatüre katkı sağlamayı değil, aynı zamanda klinik 
uygulamada standartlaşmayı ve hasta bakım kalitesinin artırılmasını hedeflemektedir.

Tüm yazarlar ve Türkdiab yönetim kurulu adına 
Prof. Dr. Okan BAKINER
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1.	GIRIŞ VE AMAÇ
Diabetes Mellitus tüm dünyada en sık görülen kronik hastalıklardan biridir ve 

artan insidansıyla günümüzde en önemli sağlık problemlerinden biri haline gel-
miştir. Bu durum diyabete bağlı gelişen komplikasyonların artışını da beraberinde 
getirmektedir. Diyabetin kronik bir hastalık olması ve multidisipliner yaklaşım ge-
rektiren komplikasyonları, hastaların sağlığını tehdit etmekle kalmayıp ülke eko-
nomileri için de önemli bir yük oluşturmaktadır. Bu bağlamda hastaların doğru 
yönetimi ve ilgili branşların koordine çalışması topyekün önem taşımaktadır.

Erektil disfonksiyon (ED), diyabetin yaygın görülen komplikasyonlarından biri-
sidir. Bu yaygınlık ile ilgili olarak Kitaw TA. ve arkadaşları diyabetli hastaların üçte 
ikisinin ED semptomları yaşadığını bildirmektedir [1]. Endotelyal disfonksiyonun 
yanı sıra, hormonal ve nöropatik etkiler ED gelişiminden sorumlu tutulan başlıca 
patofizyolojik nedenlerdir. 2017 yılında gerçekleştirilen bir sistematik derleme-
de, diyabetik hastalarda ED prevalansı %52,5 (95% CI, 48,8-56,2) olarak bildiril-
miştir [2]. 2024 yılında Kitaw TA. ve arkadaşlarının diyabetli hastalarda ED yü-
künü ve ilişkili risk faktörlerini incelemeyi amaçladıkları 108.030 diyabetli erkek 
hastanın dahil edildiği derlemede ise; ED’nin global prevalansı %65,8 (95%GA: 
%58,3-73,3), Afrika’da ise %62,9 (95%GA: %46,1-79,7) olarak bulunmuştur [1]. 
ED’nin derecesi büyük ölçüde diyabetin tipine, süresine, tedavi şekline ve eşlik 
eden komorbiditelere bağlıdır [3–5]. Aynı çalışmada diyabetli hastalarda yaş (>40 
yıl),DM süresi (>10 yıl), periferik vasküler hastalık ve vücut kitle indeksi (>30 kg/
m2) erektil disfonksiyonla ilişkili risk faktörleri olarak bulunmuştur [1]. Diyabet 
nedeniyle polikliniğe başvuran hastaların görece kısıtlı muayene süresi içinde 
cinsel sağlıkları ile ilgili konuda yaşadıkları sorunları doktorlarıyla paylaşmaktan 
kaçınmaları, bu ilişkiyi kuramamaları veya ihmal etmeleri olasıdır. Burada biz he-
kimlere sorumluluklar düşmektedir. Dahiliye/endokrinoloji branşı hekimlerinden 
diyabetik olgularda ED’yi, üroloji hekimlerinden ise ED ile başvuran hastalarda 
diyabet olgularını tanıması, değerlendirmesi ve doğru yönlendirmelerde bulun-
ması beklenmelidir. Bu konudaki eksiklikleri anlamaya yönelik yaptığımız 2 farklı 
anket çalışmasının verilerine göre diyabet hastalarının yaklaşık yarısının ED açı-
sından hiç sorgulanmadığı veya nadiren sorgulandığı ortaya konulmuştur. Buna 
ilaveten dahili branşların ED, üroloji hekimlerinin ise diyabet açısından yapılan 
değerlendirmelerindeki noksanlar göz çarpmıştır.

Bu doğrultuda gözlemlenen teorik ve pratik eksiklikler ve hekimlerimize bu 
konuda bir kaynak sağlama motivasyonu, Endokrinoloji ve Üroloji disiplinlerin-
den gelen hekimleri bir konsorsiyum oluşturmak üzere bir araya getirmiştir. Nihai 
hedefimiz kılavuz niteliği taşımasını umduğumuz kanıta dayalı fikir birliği sağla-
dığımız önerilerimizi paylaşarak, diyabet ve ED birlikteliğinin daha iyi anlaşılıp, 
tanınması ve yönetilmesi konusunda ülkemiz hekimlerine kaynak sağlamaktır.
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2.	METODOLOJI

2.1. Konsensusun katılımcıları
Bu konsensus, diyabet konusunda uzmanlaşmış Türkiye Diyabet Vakfı (TÜRK-

DİAB) ve androloji uzmanlık alanı olan Ürolojik Cerrahi Derneği (ÜCD) Androloji 
Çalışma Grubunun ortak uzlaşısı ile gerçekleştirilmiştir. Çalışma grubuna TT, HD 
ve OSB başkanlık ederken, literatür taraması ve metodolojik kalite değerlendir-
mesinden MK, UG, HA, BK, ve EB, veri çıkarma, veri analizi, sonuçların açıklanma-
sı ve kanıt beyanının yazılmasından AB ve ÇD sorumluydu.

2.2. Literatür taraması
MEDLINE (PubMed) ve Cochrane Library veritabanlarında anahtar kelimeler 

kullanılarak sistematik literatür araştırması yapılıp, ilgili makaleler belirlendi. Tes-
pit edilen çalışmalar arasından meta analizler, sistematik incelemeler, randomize 
kontrollü çalışmalar ve prospektif kohort çalışmaları dahil edildi.

Dahil edilen tüm makaleler tanısal (sorgulama formları, laboratuvar testleri) 
veya tedavi (yaşam tarzı modifikasyonu, ilaç ve diğer tedaviler) ile ilgili olanlar 
olmak üzere hem endokrinoloji hem de üroloji perspektifleri açısından ayrı ayrı 
sınıflandırıldı.

2.3. Konsensus kararlarında metodolojik yöntem
Konsensus kararlarının şeffaflığını artırmak, kullanılan yöntemler konusunda 

netlik sağlamak ve standardizasyonu sağlayabilmek adında ACCORD (ACcurate 
COnsensus Reporting Document) raporlama kılavuzu takip edildi [6].

İlk çevrimiçi toplantıda, UCD Androloji Çalışma Grubu ile TÜRKDİAB’ın görev-
lendirdiği uzman üyeleri bir araya gelerek projenin temel çerçevesi, metodolojisi 
ve görev dağılımları üzerine görüş alışverişinde bulunmuştur. Çalışmanın ilerle-
yen aşamalarında yüz yüze konsensus toplantıları planlanmış ve uygulanmıştır.

İkinci yüz yüze toplantıda, metodolojik süreç netleştirilmiş, ana başlıklar al-
tındaki tartışma konuları ve yönlendirici sorular belirlenmiştir. Bu süreç, literatür 
taraması ve sistematik derlemeye rehberlik edecek şekilde yapılandırılmıştır. Li-
teratür taraması, Web of Science (WOS), Scopus ve PubMed veri tabanları kul-
lanılarak gerçekleştirilmiş; üroloji ve endokrinoloji alanlarında mevcut ulusal ve 
uluslararası kılavuzlar detaylı bir şekilde incelenmiştir.

Konsensus Süreci ve Uzman Seçimi

Konsensus sürecinde 7 üroloji/androloji uzmanı ve 3 endokrinolog olmak 
üzere toplamda 10 uzman yer almıştır. Uzmanlar, ilgili alanlarda yetkin, konsen-
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sus raporuna doğrudan katkı sağlayabilecek bilim insanları arasından seçilmiştir. 
Seçim kriterleri arasında akademik yetkinlik, konu ile ilgili bilimsel çalışmalara 
katkı sağlamış olma ve klinik deneyim yer almıştır.

Kullanılan Konsensus Yöntemi

Konsensus süreci, Modifiye Delphi Tekniği v ACCORD kılavuzunun da tanım-
ladığı şekliyle seri panel tartışmaları yöntemleri kullanılarak yürütülmüştür. İlk 
turda, uzmanlardan bireysel olarak görüşleri alınmış, bu görüşler anonim olarak 
analiz edilerek ortak noktalar belirlenmiştir. Daha sonra yüz yüze panel tartışma-
ları ile farklı görüşler değerlendirilmiş ve ortak kararlar oluşturulmuştur.

Konsensus Kararlarının Belirlenme Kriterleri
Konsensus kararlarının oluşturulmasında şu kriterler dikkate alınmıştır:

•	 Mevcut ulusal ve uluslararası kılavuzlar ile literatürde yer alan kanıt düzeyi 
yüksek çalışmaların analizi

•	 Uzman görüşlerinin bilimsel verilerle desteklenmesi

•	 Uzmanlar arasındaki fikir ayrılıklarının yapılandırılmış tartışmalarla giderilmesi

•	 En az %75 oranında oybirliği ile kabul edilen görüşlerin konsensus olarak be-
lirlenmesi

Sonuçların Doğrulanması ve Güvenilirlik Analizi

Sonuçların doğrulanması sürecinde İç Tutarlılık (Internal Consistency) ve Dış 
Validasyon (External Validation) yöntemleri kullanılmıştır. Uzmanlar arasında tutar-
lılığı sağlamak amacıyla, kararların belirli zaman dilimleri içinde tekrar analiz edil-
mesi sağlanmış ve mevcut literatür ile karşılaştırmalı değerlendirmeler yapılmıştır.

Ayrıca, konsensusun güvenilirliğini test etmek amacıyla şu üç yöntem kulla-
nılmıştır:
•	 Tekrar Analizi (Repeatability): Belirli aralıklarla yapılan toplantılarda alınan ka-

rarların değişmezliği test edilmiştir.
•	 Kör Değerlendirme (Blind Review): Belirli kararlar anonim olarak tekrar de-

ğerlendirilmiştir.
•	 Uzmanlar Arası Güvenilirlik (Inter-rater Reliability): Aynı konular farklı zamanlar-

da değerlendirildiğinde benzer sonuçlar elde edilip edilmediği kontrol edilmiştir.
Sonuç olarak, multidisipliner bir yaklaşımla yürütülen bu konsensus süreci, 

metodolojik olarak şeffaf ve güvenilir bir çerçeve içinde gerçekleştirilmiştir. Kulla-
nılan yöntemler, literatüre katkı sağlayacak nitelikte olup, kararların kanıta dayalı 
tıp ilkeleri doğrultusunda alınmasına olanak tanımıştır.
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3.	KONSENSUS RAPORUNUN İÇERIĞI

3.1. Epidemioloji
Diabetes Mellitus (DM), neden olduğu morbidite ve mortalite oranlarıyla 

dünya genelinde önemli bir halk sağlığı sorunudur. Özellikle son on yılda artan 
prevalansı, DM’yi dünya çapında ölüm nedenleri arasında 9. sıraya yükseltmiştir 
[7]. Epidemiyolojik çalışmalar, 2030 yılı itibarıyla her 10 kişiden 1’inin bu kronik 
hastalıktan etkileneceğini öngörmektedir [8]. Diyabetin ve komplikasyonlarının 
artan prevalansı, ekonomik bir yük oluşturmaya devam etmektedir.

Erektil disfonksiyon, DM’nin en sık görülen komplikasyonlarından biridir. ED, 
tatmin edici bir cinsel birleşmeyi sağlayacak ereksiyonun sağlanamaması veya 
sürdürülememesi olarak tanımlanır [9]. Diyabetli bir erkekte ED gelişme olasılığı, 
genel popülasyona kıyasla 3 kat daha fazladır [10]. Bu risk, DM’nin genç yaşta ge-
liştiği bireylerde daha yüksektir. Ayrıca, pre-diyabetik erkeklerde ED prevalansı, 
normal popülasyona göre daha yaygındır [11].

Erektil disfonksiyonun sıklığı yaşla birlikte artmaktadır. Dünya genelinde 150 
milyon erkeğin bu hastalıktan etkilendiği bildirilmiştir [12]. Yaş, koroner arter 
hastalığı, sigara kullanımı, obezite, dislipidemi, diabetes mellitus ve depresyon, 
ED gelişimi için başlıca risk faktörleri arasındadır. Bu risk faktörlerinin her biri ED 
sıklığını bağımsız olarak etkilese de DM’li hastalarda yapılan çalışmalar, ED pre-
valansının %35 ile %90 arasında değiştiğini göstermektedir [13]. Yakın zamanda 
yapılan bir meta-analiz, bu oranın Tip 2 DM için %66,3, Tip 1 DM için ise %37,5 
olduğunu bildirmiştir [2]. Coğrafyaya bağlı olarak değişmekle birlikte, Afrika’da 
bu oranın %71,4 olduğu belirlenmiştir [14].

3.2. Patofizyoloji ve Risk Faktörleri
Diabetes Mellitus hastalarında görülen erektil disfonksiyonun (DMED) pato-

fizyolojisi karmaşık multifaktöriyel bir süreçtir. DM’li birçok hastada metabolik 
sendrom, dislipidemi ve koroner arter hastalığı gibi eşlik eden komorbiditeler bu-
lunur [15]. Ancak DM, bu faktörlerden bağımsız olarak da vaskülopati, periferik 
nöropati, hipogonadizm ve depresyona neden olarak ED gelişimine yol açabilir. 
Bu multifaktöriyel etiyoloji, DM’nin ED üzerindeki etkisini tam olarak anlamayı 
zorlaştırmaktadır.

DMED’in patofizyolojisinde hiperglisemi, gelişmiş glikasyon son ürünlerini 
(AGEs), heksozamin ve protein kinaz C seviyelerini artırır. Bu maddelerin aşırı 
üretimi oksidatif stresi tetikleyerek reaktif oksijen türlerinin (ROS) salınımına yol 
açar. Nitrik oksit (NO), erektil fizyolojide kritik bir rol oynar ve hem kavernöz sinir-
lerden hem de vasküler endotelden salınır. Artan ROS ve oksidatif stres, nöronal 



D
iabetes M

ellitus ve Erektil D
isfonksiyon Konsensus R

aporu

5

nitrik oksit sentetaz (nNOS) ve endotelyal nitrik oksit sentetazı (eNOS) baskılaya-
rak NO üretimini inhibe eder. Bu kaskad ayrıca vasküler endotelden protrombotik 
faktörlerin salınmasını teşvik ederek tromboz ve vazokonstrüksiyona neden olur. 
Hiperglisemi ile tetiklenen bu zincirleme reaksiyon, **diyabet-erektil disfonksi-
yon duvarı** olarak adlandırılmaktadır [16].

Ateroskleroz; Makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar, DM hasta-
larında en sık gözlenen komplikasyonlardır [17]. DM hastalarında trombotik eği-
lim, yüksek homosistein seviyeleri ve anormal lipid profilleri sık görülmekte olup, 
bunlar ateroskleroz gelişimine katkıda bulunabilir [18,19]. Bu durum hem mer-
kezi hem de periferik damarları etkileyerek ED gelişimine zemin hazırlar. DM’li 
bireylerde ateroskleroz riski, diyabeti olmayan bireylere kıyasla 2-4 kat daha faz-
ladır [18]. Gelişen ateroskleroz ve vasküler problemler, penil damarları etkileye-
rek ED’ye yol açar [20].

Nöropati; Diyabetik bireylerde artmış serbest radikaller ve gelişmiş glikasyon 
son ürünleri (AGEs), aksonal taşımayı bozarak lokalize demiyelinizasyona neden 
olur. Bu süreç, otonom ve periferik nöropatiye yol açar [21]. Periferik nöropati, 
özellikle bulbokavernöz ve iskiokavernöz kasların kontraksiyon gücünü azaltır-
ken, aynı zamanda artmış venöz drenaja neden olur [22]. Otonom nöropati ise 
azalmış parasempatik aktivite, yetersiz NO ve nNOS salınımı ile düşük eNOS ak-
tivitesi ile ilişkilidir [23]. Bu nedenle hem ereksiyonun başlangıç hem de devam-
lılık evresi olumsuz etkilenmektedir. Ayrıca, DM hastalarında görülen nefropati 
ve hiperürisemi, periferik nöropatiye zemin hazırlayarak ED gelişimine katkıda 
bulunabilir [24].

Hipogonadizm; Kontrolsüz DM ve hipergliseminin testosteron seviyelerinin 
düşmesine yol açtığı bilinmektedir. Bu bağlamda üç teori öne sürülmektedir. İlk 
teori, artan insülin direncinin seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) seviyele-
rinde azalmaya neden olduğunu öne sürer [25]. İkinci teori, hipotalamusta aza-
lan insülin aktivitesine bağlı olarak hipogonadotropik hipogonadizmin geliştiğini 
savunur. Son olarak, üçüncü teori artmış adipöz doku ve aromataz aktivitesinin 
testosteronun östrojene dönüşümünü artırdığını ileri sürmektedir [26]. Düşük 
testosteron seviyeleri lipoprotein lipazı aktive ederek serbest yağ asitlerinin hüc-
re içine alımını teşvik eder. Sonuç olarak, hiperglisemi ile tetiklenen reaksiyonlar, 
düşük testosteron seviyelerinin lipid metabolizması üzerindeki olumsuz etkisi ne-
deniyle daha da kötüleşir [27].

Depresyon; Organik faktörlerin yanı sıra psikojenik faktörler de ED etiyoloji-
sinde önemli bir yere sahiptir. DM hastalarında depresyon görülme sıklığı 2 kat 
daha fazladır [28]. Hem DM hem de depresyonun bir arada bulunduğu hastalar-
da ED gelişme riski 6 kat artmaktadır [3]. DM varlığı, özellikle hipotalamik-hipo-
fiz-adrenal aksın bozulması nedeniyle yüksek kortizol seviyeleri, artmış dopamin 
ve serotonin stres yanıtları ve depresyon belirtileri ile ilişkilendirilmiştir [29].
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DM Komplikasyonları ED riskini arttırır; Bunlara ek olarak, bazı DM’ye bağlı 
komplikasyonların varlığı ED riskini artırmaktadır. Bu risk faktörlerini değerlen-
diren bir meta-analizde, diyabetin süresinden bağımsız olarak gelişen diyabetik 
nöropati, nefropati ve diyabetik ayak gibi komplikasyonların ED gelişme riskini 
artırdığı bildirilmiştir (OR: 1.39, %95 CI=1.29-1.50, OR: 3.47, %95 CI=2.16-5.56, 
OR: 3.01, %95 CI=2.02-4.48, OR: 3.96, %95 CI=2.87-5.47, sırasıyla). Ayrıca, yaş, 
sigara kullanımı, HbA1C düzeyi, mikrovasküler hastalık, metabolik sendrom ve 
diüretik ilaç kullanımı DM hastalarında ED sıklığını artırmaktadır [30].

3.3. Tanı Kriterleri ve Değerlendirme
Erektil disfonksiyon ve DM yönetiminde ayrıntılı bir tıbbi öykü almak, hasta-

lığın olası etiyolojisini, risk faktörlerini ve şiddetini anlamada önemli bir adımdır. 
Bu aşamada, endokrinolog ile multidisipliner bir yaklaşım, diyabet ve komplikas-
yonlarını anlamada hastalığın yönetimini kolaylaştıracaktır.

3.3.1. Medikal ve Cinsel Öykü

Erektil disfonksiyonlu bir hastada tıbbi öykü, değiştirilebilir veya değiştirile-
mez risk faktörlerini belirlemek ve bu hasta grubuna bütüncül bir yaklaşım gös-
termek açısından önemlidir. Erektil disfonksiyon bir hastalık değil, bir bulgudur 
[31]. ED’nin altta yatan etiyolojisinin tanımlanması, henüz tanı konmamış primer 
hastalıkların tespit edilmesi için bir fırsat olabilir [31]. Bu hastalarda atılması 
gereken ilk adımlardan biri, hastanın olası kardiyolojik risk faktörlerinin değer-
lendirilmesi ve kardiyoloji konsültasyonu istenmesidir [32]. Mevcut performans 
durumu, hipertansiyon, DM ve dislipidemi gibi sık karşılaşılan etiyolojik nedenler 
sorgulanmalı ve kullanılan ilaçlar not edilmelidir.

Cinsel öykü, hastalar tarafından utanma, anlatacak zaman ve klinik ortamın 
olmaması ya da cinselliğin konuşulmasına dair tabular nedeniyle atlanabilmekte-
dir [33]. Ancak, iyi alınmış bir cinsel öykü çoğu zaman etiyolojiyi ortaya çıkarmak 
için yeterlidir. Erektil disfonksiyon şikayetiyle başvuran bir hastanın cinsel öyküsün-
de; erektil disfonksiyonun süresi, ereksiyon kalitesi ve devamlılığı, noktürnal erek-
siyonlar, sabah ereksiyonları, mastürbasyon alışkanlıkları, ejakülasyon ve orgazm 
kalitesi sorgulanmalıdır [34]. Bunlara ek olarak, cinsel istek durumu (cinsel aktivite, 
cinsel düşüncelerin sıklığı gibi), depresif ruh hali varlığı, anksiyete düzeyi, partnerle 
ilişki durumu, cinsellikle ilgili mitler ve fetişizm varlığı da değerlendirilebilir.

Cinsel öykü alındıktan sonra, semptomların şiddetini objektif olarak belgele-
mek için bazı doğrulanmış anket formları kullanılabilir. Uluslararası Cinsel Fonk-
siyon Ölçeği (IIEF-5), Erkekler İçin Cinsel Sağlık Değerlendirme Formu (SHIM) ve 
Ereksiyon Sertliği Skoru, ED’li erkeklerde ereksiyon kalitesini ve bozulma düzeyini 
gösteren doğrulanmış ölçeklerdir [35-37].
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Ek olarak, hastanın mevcut psikolojik durumunu değerlendirmek ve depres-
yon varlığını ortaya koymak için Beck Depresyon Ölçeği kullanılabilir [38].

3.3.2. Fizik Muayene ve Laboratuvar Testleri

Fizik muayenenin amacı, genital sistemi değerlendirmek, eşlik eden anormal-
likleri (Peyronie plakları, atrofik testisler vb.) tespit etmek, hormonal belirtileri 
anlamak ve nörojenik ve vasküler durumu değerlendirmektir. Bazı ED hastala-
rında, yalnızca fizik muayene ile ciddi komorbiditeler teşhis edilebilir [39]. Genel 
muayenede, erkeklerde sekonder cinsiyet karakterleri incelenmeli, jinekomasti 
varlığı, periferik nabızlar ve duyular değerlendirilmeli ve önceki cerrahi skarlar in-
celenmelidir. Testosteron replasmanı gerekecek veya prostat kanseri riski taşıyan 
bireylerde rektal muayene yapılabilir. Vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi, kan 
basıncı ve nabız ölçümüde gerçekleştirilmelidir [40].

Laboratuvar testleri açısından, hastanın açlık kan şekeri, HbA1c ve lipid profili 
son 12 ay içinde değerlendirilmemişse bu testler yapılmalıdır [41]. Eğer testoste-
ron seviyeleri ölçülecekse, total testosteron sabah saatlerinde ve aç karnına öl-
çülmeli, gerekirse serbest testosteron düzeyleri de değerlendirilmelidir. Seçilmiş 
vakalarda ek olarak PSA, prolaktin, LH ve tiroid hormon seviyeleride bu testlere 
dahil edilebilir [42].

3.4. Tanısal Değerlendirme

3.4.1. Noktürnal Penil Tümesans ve Rijidite Testi

Bu test, spontan ereksiyonları değerlendirerek psikojenik ve organik erektil 
disfonksiyonu ayırt etmeyi amaçlar. Test, uyku sırasında yapılan ölçümlere da-
yanır. İnvazif olmaması, ereksiyon süresi ve derecesi hakkında objektif bilgi sağ-
laması ve doğal koşullarda gerçekleştirilmesi nedeniyle avantajlıdır. Duyarlılık ve 
özgüllük oranları sırasıyla %81 ve %82 olarak bildirilmiştir [43]. Ölçümlerin en az 
2 gece boyunca yapılması önerilir [44]. Gece boyunca en az %60 rijiditeye ulaşan 
ve en az 10 dakika süren ereksiyon varlığı, normal erektil fonksiyonu gösterir. An-
cak ilerleyen yaş, sigara kullanımı, depresyon, düşük uyku kalitesi ve bazı ilaçların 
(örneğin antiandrojenler) kullanımı, testin güvenilirliğini olumsuz etkileyebilir 
[45]. Diabetes Mellitus ve ED bağlamında, etiyolojide hem psikojenik hem de or-
ganik faktörlerin varlığı, altta yatan nedenlerin aydınlatılmasına yardımcı olabilir.

3.4.2. İntrakavernöz Enjeksiyon Testi

Bu test, çeşitli ajanlarla yapılan intrakavernöz enjeksiyon sonrası ereksiyonun 
değerlendirilmesini amaçlar. Enjeksiyonun ardından 10 dakika içinde ereksiyon 
başlaması ve yaklaşık 30 dakika sürmesi beklenir. Ancak, testin penil vasküler 
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yapı hakkında ayrıntılı bilgi vermemesi, kullanım alanını kısıtlayan bir faktördür. 
Günümüzde, daha kapsamlı bir değerlendirme için testin Doppler ultrason ile 
birlikte uygulanması önerilmektedir [31].

3.4.3. Dinamik Penil Doppler Ultrasonografi

Penil Doppler ultrasonografi, deneyimli bir radyolog tarafından intrakavernöz 
olarak vazoakif bir ajanın (örneğin papaverin, alprostadil, fentolamin) enjeksiyo-
nunu takiben gerçekleştirilen bir işlemdir. İnvazif bir yöntem olması nedeniyle 
ikinci basamak tanı aracı olarak önerilmektedir. Kavernöz enjeksiyonda, priapizm 
riskini azaltmak amacıyla genellikle 10 mg düşük doz PGE1 kullanılır [46]. Eğer 
yeterli rijidite sağlanamazsa doz artırılabilir. Yeterli ereksiyon sağlandıktan sonra, 
Pik sistolik hız (PSV) >30 cm/sn, Diyastol sonu hız (EDV) <3 cm/sn, Direnç indek-
si (RI) >0.8, parametrelerin normal kabul edildiği bildirilmiştir [47,48]. Diyabetik 
hastalarda fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) inhibitörlerine yanıtsızlık oranının yüksek 
olması nedeniyle, psikojenik faktörler dışlandıktan sonra nörojenik ve vasküler 
ED etiyolojisinin aydınlatılmasında bu testten yararlanılabilir.

Erektil disfonksiyonun tanısal değerlendirilmesinde kullanılan testlerin özet 
bilgisi tablo 1 de verilmiştir.

Tablo 1. ED tanısal değerlendirmenin özeti

Test Adı Noktürnal Penil Tümesans ve Rijidite Testi (NPTR)

Amaç Psikojenik ve organik ED ayrımı

Uygulama Yöntemi Uyku sırasında RigiScan cihazı ile 2 gece boyunca ölçüm yapılır [44]

Avantajlar İnvazif değildir, doğal koşullarda değerlendirme, objektif veri sağlar

Kısıtlılıklar Uyku kalitesi, yaş, ilaç kullanımı gibi faktörlerden etkilenebilir [45]

Klinik Değeri
Gece boyunca en az %60 rijiditeye ulaşan ve en az 10 dakika süren 
ereksiyon varlığı, normal erektil fonksiyonu gösterir.

Test Adı İntrakavernöz Enjeksiyon Testi (ICI)

Amaç Penil vasküler yanıtın değerlendirilmesi

Uygulama Yöntemi
Vazoaktif ajan (örneğin papaverin) penise enjekte edilir, ereksiyon 
süresi ve kalitesi gözlemlenir

Avantajlar Hızlı yanıt alınır, basit uygulama

Kısıtlılıklar Vasküler yapı hakkında detaylı bilgi vermez [31], priapizm riski

Klinik Değeri
Vasküler yetmezlik şüphesi olan hastalarda ilk değerlendirme 
aracı
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Test Adı Dinamik Penil Doppler Ultrasonografi

Amaç Arteriyel ve venöz kan akışının değerlendirilmesi

Uygulama Yöntemi İntrakavernöz vazoaktif ajan sonrası ultrason ile PSV, EDV, RI ölçülür

Avantajlar
Hemodinamik parametreler sağlar, arteriyel ve venöz yetmezlik 
ayrımı yapılabilir

Kısıtlılıklar İnvazivfdir, deneyimli uygulayıcı gerektirir, priapizm riski

Klinik Değeri
Arteriyel yetmezlikte PSV >30 cm/sn, venöz kaçakta EDV <3 cm/
sn, RI >0.8 [47,48]

3.5. Diabetes Mellitus ve Erektil Disfonksiyonun Tedavisi
3.5.1. Yaşam Tarzı Değişiklikleri ve DM Kontrolü

Diabetes Mellitus, ED için iyi tanımlanmış bir risk faktörüdür ve diyabeti olan 
erkeklerde erektil disfonksiyonun görülme sıklığı genel popülasyona kıyasla be-
lirgin şekilde daha yüksektir [49,50]. Literatürdeki kanıtlar, yaşam tarzı değişik-
liklerinin hem glisemik kontrol hem de erektil fonksiyon üzerinde olumlu etkileri 
olduğunu göstermektedir [10]. Diabetes Mellitus hastalarında, yaşam tarzı deği-
şiklikleri ED tedavi algoritmasının temel bir basamağı olmalıdır.

•	 Diyet ve Beslenme: Tıbbi Beslenme Tedavisi (Medical Nutrition Therapy - 
MNT), diyabet yönetiminin temel taşlarından biridir ve her bireyin özel ih-
tiyaçlarına göre uyarlanmış, kanıta dayalı bir yaklaşımı benimser. Geleneksel 
makro besin odaklı stratejilerin aksine, MNT, bireyin toplam besin ve içecek 
tüketimini dikkate alan beslenme modellerini önceliklendirir. Akdeniz diyeti, 
DASH (Hipertansiyonu Önlemeye Yönelik Beslenme Yaklaşımları) diyeti ve bit-
ki bazlı beslenme gibi diyetler, MNT’nin temelini oluşturur. Bu beslenme plan-
ları, sebzeler, tam meyveler, baklagiller, tam tahıllar, yağsız protein kaynakları 
ve sağlıklı yağlar gibi besin açısından yoğun gıdalara ağırlık verirken, işlenmiş 
gıdaları, ilave şekerleri ve doymuş yağları en aza indirir.

MNT, bireyin tercihleri, metabolik hedefleri ve yaşam tarzına uygun esnek 
stratejiler içerir; bunlar arasında tabak yöntemi, karbonhidrat sayımı ve öğün za-
manlaması gibi uygulamalar bulunur [51]. Rafine şekerler yerine tam tahıllar, seb-
zeler ve baklagiller gibi kompleks karbonhidratlar tercih edilmelidir. Karbonhidrat 
tüketimi, tam tahıllar ve lif açısından zengin gıdalar gibi yüksek kaliteli kaynaklara 
odaklanmalı ve günlük lif alımı her 1.000 kalori için en az 14 gram olacak şekilde 
hedeflenmelidir [52]. Protein alımında, kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak 
amacıyla bitkisel kaynaklara öncelik verilirken, sağlıklı yağlar açısından tekli doy-
mamış ve çoklu doymamış yağlar, doymuş ve trans yağlara tercih edilmelidir [51].

•	 Fiziksel Aktivite: Haftada en az 150 dakika orta şiddette aerobik egzersiz yap-
mak, insülin duyarlılığını artırır ve kilo kaybını teşvik eder. Direnç egzersizleri 
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ise kas kütlesini artırarak metabolik kontrolü daha da iyileştirebilir [53]. Bir 
sistematik derleme, haftada dört kez ve her biri 40 dakika süren orta-şiddetli 
aerobik egzersizlerin altı ay boyunca uygulanmasının ED’yi azalttığını göster-
mektedir. Haftalık toplam 160 dakika aerobik egzersiz, erektil fonksiyonda 
%14 ila %86 arasında iyileşme sağlamıştır. Ayrıca, aerobik egzersizlere direnç 
antrenmanları eklenmesi ek faydalar sunmaktadır [54].

•	 Sigara ve Alkol Kullanımı: Sigara içmek, e-sigara kullanımı da dahil olmak 
üzere, insülin direncini, inflamasyonu ve diyabet komplikasyonlarını kötüleş-
tirir, kardiyovasküler hastalık riskini önemli ölçüde artırır [55]. Diyabetli bi-
reylerin sigarayı bırakmaları şiddetle önerilir ve bu süreçte davranışsal terapi 
ile farmakolojik destek kombinasyonu etkili olabilir. Sigarayı bırakmak, kısa 
vadede glisemik kontrolü iyileştirirken, uzun vadede kardiyovasküler ve genel 
sağlık risklerini azaltır. Sigara içmek, vasküler disfonksiyonu ve oksidatif stresi 
artırarak ED gelişimine katkıda bulunur. Sigarayı bırakmak, vasküler kompli-
kasyonları önemli ölçüde tersine çevirebilir [56,57].

Diyabetli bireylerde alkol tüketimi; özellikle insülin veya insülin salgılatıcı ilaç-
lar kullanan hastalarda, hipoglisemi, kilo alımı ve hiperglisemi riskini artırır. 
Alkol tüketiminin erkekler için günde iki, kadınlar için ise bir standart içecek 
ile sınırlandırılması önerilir; alkol tüketmeyen bireylerin ise başlamaları teşvik 
edilmemelidir [52]. Alkol tüketimini sınırlandırmak, kronik alkolizmde gözle-
nen hormonal dengesizliklerin önlenmesi açısından da önemlidir [58].

•	 Stres Yönetimi: Psikososyal stres, hem diyabeti hem de ED’yi kötüleştiren 
önemli bir faktördür. Diyabetle ilişkili stres, depresyon, anksiyete ve diğer psi-
kolojik zorluklar, hastaların öz yönetimini ve genel sağlık sonuçlarını önemli 
ölçüde etkileyebilir [59]. Davranışsal sağlık müdahaleleri, stresi azaltmada, 
genel yaşam kalitesini artırmada ve diyabetin önlenmesine yönelik etkili stra-
tejiler sunmada kritik bir rol oynar [60].

Yaşam Tarzı Değişikleri

Diyet Planlaması
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Şekil 1. Erektil disfonksiyonun tedavisinde yaşam tarzı değişikliklerinin rolü
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3.5.2. Diyabet Mellitus’un Medikal Tedavisi

Diyabet tanısı almış tüm bireylerin, beslenme ve diyet alışkanlıkları, fiziksel ak-
tivite, metabolik kontrolün optimizasyonu ve komplikasyonları önleme stratejileri 
gibi temel unsurları kapsayan kapsamlı bir diyabet öz yönetimi eğitim programına 
katılmaları gerekmektedir. Diyabet tedavisinin erken başlatılması, özellikle HbA1c 
seviyeleri önemli ölçüde yükselmeden önce, daha iyi uzun vadeli glisemik kontrol 
ve kronik komplikasyonların azaltılmış riskiyle ilişkilidir [61]. Diyabet tedavisinin 
başlangıcında, hiperglisemik semptomların varlığı veya yokluğu, eşlik eden tıbbi 
durumlar, başlangıçtaki HbA1c seviyeleri, bireyselleştirilmiş tedavi hedefleri ve 
hasta tercihleri, glukoz düşürücü ajanların etkinliği, güvenlik profili, tolere edile-
bilirliği ve ekonomik uygulanabilirlik gibi çok sayıda faktör göz önünde bulundu-
rulur. Metformin, etkili glisemik kontrolü, ılımlı kilo kaybını destekleme yeteneği, 
hipoglisemi riski düşük olması, iyi tolere edilebilirliği ve uygun fiyatı nedeniyle bi-
rinci basamak tedavi olarak önerilmektedir [62]. Metformin’in kontrendike oldu-
ğu veya kötü tolere edildiği durumlarda, alternatif glukoz düşürücü tedavi seçimi 
öncelikle hastanın eşlik eden hastalıkları, özellikle aterosklerotik kardiyovasküler 
hastalık (ASCVD) veya albuminürik kronik böbrek hastalığı varlığına göre belirlenir.

Tip 2 diyabetin yönetiminde tedavi, HbA1c seviyeleri ve C-peptit konsantras-
yonlarına göre bireyselleştirilmiştir. HbA1c seviyeleri <%7.5 ve yeterli C-peptit se-
viyeleri (>1.8 ng/ml) olan hastalar için metformin monoterapisi genellikle birinci 
basamak tedavi olarak uygulanır. HbA1c seviyeleri %7.5 ile %10 arasında olan 
ve monoterapinin yeterli olmadığı hastalarda, kombine oral antidiyabetik kom-
binasyon tedavisi uygulanabilir. Yaygın kombinasyonlar arasında metformin, sül-
fonyllüreler, SGLT-2 inhibitörleri, DPP-4 inhibitörleri, GLP-1 reseptör agonistleri 
ve pioglitazon yer alır. HbA1c >%10 ve düşük C-peptit seviyeleri (<0.6 ng/ml) olan 
hastalar, genellikle birden fazla günlük insülin enjeksiyonu veya karışık insülin ± 
GLP-1 reseptör agonistleri ile yoğun tedavi gerektirir. Tedavi stratejisi, obezite, 
böbrek fonksiyonu, yaşlılık/zayıflık ve kardiyovasküler risk profili gibi bireysel fak-
törlere göre daha da özelleştirilir [63].

3.5.3. Antidiyabetik İlaçlar ve Ereksiyon Fonksiyonu Üzerindeki Etkileri

Diyabette hiperglisemi, ileri glikasyon son ürünleri ve reaktif oksijen türlerinin 
oluşumuna yol açarak endotel fonksiyonunu bozar ve ereksiyon için kritik olan nitrik 
oksit biyoyararlanımını azaltır. Glukoz düşürücü ilaçlar bu etkileri hafifletebilir, ancak 
normal cinsel aktivitenin geri kazanılmasındaki etkinlikleri değişkenlik gösterir [65].

Antidiyabetik ilaçlar ve ED arasındaki ilişki karmaşıktır ve farklı ilaç sınıflarına 
bağlı olarak değişken etkiler gösterebilir. Kan şekeri düzenleyici tedavilerin erektil 
fonksiyon üzerindeki etkileri yeterince araştırılmamıştır. Şimdiye kadar, yalnızca 
sınırlı sayıda antidiyabetik ilaç sınıfı erektil disfonksiyon üzerindeki potansiyel et-
kileri açısından incelenmiştir.
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Şekil 2. Diyabet yönetim algoritması.  
(tedavi algoritması TÜRKDİAB Diyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2025 den alınmıştır) [64]

3.5.3. Antidiyabetik İlaçlar ve Ereksiyon Fonksiyonu Üzerindeki Etkileri

Diyabette hiperglisemi, ileri glikasyon son ürünleri ve reaktif oksijen türlerinin 
oluşumuna yol açarak endotel fonksiyonunu bozar ve ereksiyon için kritik olan 
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nitrik oksit biyoyararlanımını azaltır. Glukoz düşürücü ilaçlar bu etkileri hafiflete-
bilir, ancak normal cinsel aktivitenin geri kazanılmasındaki etkinlikleri değişkenlik 
gösterir [65].

Antidiyabetik ilaçlar ve ED arasındaki ilişki karmaşıktır ve farklı ilaç sınıflarına 
bağlı olarak değişken etkiler gösterebilir. Kan şekeri düzenleyici tedavilerin erektil 
fonksiyon üzerindeki etkileri yeterince araştırılmamıştır. Şimdiye kadar, yalnızca 
sınırlı sayıda antidiyabetik ilaç sınıfı erektil disfonksiyon üzerindeki potansiyel et-
kileri açısından incelenmiştir.

•	 İnsülin: İnsülin kullanımı ile erektil disfonksiyon arasında anlamlı bir nedensel 
ilişki bulunmamıştır, bu da insülinin bazı oral hipoglisemik ajanlar gibi ED’ye 
katkıda bulunmadığını göstermektedir [66]. İnsülin, enerji metabolizmasın-
da merkezi bir rol oynar ve metabolik olarak aktif dokularda besin emilimi, 
protein sentezi ve HbA1c seviyeleri gibi glisemik parametrelerde iyileşmeler 
sağlar. Bu metabolik etkilerin ötesinde, insülinin ED patofizyolojisi üzerindeki 
etkileri de önemlidir; kanıtlar, insülin direncinin sempatik sinir sistemi deği-
şiklikleri ve erektil fonksiyon için kritik olan NO sentezinin bozulması ile güçlü 
bir şekilde ilişkili olduğunu göstermektedir [67].

Diyabetik sıçan modellerinde yapılan preklinik çalışmalar, insülin tedavisinin 
endotel fonksiyon belirteçlerini (örneğin, PECAM-1, eNOS ve MYPT1) artıra-
rak erektil fonksiyonu geri kazandırabileceğini ve kavernöz dokuda apoptozu 
azalttığını göstermektedir [68]. Klinik araştırmalar da insülinin erektil fonksi-
yonu iyileştirici etkilerini desteklemektedir. Tip 2 diyabetli erkeklerde yapılan 
randomize bir çalışmada, sürekli subkutan insülin infüzyonunun, çoklu günlük 
enjeksiyonlardan daha etkili bir şekilde ED ve glisemik kontrolü iyileştirdiği 
bulunmuştur [69]. Bununla birlikte, insülin monoterapisi genellikle erektil 
fonksiyonu tamamen geri kazandıramaz. İnsülin tedavisinin tamamlayıcı yak-
laşımlarla birleştirilmesi, daha iyi sonuçlar sağlayabilir. Örneğin, adipoz kök 
hücre (ASC) tedavisi, apoptozu azaltarak, kavernöz endotel dokusunu yeni-
den yapılandırarak ve ereksiyon fonksiyonunu iyileştirerek insülinin etkilerini 
artırmıştır. Benzer şekilde, antioksidan tedavi, cinsel fonksiyon parametrele-
rini optimize ederek insülinle sinerjik bir etki göstermektedir [70]. Genel ola-
rak, insülin tedavisi, diyabetle ilişkili ED’nin yönetiminde önemli bir rol oynar 
ve glisemik kontrolü ve endotel fonksiyonunu iyileştirerek ereksiyon kapasite-
sini artırabilir. Ancak, tam iyileşme sağlamak için rejeneratif veya tamamlayıcı 
tedavilerle kombine edilmesi daha etkili olabilir [65].

•	 Sulfonilüreler: Sulfonilüreler (SUs), HbA1c seviyelerini düşürerek glisemik 
kontrolü iyileştiren, ancak genellikle hafif kilo artışına neden olan en yay-
gın reçetelenen tip 2 diyabet (T2D) ilaçlarından biridir. Bu ilaçlar, pankrea-
tik β-hücrelerdeki SU reseptör 1’i aktive ederek ATP’ye duyarlı K+ kanallarını 
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(KATP’ler) inhibe eder, membran depolarizasyonuna yol açar ve insülin salı-
nımını tetikler [71]. İlginç bir şekilde, KATP kanalları pankreas dışındaki doku-
larda da, özellikle penil korporal düz kaslarda, eksprese edilir ve burada kas 
tonusunu ve penil arter gevşemesini düzenleyerek ereksiyon sürecine katkı-
da bulunur [72]. Bununla birlikte, SUs’lerin ED üzerindeki etkileri tutarsızdır. 
Araştırmalar, glibenklamid ve glimepirid gibi SUs’lerin, penil dokuda KATP 
kanal aracılı kas gevşemesini inhibe ettiğini ve KATP aktivatörleri tarafından 
tetiklenen vazodilatasyonu engellediğini göstermektedir [73]. Ancak bu inhi-
bisyon, SUs’lerin fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri (PDE5is) ile birlikte uygulan-
ması durumunda ortadan kalkmakta olup, bu durum KATP kanallarının cGMP 
aracılı gevşeme yolunda rol oynamadığını düşündürmektedir [74]. Ek olarak, 
SUs’lerin tip 2 diyabetli ve hipogonadizmli erkeklerde testosteron seviyelerini 
artırdığı ve cinsel isteği iyileştirdiği bildirilmiştir; bu etki muhtemelen testos-
teron sentezinin doğrudan uyarılması yoluyla gerçekleşmektedir [75]. Genel 
olarak, bu bulgular SUs’lerin ED’yi, testosteron modülasyonu ve vasküler 
fonksiyon üzerindeki etkileri de dahil olmak üzere çeşitli mekanizmalar yoluy-
la etkileyebileceğini düşündürmektedir. Ancak, sonuçlar SU’nun seçiciliğine 
ve diğer tedavi ajanlarının varlığına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. 
SUs’lerin endotelyal fonksiyon ve ED ile olan karmaşık ilişkisini netleştirmek 
ve ED yönetimindeki potansiyel terapötik rollerini belirlemek için daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç vardır [65].

•	 Metformin: Metformin, T2D yönetiminde temel bir taş olmaya devam etmek-
te olup, önemli ölçüde glisemik kontrol sağlamaktadır. Metabolik faydalarının 
ötesinde, metformin anti-enflamatuar ve anti-aterojenik özellikler göstererek 
oksidatif stresi azaltmakta ve özellikle reaktif oksijen türleri (ROS) ve enfla-
masyonun arttığı durumlarda vasküler ve endotelyal fonksiyonları iyileştir-
mektedir [76,77]. Son çalışmalar, metforminin ED yönetimindeki potansiyeli-
ni vurgulamaktadır. Hayvan modellerinde, metformin, penil dokuda nNOS ve 
eNOS gibi temel vazodilatör mediyatörlerin ekspresyonunu geri kazandırmış-
tır. Bu durum, iyileşmiş erektil yanıtlar, azalmış sempatik aktivite ve düşmüş 
intrakavernöz basınç ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, hipertansif sıçan modelle-
rinde metformin, anjiyotensin II kaynaklı ED’yi tersine çevirerek intrakavernöz 
kas gevşemesini artırmış ve eNOS aktivitesini yükseltmiştir [78,79]. Metfor-
minin ED üzerindeki etkilerinin altında yatan mekanizma, AMP-AMP deami-
naz (AMPD) aksının modülasyonu ile adenosin sinyallemesini teşvik etmesini 
içerebilir; bu sinyal yolu, penil vazodilatasyonun anahtar aracılarından biridir. 
Deneysel koşullarda, metformin adenosin degradasyonunu inhibe ederek, 
korpora kavernozadaki vazodilatör etkilerini artırmıştır. Ayrıca, metforminin 
PDE5i ile kombinasyonu, düz kas proliferasyonunu geri kazandırmış ve NOS 
aktivitesini iyileştirerek ereksiyon fonksiyonu daha da artırmıştır [79,80]. 
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İnsan çalışmalarında, metforminin erektil fonksiyonu iyileştirme potansiyeli 
özellikle insülin direnci olan ve sildenafil’e zayıf yanıt veren diyabetik olmayan 
erkeklerde gösterilmiştir. Bu durum, ED yönetiminin bir parçası olarak insülin 
direncinin ele alınmasının önemini vurgulamaktadır [81]. Dahası, metformin, 
yüksek yağlı diyetin neden olduğu metabolik disfonksiyonda testis fonksiyonu 
üzerinde koruyucu etkilere sahip olup, semen kalitesini iyileştirmiş ve testos-
teron seviyelerini geri kazandırmıştır [82]. Metabolik sendromu olan hasta-
larda metformin tedavisi sonrası artan androjen seviyeleri ve iyileşmiş üreme 
fonksiyonları gösterilmiştir [83]. Bu bulgular, metforminin ED tedavisindeki 
potansiyelini vurgulasa da, kesin moleküler mekanizmalarının netleştirilmesi 
ve klinik ortamlarda etkinliğinin belirlenmesi için daha fazla araştırmaya ihti-
yaç vardır [65].

•	 Akarboz (Acarbose): Akarboz (ACA), karbonhidrat sindirim inhibitörü olarak 
HbA1c seviyelerini ve vücut ağırlığını orta derecede azaltmakta ancak gastro-
intestinal yan etkiler nedeniyle kullanımında sınırlamalar bulunmaktadır [84].

Diyabetle ilişkili ED üzerindeki etkisi belirsiz olmakla birlikte, ACA’nın antiok-
sidan ve anti-enflamatuar özelliklerinin vasküler sağlık açısından faydalı olabi-
leceği düşünülmektedir [73,85]. Çalışmalar, ACA’nın yaşam tarzı değişiklikleri 
ile birlikte kullanılmasının penil dokudaki inflamasyonu azaltarak ve antioksi-
dan aktiviteyi artırarak ED’yi iyileştirebileceğini öne sürmektedir [65]. Ancak, 
ED tedavisindeki etkinliğini doğrulamak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 
vardır.

•	 Tiazolidindionlar (Thiazolidinediones, TZDs): Tiazolidindionlar (TZDs), piog-
litazon ve roziglitazon gibi insülin duyarlılaştırıcı ajanlar olup, PPARγ aktivas-
yonu yoluyla glisemik kontrolü iyileştirir (HbA1c’yi yaklaşık %0,9-1,3 oranında 
azaltır) ve pankreatik β-hücre fonksiyonunu destekler [86]. Metabolik etki-
lerinin ötesinde, TZDs kardiyovasküler ve anti-enflamatuar faydalar sunarak 
ROS miktarını azaltır ve vasküler fonksiyonu korur [87].

Düşük doz pioglitazonun, T2D ratların korpora kavernozasında oksidatif stresi 
ve fibrotik süreçleri azalttığı, bu etkinin glisemik kontrolden bağımsız olduğu gös-
terilmiştir [88]. Ereksiyon sürecindeki iyileştirici etkisi, Rho-kinaz sisteminin (düz 
kas gevşemesini ve penil ereksiyonu inhibe eden ana mekanizma) inaktivasyo-
nu yoluyla penil gevşemenin artmasına bağlanmıştır [89]. Ancak, penil dokudaki 
kollajen-düz kas oranını etkilememesi, etkisinin esas olarak anti-erektil faktörleri 
baskılamak üzerine yoğunlaştığını göstermektedir [89].

Kavernöz sinir hasarı durumlarında, pioglitazon tedavisi doz bağımlı olarak 
intrakavernöz basıncı artırmış, eNOS, nNOS ve cGMP ekspresyonunu artırarak 
erektil fonksiyonu geri kazandırmıştır [90]. Mekanistik olarak, pioglitazon düz kas 
hücrelerinde L-tipi kalsiyum kanallarını bloke ederek kalsiyum girişini inhibe eder 
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ve vasküler endotel hücrelerinde eNOS seviyelerini artırarak vazorelaksasyonu 
teşvik eder [91].

Pioglitazon ayrıca sinirsel hasar durumlarında erektil fonksiyonu destekleye-
rek bilateral kavernöz sinir hasarı olan ratlarda nöronal hayatta kalımı ve rejene-
rasyonu artırmıştır. Bu etki, insülin benzeri büyüme faktörü I (IGF-I) gibi nöropro-
tektif moleküller aracılığıyla gerçekleşmiş olabilir [92].

Klinik veriler, pioglitazonun orta-şiddetli ED’si olan ve sildenafile düşük yanıt 
veren erkeklerde erektil fonksiyonu iyileştirebileceğini ve sildenafilin etkinliği-
ni artırabileceğini  göstermektedir,  ancak  testosteron  seviyelerinde  belirgin  
bir değişiklik yaratmamaktadır [93]. Bununla birlikte, bazı çalışmalar sildenafilin 
ATP’ye bağımlı iyon taşıyıcıları üzerindeki etkiler nedeniyle pioglitazonun vazore-
laksan etkilerini ortadan kaldırabileceğini göstermektedir [94]. Genel olarak, pi-
oglitazon, ciddi erektil disfonksiyonda rejeneratif ve anti-vazokonstriktif bir ajan 
olarak umut vaat etmektedir [65]. Ancak, cinsel fonksiyon bozuklukları bağlamın-
da mekanizmalarının ve potansiyel ilaç etkileşimlerinin netleştirilmesi için daha 
fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

•	 GLP-1 Reseptör Agonistleri ve DPP-4 İnhibitörleri: İnkretin bazlı tedaviler, 
GLP-1 reseptör agonistleri (GLP-1RAs) ve DPP-4 inhibitörleri (DPP4is) dahil 
olmak üzere, T2D tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. GLP-1RAs, glise-
mik kontrolü iyileştirmenin yanı sıra kilo kaybı ve kardiyovasküler koruma gibi 
ek faydalar da sunmaktadır [95–98]. Ayrıca, GLP-1RAs’ın AMPK–eNOS aksı 
ve NO üretimi gibi mekanizmalar aracılığıyla vazodilatör ve endotel koruyu-
cu etkiler gösterdiği düşünülmektedir [99,100]. Örneğin, liraglutid’in endotel 
fonksiyonunu iyileştirdiği, oksidatif stresi azalttığı ve otofajiyi düzenlediği gös-
terilmiştir; bu etkiler kardiyoprotektif ve vasküler faydalarına katkıda buluna-
bilir [101,102].

Hem aterosklerozda hem de ED yaygın bir faktör olan endotel disfonksiyo-
nu, NO üretiminin azalması ve oksidatif stresin artması ile karakterizedir [103]. 
Liraglutid gibi GLP-1RAs’ların, düz kas fonksiyonunu, oksidatif stresi ve otofajiyi 
düzenleyerek diyabete bağlı ED’yi iyileştirebildiği gösterilmiştir [104]. Bu etkiler, 
RhoA–ROCK yolu ve NO sinyalinin artışı gibi mekanizmalar aracılığıyla gerçek-
leşmektedir [104,105]. Bu mekanizmalar, GLP-1RAs’ların glukoz düşürücü etki-
lerinden bağımsız olarak erektil fonksiyon üzerindeki olumlu etkilerine katkıda 
bulunur. Benzer şekilde, exendin-4’ün korpus kavernozum disfonksiyonu model-
lerinde koruyucu etkiler gösterdiği bildirilmiştir [106].

DPP4is sınıfına ait ilaçlar, inkretin hormonlarının yarı ömrünü uzatarak glise-
mik kontrolü iyileştirir. Metabolik etkilerinin ötesinde, DPP4is’lerin vasküler ko-
ruyucu etkiler sunduğu, dolaşımdaki endotel progenitör hücrelerin düzenlenme-
si yoluyla damar onarımını, vasküler büyümeyi ve vazorelaksasyonu teşvik ettiği 
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öne sürülmektedir. Bu etkiler, SDF-1α, P maddesi ve hipofiz adenilat siklaz-aktif-
leştirici polipeptid (PACAP) gibi moleküller aracılığıyla gerçekleşmektedir ve aynı 
zamanda cinsiyet steroid seviyelerini de artırabilir [107–110].

Preklinik çalışmalar, DPP4is’lerin vasküler faydalarını vurgulamaktadır. Ör-
neğin, vildagliptinin, diyabeti olmayan apolipoprotein E eksikliği olan farelerde 
endotel disfonksiyonunu ve aterosklerozu önlediği gösterilmiştir [111]. Benzer şe-
kilde, saksagliptinin, JNK, AP-1 ve NF-κB gibi proinflamatuar yolları inhibe ederek 
insan vasküler endotel hücrelerinde oksitlenmiş LDL’nin neden olduğu endotel 
disfonksiyonunu baskıladığı bulunmuştur [112]. Bu bulgular, DPP4is’lerin vasküler 
farmakoterapi içinde önemli bir rol oynayabileceğini ve endotel sağlığını ve damar 
onarımını iyileştirerek ED tedavisine katkı sağlayabileceğini göstermektedir [65].

Sonuç olarak, inkretin bazlı tedaviler, özellikle GLP-1RAs, glukoz düşürücü 
etkilerinin ötesinde erektil fonksiyon ve vasküler sağlık açısından umut vaat et-
mektedir. Erektil disfonksiyon tedavisindeki potansiyelleri preklinik ve sınırlı kli-
nik verilerle desteklenmektedir. Ancak, mekanizmalarının, uzun vadeli etkilerinin 
ve erkek üreme sağlığı üzerindeki etkilerinin daha iyi anlaşılması için daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır [65].

•	 SGLT2 İnhibitörleri: SGLT2 inhibitörleri (SGLT2is), aynı zamanda gliflozinler 
olarak da bilinir, glukoz reabsorpsiyonunu böbreklerde inhibe ederek hiperg-
lisemiyi azaltan, dolayısıyla glikozüriyi artıran glukoz düşürücü ilaçlardır [113]. 
Preklinik çalışmalar, empagliflozin ve dapagliflozin gibi SGLT2is’lerinin diyabet 
ve metabolik sendromlu hayvan modellerinde endotel fonksiyonunu iyileştir-
diğini, arteriyel sertliği azalttığını ve iltihaplanmayı düşürdüğünü göstermiştir. 
Örneğin, empagliflozin, diyabetik ve obez sıçan modellerinde kardiyak yeni-
den yapılanmayı iyileştirmiş ve endotel disfonksiyonunu hafifletmiştir. Benzer 
şekilde, dapagliflozin, diyabetik farelerde vasküler düz kas fonksiyonunu ar-
tırmış ve enflamasyon belirteçlerini azaltmıştır [114–116]. İnsan çalışmaların-
da da bu bulgular doğrulanmıştır; SGLT2is’lerinin sistemik endotel fonksiyo-
nunu iyileştirdiği, aort sertliğini azalttığı, NO biyoyararlanımını restore ettiği 
ve endotel hücrelerinde ROS seviyelerini düşürdüğü gösterilmiştir [117,118].

Endotel disfonksiyonunun ED merkezi bir rol oynadığı göz önünde bulun-
durulduğunda, SGLT2is’lerinin ED için terapötik faydalar sunması muhtemeldir. 
Diyabetik sıçan modellerinde kronik empagliflozin tedavisi, erektil yanıt ve ka-
vernöz nitrerjik gevşemede önemli iyileşmeler göstermiştir, bu da sinirle ilişkili 
ED için potansiyel faydaları düşündürmektedir. Ancak, bu etkilerin glisemik kont-
rolün iyileştirilmesi, iltihaplanmanın azaltılması veya doğrudan penil endotel 
hücreleri üzerindeki etkilerden kaynaklanıp kaynaklanmadığını netleştirmek için 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır [65,118,119].
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Tablo 2. Diyabet tedavisinde kullanılan tedavilerin Erektil Disfonksiyon üzerindeki 
etkileri.

İlaç Sınıfı Etkisi Olası Mekanizmalar

Metformin ED üzerinde olumlu etkiler; infla-
masyonu ve oksidatif stresi azaltır.

Endotel fonksiyonunun iyileşmesi, 
nNOS ve eNOS aktivasyonun artması.

İnsülin Glisemik kontrol sağlandığında 
ED’yi iyileştirebilir; ED’nin doğru-
dan nedeni değildir

Endotel fonksiyonunun güçlenmesi, 
NO üretiminin artması.

Sülfonilüre-
ler (SUs)

ED üzerinde karışık etkiler; bazı 
çalışmalarda nötr veya olumsuz 
sonuçlar bildirilmiştir.

ATP-duyarlı potasyum kanallarının	
inhibisyonu, testosteron seviyelerinin 
artışı.

GLP-1	
Reseptör  
Agonistleri

ED üzerinde olumlu etkiler; en-
dotel disfonksiyonunu azaltabilir.

AMPK-eNOS yolu üzerinden NO üreti-
mi, oksidatif stresin azalması.

DPP-4  
İnhibitörleri

ED ve endotel fonksiyonu üzerin-
de potansiyel olumlu etkiler.

SDF-1α ve PACAP gibi moleküllerin dü-
zenlenmesi, endotel onarımına katkı.

SGLT2  
İnhibitörleri

ED üzerinde olumlu etkiler; 
endotel fonksiyonunu ve damar 
sağlığını iyileştirebilir.

NO biyoyararlanımının artması, oksi-
datif stresin azalması.

Tiyazoli-
dindionlar 
(TZDs)

ED’nin iyileşmesine katkıda bu-
lunur; vasküler koruyucu etkiler 
gösterir.

Rho-kinaz	sisteminin inaktivasyonu, 
endotel NO sentezinin artması.

Akarboz ED üzerindeki etkileri belirsiz; 
potansiyel antioksidan ve an-
ti-inflamatuar özellikler gösterir.

İnflamasyonun ve oksidatif stresin 
azalması.

3.5.4. Erektil Disfonksiyonun Tıbbi Tedavisi

3.5.4.1. Fosfodiesteraz Tip-5 İnhibitörlerinin Genel Bakış
Fosfodiesteraz tip-5 inhibitörleri, uzun yıllardır ED tedavisinde birinci ba-

samak ajan olarak kullanılmaktadır [120]. PDE enzimi vücutta birçok hücrede 
bulunmasına rağmen, tip-5 alt tipi ağırlıklı olarak akciğerlerde, düz kaslarda ve 
trombositlerde yer almaktadır [121]. Penil düz kaslarda PDE5 inhibitörleri, arte-
riyel kan akışını artırarak ve venöz dönüşü azaltarak ereksiyonun korunmasına 
katkıda bulunur. Ancak, bir ereksiyonun başlaması için cinsel uyarı ve kavernöz 
sinir stimülasyonu gereklidir. Bu nedenle PDE5 inhibitörleri, ereksiyonu başlatan 
değil, sürdüren ajanlar olarak kabul edilir. FDA ve EMA tarafından onaylanmış 
dört molekül bulunmaktadır: sildenafil, tadalafil, avanafil ve vardenafil. Buna ek 
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olarak, bazı bölgelerde, özellikle Asya ülkeleri ve Güney Kore’de, modenafil, ude-
nafil ve loredanafil kullanımı da mümkündür [122].

PDE5 inhibitörleri ile ilgili çeşitli spekülasyonlar olsa da kontrendikasyonları 
literatürde net bir şekilde tanımlanmıştır. PDE5 inhibitörlerinin mutlak kontrendi-
kasyonu nitrat kullanımıdır [123]. Bunun yanı sıra, bu ajanlar ağır karaciğer veya 
böbrek yetmezliği, kontrolsüz hipertansiyon veya hipotansiyon, kontrolsüz arit-
miler, son 6 ay içinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü, inme veya stabil olmayan 
anjina durumlarında da kullanılmamalıdır [124,125].

PDE5 inhibitörlerinin genel popülasyonda başarı oranı yaklaşık %70 olarak 
bildirilirken, diyabetik hastalarda bu oranın %40-50 arasında değiştiği gösteril-
miştir [126]. PDE5 inhibitörleri talep üzerine (ilişki öncesi) veya kronik günlük do-
zaj rejimi şeklinde kullanılabilir. Bu ajanlar arasında tadalafil, en uzun yarı ömre 
sahip olması nedeniyle FDA tarafından 2,5 mg ve 5 mg doz formlarında günlük 
kullanım için onaylanmış tek PDE5 inhibitörüdür.

3.5.4.1a. Sildenafil (25, 50, 100 mg): Sildenafil, geliştirilen ilk PDE5 inhibitörü 
olup 1998 yılında piyasaya sürülmüştür. Önerilen başlangıç dozu 50 mg’dır ve yan 
etkilere ve erektil fonksiyon iyileşmesine bağlı olarak doz ayarlamaları yapılabilir. 
Yarı ömrü 2,6 ile 3,7 saat arasında değişirken, Tmax değeri 0,8 ile 1 saat arasın-
dadır. Tip 1 diyabetli hastaları içeren bir çalışmada, sildenafil kullananların %66’sı 
başarılı cinsel ilişki sağlarken, plasebo grubunda bu oran %33 olarak bildirilmiştir 
[127]. Tip 2 diyabetli hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada klinik yanıt oranı 
%51 olup, hastaların %59’u başarılı cinsel ilişki sağlarken, %22’si yan etkiler yaşa-
mıştır. En sık bildirilen yan etki baş ağrısıdır [128].

3.5.4.1b. Tadalafil (5, 10, 20 mg): Tadalafil, 2003 yılında 10 ve 20 mg formla-
rıyla piyasaya sürülmüştür. Sonrasında, talep üzerine kullanımda fayda görmeyen 
veya kendiliğinden cinsel aktivite beklentisi olan erkekler için kronik kullanım dü-
şünülmüş ve 2007 yılında 2,5 mg ve 5 mg formları hem EMA hem de FDA tara-
fından günlük kullanım için onaylanmıştır [129]. Yarı ömrü 17,5 saat olup, Tmax 
değeri 2 saattir ve yağlı öğünlerden etkilenmez. Diyabetik hastalar ve erektil dis-
fonksiyon (ED) üzerine yapılan 12 randomize, plasebo kontrollü çalışmayı içeren 
bir meta-analizde, tadalafil 20 mg kullanımı IIEF skorunda 7,4 puanlık bir artış 
sağlamıştır ve tedavi yanıt oranı %53 olarak bildirilmiştir [130]. 298 diyabetik er-
keği içeren randomize kontrollü bir çalışmada, 12 hafta sonunda, günlük 2,5 mg 
tadalafil kullananların %41’i, 5 mg kullananların ise %46’sı yanıt almıştır [131]. 
Tek merkezli retrospektif bir kohort çalışmasında, günlük tadalafil kullanımının 
65 yaş üzeri diyabetik erkeklerde talep üzerine kullanımdan daha üstün olduğu 
gösterilmiştir [132].
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3.5.4.1c. Vardenafil (5, 10, 20 mg): Vardenafil için önerilen başlangıç dozu 
10 mg’dır ve molekül hem tablet hem de ağızda çözünen formda bulunmaktadır. 
Tmax değeri 0,9 saat, yarı ömrü ise 3,9 saattir. 452 diyabetik erkeği içeren çift kör, 
plasebo kontrollü, randomize bir çalışmada, erektil fonksiyon iyileşmesi 10 mg 
doz için %57, 20 mg doz için %72 olarak bildirilmiştir [133]. Bu etkinin HbA1c se-
viyelerinden bağımsız olduğu belirtilmiştir. Benzer bir çalışma, Ishii ve arkadaşları 
tarafından 778 diyabetik hasta üzerinde gerçekleştirilmiş olup, benzer sonuçlar 
elde edilmiştir [134]. Çalışmada, 10 mg ve 20 mg vardenafil kullanan gruplarda 
IIEF skorunda ortalama 7 puanlık bir artış sağlanmış, yanıt oranları ise sırasıyla 
%57 ve %63 olarak bildirilmiştir. Ağır ED vakalarında yanıt oranlarının daha yük-
sek olduğu vurgulanmıştır.

3.5.4.1d. Avanafil (50, 100, 200 mg): Talep üzerine kullanım için başlangıç 
dozu 100 mg’dır. Yarı ömrü 6 ila 17 saat arasında değişirken, Tmax değeri 0,5 sa-
attir. PDE5 enzimine yüksek seçiciliği nedeniyle yan etki insidansı daha düşüktür 
[135]. Diyabetik erkekler üzerinde yapılan plasebo kontrollü, randomize bir çalış-
mada, penetrasyon için yeterli ereksiyon sağlama oranı 100 mg doz için %47, 200 
mg doz için %54 olarak bildirilmiştir [136].

3.5.4.2. Diyabetik Hastalarda Erektı̇l Dıṡfonksıẏon İçin En Uygun PDE5 
İnhibitörünün Seçimi

Yapılan meta-analizlerde ve çalışmalarda, diyabetik hastalarda herhangi bir 
PDE5 inhibitörünün diğerine üstünlüğü gösterilememiştir. 5.274 diyabetik erke-
ği içeren bir meta-analizde, PDE5 inhibitörlerinin hastalar tarafından iyi tolere 
edildiği, günlük ve talep üzerine kullanım rejimlerinin benzer etkinlik ve yan etki 
profillerine sahip olduğu bildirilmiştir [137].

PDE5 inhibitörü seçiminde rol oynayan bazı faktörler şunlardır:

•	 Maliyet ve hasta beklentileri

•	 Alt üriner sistem semptomlarının varlığı

•	 Partnerin beklentileri

•	 Spontan cinsel aktivite ihtiyacı

Hasta alt üriner sistem semptomlarına sahipse, zaman baskısı olmadan cinsel 
aktiviteyi tercih ediyorsa veya penis rehabilitasyonu gerekiyorsa, günlük kulla-
nım tercih edilebilir. Diyabetik hastalarda PDE5 inhibitörlerine yanıtsızlık oranının 
yüksek olması, hiperglisemiye bağlı kronik oksidatif stres ve bu hasta grubunda 
penil protez ihtiyacının iki kat fazla olması gibi nedenlerle de günlük kullanım 
önerilebilir.
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3.5.5. Vakum Erektil Cihazları

Vakum erektil cihazları (VED’ler), erektil disfonksiyon için invaziv olmayan, 
ilaçsız ve maliyet açısından etkili tedavi seçenekleridir. Yaygın yan etkiler arasın-
da peniste morarma, ağrı, ejakülasyon zorluğu ve penis uyuşması yer alır. Kulla-
nımları, manuel beceri gerektirir [138]. Rapor edilen memnuniyet oranları erkek-
lerde %76,5 ve partnerlerinde %77,3’tür [123]. Ancak, iki yıl sonrasında drop-
out oranları yüksektir ve %50 ile %64 arasında değişmektedir [139]. Diyabetik 
erkeklerde yapılan gözlemsel çalışmalarda başarılı cinsel ilişki oranları %70 ile 
%90 arasında bildirilmiştir [140–142]. Ayrıca, sildenafil 100 mg’a yanıt vermeyen 
diyabetik hastalarla yapılan bir çalışmada, sildenafil ve VED kombinasyonu %70 
başarı oranı elde etmiştir [143]. VED’ler, genellikle antikoagülan kullanan hasta-
lar için önerilmez ve seyrek cinsel aktiviteye sahip, ilaç kullanımını kontraendike 
olan ya da farmakolojik tedaviyi sınırlayan diğer durumu olan hastalar için uygun 
bir seçenek olabilir [31].

3.5.6. İntrakavernöz Enjeksiyonlar

İntrakavernöz alprostadil enjeksiyonu, ED tedavisinde geleneksel bir yöntem 
olup, geliştirilen ilk tedavi seçeneklerinden biridir [144]. Alprostadil için önerilen 
doz aralığı 5-40 mcg’dir. Alprostadil dışında başka bir molekülün intrakavernöz kul-
lanım için FDA onayı bulunmamaktadır. Ancak, papaverin (7,5-45 mg), fentolamin 
(0,25–1,5 mg) ve bunların kombinasyonları, rutin uygulamalarda yaygın olarak kul-
lanılır [144]. İntrakavernöz ajanlar doğrudan corpus cavernosa’ya uygulandıkları 
için, sinir hasarı olan vakalarda bile etkilerini gösterebilirler. Diyabetik erkeklerde 
yapılan çalışmalar, bu tedavilerin etkinlik oranlarının %70’in üzerinde olduğunu 
göstermektedir [145-147]. Bu yaklaşımın büyük dezavantajı, %41 ile %68 arasında 
değişen bırakılma oranlarının yüksek olmasıdır [148,149]. Yan etkiler arasında pe-
nis ağrısı, ekimoz, priapizm, penis plağı oluşumu ve fibrozis yer alır [150].

3.5.7. Regeneratif Terapiler

3.5.7.1. Düşük Yoğunluklu Şok Dalga Terapisi (Li-ESWT)

Li-ESWT, 2010 yılında ED için potansiyel bir tedavi olarak ortaya çıkmış ve o 
zamandan beri önemli bir ilgi görmüştür [151]. Etki mekanizması tam olarak an-
laşılmamış olsa da, doku üzerinde mekanik etkiler göstererek anjiyogenezi uyar-
dığı, büyüme faktörlerini aktive ettiği, kan akışını artırdığı ve sinir yenilenmesini 
teşvik ettiği varsayılmaktadır [152]. Avrupa kılavuzları, hafif ile orta dereceli vas-
küler ED’li hastalar için Li-ESWT’yi önermektedir [31]. Shendy ve arkadaşlarının 
yaptığı prospektif, randomize kontrollü çalışması, tedavi grubundaki hastaların 
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%71’inin üç ay sonunda cinsel ilişkiye yeterli ereksiyonlar elde ettiğini göster-
miştir. Çalışmada, iyi düzenlenmiş diyabeti olan (HbA1c < 6.5) hastalar da yer 
almıştır [153]. 183 diyabetik hastadan oluşan bir alt grup üzerinde yapılan büyük 
ölçekli bir çalışmada, diyabetin Li-ESWT’nin etkinliğini olumsuz etkilediği ve odds 
oranının 64.8 olduğu bulunmuştur [154]. Dokuz klinik ve on hayvan çalışmasını 
kapsayan bir sistematik derleme, Li-ESWT’nin hafif ile orta dereceli ED’li diyabe-
tik erkekler için güvenli ve etkili bir tedavi olduğunu ortaya koymuştur. Ancak, 
tedaviye yanıt oranları iyi kontrol edilen diyabetli hastalarda daha yüksek ve te-
davi etkisinin süresi, diyabeti olmayan erkeklere kıyasla daha kısa olmuştur [155].

Umut verici sonuçlara rağmen, mevcut kanıtlar Li-ESWT’nin etkinliğini kesin 
olarak belirlemek ve özellikle diyabetik erkekler için hasta seçimi kriterlerini iyi-
leştirmek amacıyla daha yüksek kaliteli çalışmalara ve meta-analizlere ihtiyaç du-
yulduğunu göstermektedir.

3.5.7.2. Kök Hücre Uygulaması

Kök hücre terapileri popülerlik kazanmış olsa da hâlâ önemli klinik doğrula-
ma gerektirmektedir. Kök hücreler, genellikle yetişkin kök hücreleri ve embriyo-
nik kök hücreler olarak iki ana kategoriye ayrılır. Yetişkin kök hücreleri genellikle 
mezenkimal kök hücreler olup, yaygın olarak yağ dokusundan ve kemik iliğinden 
elde edilir [156]. Diyabet bağlamında ED için kök hücre uygulamalarına yönelik 
araştırmalar çoğunlukla preklinik düzeydedir. Son yapılan bir meta-analizde, 33 
hayvan çalışmasından elde edilen verilere dayanarak bu popülasyonda kök hücre 
tedavisinin umut verici sonuçlar verdiğini göstermektedir. Özellikle, yağ dokusun-
dan elde edilen kök hücrelerin, kemik iliğinden elde edilen kök hücrelere kıyas-
la daha üstün etkinlik gösterdiği belirtilmiştir [156]. Ayrıca, insülin ve Li-ESWT 
tedavisinin kök hücre tedavisinden sonra kombinasyonu, hayvan modellerinde 
etkinliği artırma potansiyeli göstermiştir [157].

Kök hücre terapilerinin diyabetik hastalarda ED için güvenliğini ve etkinliğini 
tam olarak değerlendirebilmek adına preklinik araştırmalardan sağlam klinik de-
nemelere geçişe duyulan belirgin bir ihtiyaç vardır.

3.5.7.3. Platelet-Rich Plasma (PRP) Uygulaması

Platelet-rich plasma (PRP), VEGF, EGF, IGF-1, PDGF ve FGF gibi çeşitli büyüme 
faktörleri içeren, trombositlerin konsantre bir çözeltisidir. PRP’nin, cavernosal 
dokusuna enjekte edilmesinin anjiyogenezi uyararak kök hücreleri aktive edeceği 
düşünülmektedir [158]. Altı yeni prospektif çalışmanın meta-analizi, PRP tedavisi 
sonrası 1, 3 ve 6 ayda tedavi grubunda placebo ile karşılaştırıldığında anlamlı bir 
iyileşme olduğunu ve IIEF skorlarının arttığını göstermiştir [159,160]. Diyabetik 
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bir hayvan modelinde, PRP tedavisinin sinir yenilenmesini ve corpus cavernosa 
kas atrofisini hafiflettiği, intrakavernosal ve ortalama arteriyel basınçta iyileşme-
lere yol açtığı gösterilmiştir [161].

Umut verici preklinik ve klinik kanıtlara rağmen, PRP’nin ED için etkinliğini ve 
güvenliğini kesin olarak belirlemek amacıyla özellikle diyabet bağlamındadaha 
fazla yüksek kaliteli, uzun dönemli randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

3.5.8. Penil Protezler

Penil protez cerrahisi, ED tedavisinde köklü bir tedavi seçeneğidir. Diyabetik 
erkekler, genel ED popülasyonuna kıyasla penil protez cerrahisi gerektirme riskin-
de iki kat artış göstermektedir [162]. Şu anda iki parçalı bükülebilir ve üç parçalı 
şişirilebilir protezler en yaygın kullanılan protez türleridir. Bu cihazlarla hasta ve 
partner memnuniyet oranları yüksek olup, %92 ile %100 arasında değişmektedir 
[163]. Diyabetik hastalar için penil protez cerrahisindeki önemli endişelerden biri 
enfeksiyon riskidir. 2000’li yılların başlarında enfeksiyon oranları %3-5 arasında 
iken, antibiyotik kaplı protezlerin kullanılması bu riski

%0,3-2,7’ye düşürmüştür [164]. Diyabetik hastalarda enfeksiyon riskini daha 
da azaltmak için preoperatif dönemde glisemik kontrolün optimize edilmesi ve 
HbA1c seviyesi %11.5 üzerinde olanlara mümkünse penil protez yerleştirilmeme-
si önerimektedir [165]. Yeni yapılan bir meta-analiz, diyabetli erkeklerde enfek-
siyon riskinin diyabetsiz erkeklere kıyasla 1,53 kat arttığını doğrulamıştır [166].

4.	ÖNERILER VE KLINIK REHBERLIK
Diabetes Mellitus günümüzde en sık görülen kronik hastalıklardan birisidir ve 

makroanjiopati, mikroanjiopati ve nöropatiye bağlı uzun dönem komplikasyon-
lar ile birlikte seyreder [49]. Erektil disfonsiyon ise Massachusetts Male Aging 
Study’e göre 40-70 yaş arasındaki erkeklerde %52 oranında bildirilmektedir [10]. 
Koidrat Y ve ark. yaptığı meta-analizde Tip 1DM’li hastalarda %37,5 ve Tip 2 DM’li 
hastalarda %66,3 olmak üzere DM ile birlikte ED görülme oranının %52,5 oldu-
ğunu bildirmişler ve DM’nin ED görülme sıklığını 3,5 kat artırdığını ortaya koy-
muşlardır [2]. DM ve ED birlikteliğindeki en önemli faktörlerden birisi ortak risk 
faktörleridir. Hiperglisemi, obezite ve sedanter yaşam tarzı DM ve ED’nin birlikte 
görülme riskini artırmaktadır. Buna ek olarak DM hiperglisemiye bağlı nöropati-
ye, vaskülopatiye, oksidatif stres artışına, reaktif oksijen radikali üretimine, Nitrik 
oksit sentezinde azalmaya, protrombotik faktörlerde artışa neden olmakta ve 
bunların sonucunda endotel disfonksiyonu ve ED gelişmektedir. Bu açıdan DM 
vaskülojenik, nörojenik ve mikst patofizyolojik yolaklarla ED’ye neden olan bir 
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etyolojik faktördür [31,49,167]. Yuan ve ark. Tip 2 DM’nin obezite ve dislipidemi-
den bağımsız olarak ED riskini artırdığını göstermişlerdir [50]. DM hastalarındaki 
ED gelişimi riski yüksek olmasına ve aralarındaki patofizyolojik ilişki nedeniyle; 
DM tanısı alan veya takibi yapılan tüm hastaların ED açısından mutlaka sorgu-
lanmaları gerekir. Ayrıca ED nedeniyle başvuran tüm hastalar da DM yönünden 
sorgulanmalıdır.

ED değerlendirmesi yapılırken hastalar sabah ereksiyonlarındaki ereksiyon 
rijiditesi ve süresi ile birlikte ile birlikte cinsel arzu, ejakulasyon ve orgazmik bo-
zukluklar açısından da sorgulanmalıdır. EAU güncel kılavuzunda bu hastalarda 
validasyonu yapılmış IIEF formu veya daha kısa kısa versiyonu olan IIEF-5 for-
munun ya da SHIM veya EHS gibi testlerin yapılmasını önerilmektedir [31]. DM 
tanısı alan veya takibi yapılan hastalara ED sorgulaması mutlaka yapılmalı ve 
mümkünse IIEF-5, SHIM veya EHS testlerinden birisi bu amaçla kullanılmalıdır.

Erektil disfonksiyon şikâyeti olan hastalarda yaşam şekli değişimi ve egzersiz 
medikal tedavi öncesi mutlaka önerilmektedir [31]. Benzer bir durum patofizyo-
lojideki ortak risk faktörleri nedeniyle hem Tip 1 hem de Tip 2 DM hastaları için 
de söz konusudur [49]. Yaşam şekli değişimi, Akdeniz tipi diyet, fiziksel egzer-
siz ve en az %5 kilo kaybının hem Tip 1 hem de Tip 2 DM hastalarında glisemik 
kontrol ve seksüel fonksiyon üzerine olumlu etkileri gösterilmiştir. Aynı zamanda 
fiziksel aktivite ve kilo verme testosteron düzeyinde de artışa neden olmaktadır 
[168,169]. Bu önlemler özellikle ılımlı ED olan hastalarda daha etkili olmaktadır. 
Yaşam şekli değişimi ve kilo kaybı özellikle ılımlı düzeyde ED varlığında gerek 
Tip 1 gerekse Tip 2 DM hastalarında medikal tedavi ile birlikte önerilmelidir.

Testosteron, ereksiyonun pek çok basamağının düzenlenmesinde görev alır 
ve testosteron eksikliği ED gelişmesinde önemli faktörlerden birisidir [91][170]. 
Bazı çalışmalar Tip-2 DM hastalarının %40’ında testosteron düşüşü ve bunla-
rın da %90’ında ED geliştiğini göstermektedir [49,171]. Bu hastalarda gelişen 
sekonder hipogonadizm, insülin rezistansı, artmış yağ dokusu veya düşük seks 
hormon bağlayıcı globüline (SHBG) bağlı ED gelişebilir [172]. Günümüzde gerek 
testosteron yetersizliği semptomları olan DM hastalarında gerekse ED şikâyeti 
ile başvuran hastalarda kılavuzlar özellikle sabah açlık total testosteron düzeyine 
ve gerekirse LH, SHBG, ve serbest testosteron düzeylerine bakılmasını önermek-
tedir [31,173–175]. Diğer taraftan ED tedavisinde hipogonadizm varlığında tes-
tosteron replasman tedavisinin özellikle PDE5 inhibitörlerinin etkinliğini artırdığı 
bilinmektedir [123]. Bu bilgiler ışığında DM hastalarında ED şikâyeti sorgulama-
sı sonrası hipogonadizm varlığı açısından özellikle sabah açlık total testosteron 
düzeyi bakılmalıdır. Gerekirse LH, serbest testosteron ve SHBG düzeylerine de 
bakılmalıdır. DM hastalarda hipogonadizm tespiti halinde hiperprolaktinemi, ti-
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roid disfonksiyonu gibi etyolojik sebeplerde araştırılmalıdır. Hipogonadizm tanısı 
sonrası uygun hastalarda ED tedavisine ek olarak testosteron replasman teda-
visi de yapılmalıdır.

DM tedavisinde günümüzde pek çok antidiyabetik ilaç kullanılmaktadır. Bu 
ilaçlardan metforminin arteriojenik ED tedavisinde özellikle endotel bağımlı va-
zodilatasyonu düzelterek katkıda bulunduğu gösterilmiştir [176]. Kaya ve ark. 
metforminin insülin rezistansı olan ED hastalarında endotel disfonksiyonuna 
karşı koruyucu etkisi olduğunu bildirmektedir [177]. Metformin aynı zamanda 
insulin rezistansı olan hastalarda testosteron seviyelerini de artırmaktadır [178]. 
Rey-Valzacchi ve ark. prospektif, randomize, çift kör çalışmasında sildenafile ya-
nıtsız hastalarda IIEF-5 skorlarını artırdığını göstermişlerdir [81]. Bir başka antidi-
yabetik ilaç olan Pioglitazon’un DM hastalarında ateroskleroz ve endotel disfons-
kiyonun düzelmesine katkıda bulunduğu ve glisemik kontrolden bağımsız olarak 
vazoprtektif olduğu gösterilmiştir [93]. SGLT-2 inh’leri ise majör kardiyovasküler 
hastalık ve kronik böbrek yetmezliği üzerine koruyucu etkilere sahiptir [179,180]. 
Ayrıca hayvan çalışmasında intrakavernozal basınçta artışa ve erektil fonksiyonda 
düzelmeye neden oldukları da gösterilmiştir [119]. DPP4i ve GLP1RA’nın hayvan 
modellerinde endotel onarımı ve endotel fonksiyonunu düzeltebileceği ve VEGF 
duyarlılığını artırabileceği gösterilmiştir [107,110]. Güncel çalışmalar özellikle 
hayvan modellerinde insülin tedavisinin erektil fonksiyonu düzelttiğini göster-
mektedir [181]. Bütün bu bilgiler ışığında DM’ye ek olarak ED saptanan has-
talarda DM tedavisinde özellikle metformin gibi erektil fonksiyonu ve endotel 
fonksiyonunu koruyucu ajanlar kullanılması tercih edilebilir.

Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri, ED tedavisinde yaşam tarzı değişikliği ve risk 
faktörleri modifikasyonu sonrası tedavi seçenekleri arasında önerilmektedir [31]. 
Diyabet hastalarında da ED varlığında PDE5i etkinliği çeşitli çalışmalarda gösteril-
mesine rağmen özellikle DM’nin neden olduğu makroanjiopati, mikroanjiopati ve 
nöropatik komplikasyonlar ve olası hipogonadizm PDE5i etkinliğini azaltmaktadır 
[130,182,183]. Bu nedenlerle bu hastalarda kombinasyon tedavileri ya da daha 
yüksek dozda PDE5i tedavisi gerekebilmektedir [184]. PDE5i’leri arasında anlamlı 
etkinlik farkı gösterilmemesine rağmen özellikle tadalafil en uzun yarılanma ömrü 
ve 24-36 saatlik etkinliğiyle ön plana çıkmaktadır [31,185]. Görülebilen en yaygın 
yan etkisi kas ağrısı veya sırt ağrısıdır [186]. Tadalafil on-demand 20 mg tedavi-
sinin DM’si olan ED hastalarında kullanımı ile ilgili yapılan bir meta-analizde %53 
cevap oranı ve IIEF skorunda ortalama 7,4 artış ile etkinliği gösterilmiştir [130]. 
Günlük 2,5 veya 5 mg tadalafil kullanımı için DM’li hastalarda yapılan bir çalış-
mada ise cevap oranları %41 ve %46 arasındadır [131]. Günlük tadalafil özellikle 
endotelyal disfonksiyonu düzeltmede etkin görünmektedir. Diyabetli hastalarda 
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günlük 5 mg tadalafil ile 20 mg on-demand tadalafil kullanımının karşılaştırıldı-
ğı bir çalışmada 65 yaş altındaki hastalarda IIEF skorlarında benzer bir düzelme 
tespit edilirken 65 yaş üstündeki hastalarda günlük 5 mg tadalafilin daha etkili 
olduğu gösterilmiştir [132]. 5 mg tadalafil özellikle benign prostat hiperplazisi 
olan hastalarda alt üriner sistem semptomlarını azaltmakta ve ürodinamik para-
metreler üzerinde olumlu etkiler yapmaktadır [31,132]. Özellikle hipogonadizm 
hastalarında (T<8 nmol/L) testosteron replasman tedavisi önerilmektedir [187]. 
TADTEST çalışmasında ise günlük tadalafile cevapsız olan hastalarda testosteron 
tedavisi eklenmesi sadece testosteron düzeyi <3 ng/ml olan hastalarda faydalı 
bulunmuştur [188]. ED tedavisinde hipogonadizm varlığında testosteron replas-
man tedavisinin özellikle PDE5 inhibitörlerinin etkinliğini artırdığı bilinmektedir 
[123]. Bizim anketimizde Endokrinoloji/Dahiliye uzmanlarının %24,9’u PDE5i’leri 
hakkında hiçbir bilgiye sahip olmadıklarını belirtmişlerdir. Kısmen ya da yeterli 
bilgiye sahip olanlar ise sırasıyla %61,5 ve %13,6’dur. Diğer taraftan ankete katı-
lan üroloji uzmanlarının bile %57,3’ü yeterli düzeyde bilgisi olduğunu belirtmiş-
lerdir. Bu bilgiler ışığında;

a.	 DM tanı ve takibini yapan tüm klinisyenlerin PDE5i’leri hakkında ve 
PDE5i yan etkileri ve güvenli kullanımı ile ilgili bilgi sahibi olmaları veya 
eğitim almaları gereklidir.

b.	 DM ile beraber ED şikâyeti olan hastalarda PDE5i’leri ile ED tedavisi DM 
tedavisiyle eşzamanlı başlamalıdır.

c.	 PDE5i’leri arasında uzun etki süresi ve tolere edilebilir yan etki profi-
li nedeniyle tadalafil ön plana çıkmaktadır. Bu nedenle özellikle 65 yaş 
üstü hastalarda günlük 5 mg tadalafil önerilmelidir. 65 yaş altındaki 
hastalarda on demand ya da günlük tadalafil kullanımı arasında etkin-
lik farkı olmamasına rağmen gerek uzun etki süresi ve gerekse endotel 
disfonksiyonu açısından olumlu etkileri nedeniyle günlük 5 mg tadalafil 
kullanımı önerilebilir.

d.	 Benign prostat hiperplazisi ve alt üriner sistem semptomlarının eşlik et-
tiği DM ve ED hastalarında da öncelikle günlük 5 mg tadalafil kullanımı 
tercih edilmelidir.

e.	 Tadalafile yanıtsız olan veya yetersiz yanıt alınan hastalarda hipognadizm 
varlığında tedaviye testosteron replasman tedavisi de eklenmelidir.

DM’li hastalarda ED tedavisinde PDE5i’leri yanıtsızlığında ya da hastaların 
medikal tedavi istemediği veya uygun olmadıkları durumlarda diğer ED tedavi-
leri ön plana çıkmaktadır. Bu tedaviler arasında intrakavernozal veya intraüretral 
alprostadil, vakum cihazı tedavileri, ESWT gibi tedaviler en sık kullanılan teda-
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vilerdir. Bunlar algoritma çerçevesinde tek başına ya da kobine tedaviler olarak 
kullanılabilmektedir [31,123]. Bu tedaviler dışında ED tedavisinde en etkin ve 
kalıcı tedavi ise penil protez implantasyonlarıdır. Yüksek başarı oranıyla ED teda-
visinde en yüksek etkinliği sahip penil protez uygulamalarında en önemli komp-
likasyonlardan birisi protez enfeksiyonlarıdır [31,163]. DM varlığı ile beraber kan 
şekerinin >200 mg/dL olması ve HbA1c düzeyinin %11.5 üzeri olması protez en-
feksiyonu için risk faktörü olarak belirtilmekle birlikte bazı çalışmalarda HbA1c 
düzeyi ile ilgili herhangi bir eşik değer olmadığı da bildirilmiştir [31,189]. ED ile 
birlikte görülebilen diğer ürolojik hastalıklar arasında benign prostat hiperplazisi 
veya buna bağlı cerrahiler, kronik pelvik ağrı sendromu ve kronik prostatit, in-
terstisyel sistit ve peyronie gibi patolojiler bulunmaktadır [31,190,191]. Benzer 
şekilde DM’li hastalarda asemptomatik bakteriüri ve üriner sistem enfeksiyonu 
görülme sıklığı üç kat artmaktadır [192]. Diyabet hastalarında benign prostat hi-
perplazisi ve alt üriner sistem semptomları ve hiperaktif mesane semptomları 
daha sık görülmektedir [193,194]. Peyronie hastalığı sıklığı da DM’li hastalarda 
artmakta ve prevalansı %10-%43 arasında tespit edilmektedir [195,196]. Bizim 
yaptığımız Yaptığımız anket çalışmasında, endokrinoloji ve dahiliye uzmanlarının 
yalnızca %2,2’si erektil disfonksiyon (ED) şikâyeti olan hastaları üroloji bölümüne 
yönlendirmediklerini belirtmiştir. ED şikâyeti ile başvuran hastaların %46,3’ü tanı 
konar konmaz ürolojiye yönlendirilirken, geri kalan hastaların tedavi sürecinde 
yönlendirildiği ifade edilmiştir.

Aynı ankette, üroloji kliniğine ED nedeniyle başvuran ve daha sonra diyabet 
(DM) tanısı alan hastaların yönlendirilmesine ilişkin olarak, endokrinoloji ve da-
hiliye uzmanlarının

%18,2’si kendilerine bu şekilde hiçbir hasta yönlendirilmediğini bildirmiştir. 
Üroloji uzmanlarının %2,1’i ise, bu kliniklerde DM tanısı konmuş hiçbir hastanın 
ED nedeniyle kendilerine yönlendirilmediğini ifade etmiştir. Öte yandan, ürolo-
ji uzmanlarının %90,2’si ED şikâyeti ile başvuran hastalarda DM sorguladığını, 
%96,6’sı ise DM tespit edilmesi halinde hastaları dahiliye veya endokrinoloji po-
likliniğine yönlendirdiğini belirtmiştir. Ancak bu uzmanların %12’si yönlendirmeyi 
ED tedavisinin ardından gerçekleştirmektedir.

DM açısından araştırma yöntemlerine bakıldığında, üroloji uzmanlarının 
%62’si açlık kan şekeri ile tarama yaptığını, %37,6’sı ise HbA1c düzeyini tercih 
ettiğini belirtmiştir. Ayrıca, üroloji uzmanlarının %90,2’si DM varlığının tercih et-
tikleri ED tedavi yöntemini etkilediğini ifade etmiştir. Bu bilgiler ışığında

a.	 Diyabetli hastalarda ED tedavisi mutlaka multidisipliner bir planlamayla 
yapılmalıdır.
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b.	 Diyabet hastalarında ED şikayetine ek olarak karşımıza çıkabilecek pey-
ronie, kronik prostatit ve benign prostat hiperplazisi gibi diğer ürolojik 
hastalıklar açısından ürolojik değerlendirmesi üroloji uzmanları tarafın-
dan yapılmalıdır.

c.	 Erektil disfonksiyon tedavisi için kullanılan PDE5i’lerine yanıtsızlık du-
rumunda diğer tedavi seçenekleri ve kombinasyon tedavileri üroloji uz-
manları tarafından düşünülmelidir.

d.	 Erektil disfonksiyon şikâyeti ile başvuran tüm hastalarda açlık kan şekeri 
ve gerekirse HbA1c düzeylerine bakılmalıdır.

e.	 Erektil disfonksiyon nedeniyle başvuran hastalarda kan şekeri >200 mg/
dL saptandığı takdirde hasta kan şekeri regülasyonu ve ereksiyon koru-
yucu antidiyabetik tedavi açısından endokrinologlar tarafından değer-
lendirilmelidir.

f.	 Erektil disfonksiyon tedavisi yanıtsızlığında veya penil protez uygulama-
sı planlanan hastalarda kan şekeri regülasyonu mutlaka sorgulanmalı ve 
endokrinoloji uzmanları tarafından uygun regülasyon sağlanmalıdır.

5.	SONUÇLAR VE GELECEĞE DÖNÜK ÖNERILER
DM ve ED birlikteliğine toplumda oldukça sık rastlanılır. Diyabet birçok pa-

tofizyolojik yolaklarla ED gelişimine sebep olabilir ve ED’nin önemli risk faktör-
lerinden birisidir. Bu nedenle gerek DM ve gerekse ED tanısı alan hastalarda 
multisipliner yaklaşım oldukça önemlidir. Endokrinoloji ve diyabet ile ilgilenen 
dahiliye uzmanları ile ürologların bu bilinçle interaksiyonda olması bu iki hasta-
lığın yönetimini daha iyi ele almayı sağlayacaktır. DM yönetiminde endotel dis-
fonksiyonu koruyucu tedavilerin ön planda tutulması ve eş zamanlı olarak erektil 
disfonksiyon tedavisinin başlanılması en etkili yaklaşım olarak görülmektedir. 
Yeni antidiyabetik ilaçların ereksiyon koruyuculuğu açısından insan çalışmalarının 
yapılması bu tedavide yeni bir boyut kazandırması açısından faydalı olacaktır. DM 
nedeniyle başvuran ve ED tarifleyen diyabetik ED hastalarında multidisipliner bir 
yaklaşımla, DM tedavisiyle eşzamanlı olarak özellikle günlük 5 mg tadalafil baş-
lanması ya da seçili olgularda on-demand sildenafil, vardenafil, tadalafil verilmesi 
önerilmektedir. ED nedeniyle tedavi alan hastaların tedavi başarısı açısından kan 
şekeri regülasyonunun yapılması önemli olmakla birlikte ED gelişim riskini önle-
mek açısından ideal optimal kan şekeri ve HbA1c değerlerinin belirlenebilmesi 
açısından klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.
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