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OZET

Diyabet ile seksiiel fonksiyon arasindaki iliski ilk olarak
10.ytzyilda diyabete 6zgii bir komplikasyon olarak
“seksiiel  fonksiyonun kollaps:” adiyla Ibni Sina
tarafindan tanimlanmis ancak cinsel tabular nedeniyle bu
konu 1950’lere kadar arastirtlamamistir. Diyabet tim
popilasyonun %3-6’sin1 etkilemektedir. Erkek diyabetik
hastalarda seksiiel iliskiye yonelik ilgi veya gudd,
suboptimal glisemik kontrol, degismis viicut imajs,
azalmis enetji, diyet uyumu veya glikoz seviyesini kontrol
etmedeki  zorluklardan  kaynaklanan  kisiye  Gzgl
problemlerden etkilenebilmektedir. Diyabet ile iliskili
erektil disfonksiyon sikligi yasla artmakta ve bazi
calismalarda %75 gibi buylk oranlar bildirilmektedir.
Kadin sekstiel fonksiyon tzerine calismalar 1971°de
Kolodny’nin ilk  yayinina kadar ihmal edildigi
gorilmektedir.  Yayinlanan  makaleler  tarandiginda,
erkeklerde sekstiel disfonksiyonda diyabetin roli izerine
477 yayin olmasina ragmen kadinlarda ise sadece 19 yayin
yapildigt gorilmektedir. Datalardaki bu orantisizlik
kismen kadinlarda seksiiel cevabin = Sl¢ilmesindeki
zorluklara baghdir. Erkeklerde erektil disfonksiyon
kolaylikla 6lgtlurken ve erkeklerin direk subjektif
uyarimini yansitirken, kadinlarin subjektif uyarimi ile kétd
bir korelasyondan dolay1 genital konjesyonu 6l¢mek daha
zordur. Bu derleme boyunca erkek ve kadinlarda seksiiel
disfonksiyonun  patofizyolojisi  ve tedavi
seceneklerini analiz edecegiz.

giincel

Anahtar Kelimeler: Cinsel fonksiyon bozuklugu, diyabet,
erkekler, kadinlar, tedavi

Girig

Sekstiel disfonksiyonun 60 yasindan dnce diyabetik
erkeklerin yaklastk %50’sinde olustugu bilinmekle
birlikte ancak az sayida calisma kadin seksiialite ve
sekstel fonksiyonda diyabetin etkisini arastirmigtir
1, 2).

Diyabetik erkeklerde seksiiel disfonksiyon vaskiler
hastalik,  endokrin  anormallikler,  psikolojik
problemler ve noérolojik defisitler tarafindan
etkilenebilmektedir (2). Diyabet ve
komplikasyonlarinin tedavisinde kullanilan
medikal ilaglar  erkek  seksiiel = fonksiyonu
etkileyebilmektedir (1,3).

ABSTRACT

The relationship between diabetes and sexual dysfunction
was first discribed as a complication distinctive to
diabetes in the 10th century by Avicenna with the name
“collapse of sexual function”, but this issue was not
investigated until the 1950s due to sexual taboos.
Diabetes affects 3-6% of all population. Concern or
incentive for sexual interaction may be affected by
suboptimum glycaemic control, reduced energy, changed
body image, and person-specific problems resulting from
hardship with dietary compliance ot glucose monitoring.
The incidence of diabetes-associated erectile dysfunction
increases with age, and some studies have reported rates
as high as 75%. Studies on female sexual function appear
to have been neglected until the first publication of
Kolodny in 1971. When the published articles were
scanned, it was seen that there were 477 publications on
the role of diabetes on sexual function in men—but only
19 in women. This disproportion in data is partially
because of difficulties in measuring the sexual response
in women. While erectile dysfunction is easily measured
in men and reflects directly subjective arousal of men, it
is more difficult to measure genital congestion due to
erroneous correlation with subjective arousal in women
Throughout this article, we will analyze the
pathophysiology of sexual dysfunction and its up-to-date
treatment options in men and women.

Key Words: Sexual dysfunction, diabetes, men, women,
treatment

Yapilan c¢aligmalar kadin sekstiel problemlerde
diyabetin etkisi hakkinda sinirlt fikirler vermesine
ragmen her iki cinste de diyabet ve komplikasyon
oranlarinin benzer oldugu bilinmektedir (4). Bu
yizden  sekstiel  disfonksiyonun  diyabetik
kadinlarda da sik olabileceginin distintlmesi
mantiklt géziikmektedir.

Diyabetik Erkeklerde Seksiiel Disfonksiyon:
Bazt kontrolli ¢alismalarda diyabetik erkeklerde
sekstiel istek, aktivite, uyarilma ve tatmin Snemli
olarak disik bulunmusken erkeklerdeki sekstiel
disfonksiyon tzerine ¢ogu ¢alismalar sadece erektil
disfonksiyon tzerine yogunlasmistir (5).
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Amerika populasyonunun %6’sinda diyabet varken

bunlarin  yaklasgtk 8  milyonunda  erektil
disfonksiyon (ED) bulunmustur (6). ED, tipl
diyabetlerin %32’sinde, tip2 diyabetlerin
%46’sinda  olusmaktadir. Diyabetik erkeklerin

%50’si tant konduktan sonra 10 yil icinde ED ile
basvurmaktadir (7). Hastalarin %12’s1 ilk bagvuru
sikayetleri ED iken takibinde bunlara diyabet
tantst  konmaktadir.  30-34  yas  arasinda
diyabetiklerin %15’inde ED varken bu oran 60
yasindan sonra %50’ye varmaktadir (8).

Patofizyoloji: Diyabetik erkeklerde ED
patofizyolojisi multifaktSryeldir.

1-) Yikselmis AGEs (Glikozillenmis son
ariinler): AGEs diyabetiklerde hiperglisemiye

sekonder gelismektedir. AGEs glikoz ile lipidler,
proteinler veya niikleik asitler arasinda non-
enzimatik  reaksiyon urtnleridir (9). Glikoz
proteinlerin aminoasit gruplan ile reaksiyona
girmekte ve bu temelde reversibl daha stabil bozuk
olugmaktadir. Ayrica bu
glikolizasyonlardan bazilart kimyasal
modifikasyonlar  gecirerek ~ AGEs denilen
irreversibl son irinler olusturmaktadir (9,10).

urunler

AGEs’ler damar kollajenine kovalent baglar ile
baglanarak damarlarin  kalinlagsmasina, elastik
6zelliginin azalmasina, endotelyal disfonksiyona ve
ateroskleroza yol agmaktadir (11). AGEs yaslanmis
ve diyabetik dokularda birikmekte ve glikoz
seviyesi arttkca bu birikme hizt da artmaktadir
(11,12). Yapilan caligmalarda fare ve insan korpus
kavernozal dokuda yiiksek bulunmus ve bu artimin
korpus diz kas gevsemesini
bozdugu goésterilmistir  (9,12). AGEs’ler NO
(nitrik oksit) ile reaksiyona giren serbest radikal
veya reaktif oksijen driinleri (ROS) meydana
getiterek  diz  kas  kasilmasini korpus
kavernozum kompliyansini bozmaktadir (9,13).
ROS ve superoksit iyonlarinin diyabetik ratlarin
penisinde yikseldigi gésterilmistir. ROS ve NO
reaksiyon irlinii peroksinitrittir ve peroksit bagl
hiicre hasart ve oOliminde rol almaktadir (13).
Sonuc¢ olarak AGEs’lerin NO uretimini bozan ve
oksidatif hiicre hasarina yol acan serbest oksijen
radikallerini idreterek diyabetik ED’ye katkida
bulundugu vurgulanmuigtir.

2-) NO (Nitrik oksit): NO, endotelyal nitrik
oksit sentetaz (eNOS) ve ndronal nitrik oksit
sentetaz  (nNOS) enzimleri kullanilarak penis
arterlerinin endotelyumunda ve nitrerjik
néronlarda dretilmektedir. NO, cGMP (siklik
guanizin monofosfat) formasyonu ile korpus
kavernozumun relaksasyonuna aracilik etmektedir
(14). Yapilan arastirmalarda diyabetik hayvanlarda

kavernozumun

ve

korpus kavernozumun diz kas gevsemesine
aracilik eden eNOS ve nNOS tretiminin azaldigi
gOsterilmigtir (15). Aragtirmalar korpus
kavernozum  relaksasyonunun, primer olarak
penisin nitrerjik néronlarinda nNOS aktivitesiyle
ayarlandigi ve ayrica diyabetik farelerde nNOS
aktivitesinin azaldigt g6sterilmis ve ek olarak
diyabetik hastalardan elde edilen insan penis
dokusunda NOS aktivitesinin azaldig
gosterilmistir (16). Diger bir hipotezde diyabetin,
guanilil siklaz aktivitesini bozdugu ve cGMP
Uretiminin azaltig1 yéniindedir (12). Sonug¢ olarak
NO ve efektér molekillerinin (cGMP) azalmasi
diyabetik ED’nin gelisimine énemli 6lgide katki
sunmaktadir.

3-) PKG-1 (Protein kinaz G-1): cGMP, primer
olarak PKG ile kavernozal dis kas gevsemesine
neden olmaktadir. PKG-1 diz kas
hiperpolerizasyonuna yol acan kalsiyum bagimli
potasyum kanallarini  agmakta ve intraselliler
kalsiyum seviyelerini degistirmektedir (17). Yapilan
calismalarda PKG-1’1 olmayan farelerde néronal
ve endotelyal NO’ya yanitta kavernozal dis kas
gevsemesinin bozuldugu ve PKG-1'in cGMP’yi
hidrolizde korudugu gésterilmistir (18). Diyabetik
fare korpus kavernosumda PKG’nin 6nemli
Olcide azaldigi ve ayrica normal farelere kiyasla
PKG aktivitesininde 6nemli Glglide azaldig:
gosterilmistir (18). Sonug¢ olarak PKG’deki bu
kalitatif kantitatif ~ azalma  cGMP’nin
intraselliler yolunun azalmig aktivitesine yol
acarak  diyabettk  ED’ye  katki  sundugu
belirtilmistir.

4-) ETB (Endotelin B ) reseptorleri ve
ultrastruktural degisiklikler: Diyabetik ED ile
ilgili yapilan calismalarda endotelyumda
ultrastritktiirel degisiklikler ve endotelin (ET) ve
onun reseptérinin bir sonucu olarak artmis penil
vasokonstruksiyona yol acan bozulmalar oldugu
gosterilmistir (19). ET vaskiler ve non-vaskiler
bir vazokonstriktordir. ET’nin t¢ izotopu (1,2)
ve iki G protein reseptori(ETA ve ETB) vardir.
ET-1 wvaskiler endotelyumda uretilmekte ve
penisin  giigli  vazokonstriktéridir.  Ayrica
diyabetik  hastalarda  plazmada  yukseldigi
gosterilmistir  (19). ETA  reseptorlerinin - diiz
kaslarda bulundugu, vaskontritksiyon ve hicre
proliferasyonuna aracilik ettigi, ETB
reseptorlerinin - ise  primer olarak  vaskiler
endotelyumunda bulundugu ve NO, prostasiklin
Uretimi ile vazodilatasyon sagladigi gosterilmistir
(20). ETB reseptorlerinin de diyabetik fare korpus
kavernozumda upregiile oldugu gosterilmis ve
kaverndz dokuda ETB reseptorlerinin
vazokonstriktdr roli oldugu hipotezi ortaya

ve
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atilmistir (20). Ayrica diyabetiklerde ateroskleroz
benzeri erken ultrastriktirel degisikliklerden
sorumlu olabilecegi distintlmistir (20). Diyabetik
fare tunika albuginea’da azalma ve diizensiz
dizilimler g&sterilmis ve tunikadaki bu striktirel
degisikliklerin penisin vazookluzif fonksiyonunu
bozup diyabetik ED’ye katkida bulunabilecegi
varsaytlmistir (21).

5-) Rho/Rho-kinaz: Giuncel arastirmalar ET ve
reseptorintin  iletim yolunun diyabetik
ED’de rol alabilecegini gdstermistir. Bu yol GTP-
binding protein (Rho) ve onun effektér ajan
(Rho-kinaz)’dan  olusmaktadir (22). ET-1 ile
olusan vazokonstritksiyonun Rho/Rho kinaz yolu
ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu  yolun
aktivasyonu eNOS’u suprese ettigi ve bununda
NO retimini azalttigt bulunmustur (22). Rho-
kinaz fare, sican ve insan kavernozal dokuda var
oldugu ve onun diyabetik farelerde upregile
oldugu gosterilmistir (23). Sonug olarak Rho/Rho-
kinaz yolu peniste NO iretimini azaltarak ED’ye
yol agtig1 ifade edilmistir.

onun

6-) Noropati: Norolojik testler ile ED’si olan
diyabetiklerde ED’si olmayan diyabetiklere gore
anormal sinir iletimi, anormal sfinkter
elektromyografi ve anormal vibrator testlerinin
daha fazla siklikta oldugu g6sterilmistir (24).
Ayrica diyabetik ve néropatik ED’li  hastalar
benzer siklikta somatik ve otonomik néropatilere
sahip oldugu bulunmus ve bununla da néropatinin
diyabetik ED’ye 6nemli katki sagladigt sonucu
cikarllmistir  (24). Gilincel bir calismada hem
diyabetik hem de ndropatik ED’de ortak bir
apopitotik  yolun oldugu gosterilmistir  (25).
Diyabetik ndropatinin bir sonucu olan ED’de altta
yatan  etyolojinin  diyabetik  fare penisinde
gbsterilen selektif bir nitrerjik yolun dejenerasyonu
olabilecegi vurgulanmustir (26). Bu  selektif
ndrodejenerasyonun azalmis nNOS ve azalmis
NO duretimine yol a¢tigt ve sonucta diyabetiklerde
korpus kavernozumun nitrerjik gevsemesinin
bozuldugu belirtilmistir (27). Ek olarak NO’nun
serbest  oksijen  radikalleriyle =~ formasyonu
(Peroksinitrit) sonucu selektif nitrerjik
dejenerasyonda rol alabilicegi vurgulanmistir (26).
Tedavi: Diyabetin tedavisi multimodaldir.

1-) Yagam tarzi degisikligi ve diyabetin
tedavisi: Sedanter yasam big¢imi diyet
aligkanliklar degistirilmeli ve ED ile koroner kalp
hastalig1 icin ortak risk faktorleri (hipertansiyon,
sigara, dislipidemi) duzeltilmelidir. Altta yatan

ve

hiperglisemi  ve  komorbiditelerinin  tedavisi
anlatilan  patofizyolojik olaylarin ilerlemesinin
durdurulmast  veya  Onlenmesinde  oldukga

onemlidir. Ek olarak hastalarin komorbiditelerinin
tedavisi icin verilen ilaglar erektil fonksiyona en az
etkili ilaglardan secilmelidir.

2-) Fosfodiesteraz  inhibitérleri(PDES5-I):
Periferal  etkili  oral = fosfodiesteraz  tip5
inhibibétleri (PDES inh.) diyabetik erkeklerin oral
tedavisinin baglica kaynagidir. Bu ajanlar PDES5’
inhibe etmekteditler (PDE5:kavernéz dokuda
fosfodiesterazlar cGMP ytkimindan
sorumludurlar). Seksiiel stimiilasyon siirecinde NO
guanilil siklazi aktive etmekte ve buda guanizin
trifosfatt cGMP’ye katalizlemektedir. cGMP serin
protein kinazt aktive ederek daha sonra iyon
kanallarinin =~ ve  proteinlerin  fosforilasyonu
saglamaktadir. Bunu takiben potasyum kanallarin
acilmasi, diiz kas memebranin hiperpolarizasyonu,
endoplazmik retikulumda kalsiyumun
hapsedilmesi, kalsiyum kanallarinin inhibisyonu ile
kalsiyumun hticre icine girmesi engellenerek hiicre
ici kalsiyum konsantrasyonu azaltlmakta ve diiz
kaslarin gevsemesi saglanmaktadir (28). PDE5’in
inhibisyonu ile cGMP’nin  uzamis seviyesi
saglanmakta ve anlatilan kaskadin uzun siireli
aktivasyonu  saglanarak diz kas gevsemesi
uzamakta ve artmaktadir (28).

Yapilan bircok calismada PDE5-T’lerin diyabetik
erkeklerde ereksiyonu ve cinsel iliski girisimlerini
ve es memnuniyetini diizelttigi gosterilmigtir (29).

Genelde PDE5-Tler iyi tolare edilmekte ve
oldukga iyi etkilere sahiptirler.
3-) Vakum Ereksiyon Cihazlari: Vakum

ercksiyon cihazlart diyabet iligkili ED’ye ek tedavi
sunmaktadir. Bu cihaz bir ucu ac¢ik bir ucunda
pompa bulunan silindir bi¢ciminde bir kamaradan
olusmaktadir. Penisin koéki lubrike edilir ve
silindir penisin koékiine dogru siki sizdirmaz bir
sekilde yerlestirilir. Pompa aktive edilerek silindir
icinde 200-250 mmHG negatif basing olusturulur
ve penis korpus kavernozumlarina kan dolarak
ereksiyon saglanmaktadir. Penisin ereksiyonundan
sonra penis koékine gergin bir halka gegirilerek
silindir ¢ikaritlir ve boylece ereksiyonun devam
etmesi saglanmaktadir. Gergin halka 30 dakikadan
fazla tutulmamalidir. Bu cihazlarin kullaniminin
hi¢bir kontrendikasyonu bulunmamakta ancak kan
sulandirict kullanan, kanama bozuklugu o6ykisi
olan, azalmis penil his kusuru olan, 6énemli penis
egriligi olan, priapizm veya priapizm gelisme riski
olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir. Penis
sisinda disme, yiizeyel damarlarin yaralanmasi ve
travma olusabilmektedir. Cihazin yapisi ve cihaz

kullanimina uyum hasta memnuniyetini
azaltmaktadir.  Yapilan  ¢alismalarda  vakum
ereksiyon cihazlart ile diyabetik  erkeklerin

%70’inde tatminkar ereksiyon elde edildigi ancak
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hastalarin %307u yetersiz sertlik, agr1 ve ejekiilat
yetersizligi  nedenleriyle  cihaz  kullanimini
biraktiklart belirtilmistir (30).

4-)intraiiretral Supozituvar: Alprostadil iiretral
supozituvar (muse) prostaglandin E1 (PGE1)’dir.
Intratiretral alprostadil tiretradan absorbe olmakta
ve korpus kavernozuma ge¢cmektedir. Burada
kendi prostasiklin = reseptOrleri ile etkilesime
girerek diiz kas gevsemesine ve vazodilatasyona
yol acmaktadirlar. Diyabetik ED’li  hastalarda
vapilan bir calismada plaseboya kiyasla (%18,6)
hastalarin %64,9’unda en az bir defa basarili cinsel
iliski saglandigt belirtilmistir (31). Baska bir acik
uclu randomize c¢alismada da benzer sekilde
plaseboya kiyasla (%11) hastalarin %69’u en az bir
defa bagarihi cinsel iliski sagladiklarini ifade
etmislerdir (32).

5-) Intrakavernozal Enjeksiyon: ED icin
kullanilan en stk enjektabl ilaglar papaverin,
fentolamin ve PGE1’dir. Tek baslarina veya
kombine halde kullanilabilmektedirler. Papaverin
cAMP (siklik adenozin monofosfat) ve/veya
cGMP  seviyesini  artiran  nonspesifik  bir
fosfodiesteraz  inhibitéradar. Nihai  etkisi
ereksiyonla sonuclanan penil damar ve diz kas
gevsemesi olmaktadir (33). Fentolamin, kompetetif
alfa-1 ve alfa-2 adrenoreseptér antagonistidir.
Alfa-1 reseptOr antagonizmi penil damarlarin
dilatasyonu, presinaptik alfa-2 antagonizmasi ise
azalmis intrakorporeal norepinefrin ile
sonuglanmaktadir (34). PGE1 cAMP seviyesini
artirmak icin adenilat siklaz’it aktive etmekte ve

diz kas gevsemesi ile vazodilatasyona yol
acmaktadir (35).

Intrakavernozal enjeksiyon diyabetik ED’lerde
etkili uzun dénem tedavi modalitesidir. Yan etki
olarak  priapizm  ve  kavernozal  fibrozis
gbrilebilmektedir. ED’de intrakavernozal

enjeksiyon tedavisi yiksek birakma oranlarina
sahiptir. Cesitli caligmalarda etki etmemesi, yan
etkilerinin gelismesi ve enjeksiyon gerekliligi gibi
nedenlerle hastalarin %46-76’s1nin tedaviyi kestigi
belirtilmistir (36).

6-) Penil Protez: Farmakolojik tedaviye basarisiz
cevap veren veya kontrendikasyon olan ve/veya
vakum ereksiyon cihazini tolare edemeyen hastalar
icin penil implantlar uygun bir secenek olarak
gorilmektedir. ED icin tedavi géren hastalarin
yaklasik %15’inde erektil mekanizmanin irreversibl
bozulmas: meydana gelmekte ve penil protez
implantasyonu icin aday olmaktadirlar. Penil
protezler genel olarak malleabl (veya non-inflatabl)
ve inflatabl olarak ikiye ayrilmaktadirlar. Inflatabl
implantlar normale yakin ereksiyon ve yumusaklik

saglamaktadirlar. Yapilan c¢alismalarda diyabetik
hastalarda penil protezlerde genel memnuniyet
orant  %069-81  olarak  bildirilmistir ~ (37).
Komplikasyon  olarak  erezyon, enfeksiyon,
hematom, protezin Uretraya veya penis disina
ctkmast olarak sayilmistir.

Diyabetik Kadinlarda Seksiiel Disfonksiyon:
Kadin sekstialite ve seksiiel fonksiyonda diyabetin
etkisini arastiran ¢ok az calisma mevcuttur (38).
Aragtirmalar diyabetin kadin sekstel fonksiyon
tzerine etkisi hakkinda ¢ok sinirli bilgi saglamasina
ragmen kesin olarak biliyoruz ki, diyabetin
komplikasyon insidanst her iki cinste benzer
bulunmugstur  (39). Bu  ylzden sekstiel
disfonksiyonun diyabetik kadinlarda da sik
olabilecegini disinmek mantikli olacaktir.
Patofizyoloji:

1-) Vaskiiler Hastalik: Klitorise kan akimi dorsal
ve kavernozal arterler ile saglanirken vajinaya kan
akimi internal pudendal, perineal, posterior labial
arterlerle saglanmaktadir (40). Uyarilma siiresince
perivajinal dokular vazokonjeste olmakta ve
koitusa  hazirhik i¢in  vajinal  transiidasyon
olusmaktadir (41). Koitus 6ncesi uterus ve serviks
vajinanin Ust tgte ikilik kismi kan dolma etkisiyle
genisledik¢e yukari dogru hareket etmektedir (42).
Klitoral tiimesansin olustugu ve glans klitorisin
stimtlasyon siiresince sensitivitesi artarak protruze
oldugu  gosterilmistir  (43).  Ayrica  vajinal
vazokonjesyon  koitus  slresince  perivajinal
anatomik yapilara bir koruyucu mekanizma olarak
g6rev yapmaktadir (41). Vajinal kan desteginin
azalmasi ve vajinal introitusun lubrikasyon kaybi
disparoniye neden olan atrofik degisikliklere yol
acmaktadir (41,42). Vajinal lubrikasyon
yoklugundan muzdarip kadinlar siklikla klitorisi
hissiz ve 6lmis olarak tanimlamaktaditlar (43). Bu
yizden kadin genitalyasina yeterli kan destegi,
penil tiimesans stresince erkekte olan vaskiler
cevapta oldugu kadar, kadin seksiiel fonksiyonda
da ¢ok 6nemli olabilmesi muhtemeldir.

Daha 6nce bahsettigimiz gibi néronal nitrik oksit
sckstiel stimiilasyon slresince aktive olmakta ve
penil timesansta 6nemli rol almaktadir. Azalmis
nitrik oksit diyabetik vaskiler hastalikla iligkili
bulunmustur (44). Bu ylzden ileride wvaskiler
komplikasyon riski artmakta ve muhtemelen
vajinal vazokonjesyon azalmaktadir. Sildenafil
sitrtat bu amac¢ icin lisans almamasina ragmen
kadinlarda vajinal vazokonjesyona yardim etmek
icin kullanidmistir (45).

Tyrer ve ark. calismalarinda 82 instlin bagiml

diayabetik kadinda diyabetin vajinal lubrikasyona
etkisini aile planlama kliniginden secilmis 47
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saglikli kadinla karsilastirarak arastirmistir (40).
Yetersiz lubrikasyon diyabetiklerin = %10’ unda
bulunurken kontrol grubunun sadece %2’sinde
bulundugu gésterilmistir. Diyabetik  kadinlarda
azalmis  lubrikasyon bagka calismalarda da
bildirilmesine ve wvaskiller patolojiyi yansittigt
distnilmesine ragmen vajina lubrikasyon yoklugu
ile wvaskuler hastalik arasinda hicbir iliski
gosterilememistir (47).

2-) Endokrin Fonksiyon ve Seksiiel Istek:

Ostrojenin kadin seksiiel wuyarilma siirecinde
fizyolojik  degisiklikleri  etkiledigi  bilinmesine

ragmen kadin seksiiel fonksiyonda hormonlarin
serebral ~ ve  periferal etkisi tam  olarak
anlagilamamustir  (48). Erkeklerde oldugu gibi
kadinlarda da free testosteron seviyesi SHBG
seviyesi ile ters orantili oldugu gosterilmistir (40).
Disiik serum testosteron diizeyi olan kadinlarda
androjen terapisinin kadin sekstel istegini artirdigt
rapor edilmesi ile hem suplemental testosteron
hem de 5-hidrotestosteron bu ama¢ icin
kullanilmaya baslanmustir  (49). Diyabetin hem
ertkek hem de kadinlarda sistemik endokrin
fonksiyona yan etkisi bildirilmis ancak dzel
hormonlarda etkisi tam olarak anlasilamamistir.
Yizseksenaltt diyabetik erkek ve 104 diyabetik
kadindan olusan kontrollii bir ¢alismada diyabetik
erkekte serbest testosteron Sl¢iimii non-diyabetik
hastalara goére dusik bulunmustur. Serbest
testosterondaki artist  yansitan SHBG  (seks
hormon baglayict protein) diyabetik kadinlarda
daha da dustik bulunmustur (50). Ayrica bagka
calismalarda da diyabetik kadinlarda disik SHBG
ve serum androjen artist bulunmustur (51). Phillips
ve arkadaslarinin yaptugt bir calismada 55 yasindan
buyiik 20 postmenopozal ispanyol kadinda seks
hormonlari, total kolesterol, LDI(dustik molekdl
agirlikli - lipoprotein), HDL (yiksek molekiil
agirlikli lipoprotein), Trigliserit, kan basinci, bel-
kalca orani, sigara icme insidanst 29 ayni yasta
non-diyabetik kadinla karsilastirarak arastirilmis ve

diyabetik  kadinlarda  bel-kalca  orani,  free
testosteron, DHEA-S  (dehidroepiandrosteron
silfat), androstenedion ve 6strodiol — Gnemli
Olcide daha yiiksek oldugu  bulunmustur.

Androjenler bu hastalarda yikselmis olmasina
ragmen Ostrojen seviyesinde de artts rapor edilmis
ve kadinlarda agiri androjen Uretiminin erkek tipi
sekonder sekstiel karakterlere yol agabilicegi
sonucuna varmislardir (52).

Meeking ve ark (53) yaptugi bir calismada 161
diyabetik kadinda seksiiel fonksiyon aragtirilmistir.
Diyabetik kadinlarda azalmis seksiiel istek, azalmig
sekstel ilgi (vajinal lubrikasyon yoklugundan) ve
azalmis duyarlilik bildirilmistir

Post menopozal kadinlarda hormon replasman

tedavisinin ~ (HRT)  sekstiel  istek, vaginal
lubrikasyon, seksiiel tatmin ve genital his
duyusunu artirdigt ancak diyabetik kadinlarda

HRT’nin bu iyilesmeyi genel popilasyona kiyasla
daha az gerceklestirdigi bildirilmistir  (41,54).
Baska kontrolsiiz actk uglu calismada ise 14
diyabetik kadina verilen HRT nin biitiin hastalarda
sekstiel fonksiyonda iyilesme sagladigi bildirilmis
ancak calismada tedaviden 6nce hastalarin seksiiel
fonksiyonlarinin Olciilmemesi dezavantaj
olusturmustur (55).

3-) Psikoseksiiel Problemler: Newman ark. (50)
psikoseksiiel ¢alismalarinda hastalarin %73’tinde
sekonder seksiiel disfonksiyon rapor etmelerine

ragmen  seksiiel  disfonksiyon ve  diyabet
komplikasyonlart arasinda hig¢bir iliski bulunmadig:
ve  ayrica  diyabetik  kadinlarda  sekstiel

disfonksiyonun buyik oOlgide psikojenik orjinli
oldugu kanaatine varmiglardir. Ancak datalarda
kontrol grubu kullanimamistir. Meeking ve ark.
(53) c¢alismalarinda tipl diyabetlerin %34’iinde,
tip2  diyabetlerin = %19’unda  ¢ekicilik  kayb1
bildirmis ve ayrica yalnizlik hissi ve izolasyonun
tipl diyabette %40, tip2 diyabette %21 oldugunu
rapor etmiglerdir.

4-) Noropati: Diyabet ve kadin seksiiel
fonksiyonda erken calismalar orgazmik duyumda
ndropatinin muhtemel etkisini degerlendirmek icin
yapilmustir ancak ne bu c¢alismalar ne de daha
sonraki calismalar noéropati ile azalmis orgazmik
duyum arasinda iligkiyi gésterememistir (46). Bu
calismalarda muhtemelen orgazmik  zevkteki
serabral  etkilerin  azalmis  genital duyumu
kompanse ettigi distinilmustir (40). Bu senatryo
kadin orgazminda diyabetik néropatinin etkisini
degerlendirmesinde zorluklar yaratmistir. Genital
duyum kaybr1 yaslanma ile de iligkili olabilmekte ve
ndropati ile yaslanma siirecinin etkisini birbirinden
aytrmak zor olmaktadir (57). Noéropati NO
aktivasyonunu inhibe ederek seksiiel stimiilasyon
stirecinde vaskiler cevabi etkilemektedir (58).

5-) Diger Nedenler: Hiperglisemi kadinlarda
disparoniyle sonuclanan vulvanin enflamasyonuna
yol agmaktadir (59). Meeking ve ark. (70) yaptiklart
calismada 161 diyabetik gebe kadinin %12’sinde
gebelikte diyabetin etkileri ile iliskili korku ve
kayginin sekstel ve iligki zorluklarina yol actigini
bulmuslardir. Farkli bir c¢alismada da benzer
sonuclar elde edilmis ancak her iki calismada da
sckstiel iliskilerde diyabetin uzun dénem etkisi
calistlmamustir (61).

Tedavi: Kadin seksiiel disfonksiyon —sinirh
tedavilerle ¢ok daha kompleks bir konudur.
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Lubrikasyon problemleri kolaylikla
¢O6zimlenmesine ragmen uyarilma bozuklugu,
orgazmik zorluklar, seksiiel istek konulart daha
karmasiktir ve bu konularda
konstltasyonlar gerekmektedir.

Ozellikle diyabetik erkekler ED’ye daha yatkindir.
ED diyabetli hastalarda rutin bir sekilde
sorgulanmali ve disinilmelidir. Kisiye uygun
tedaviler yiksek etkinlige sahiptir. Kadin seksiiel
fonksiyon ise sinitlt  tedavilerle daha
kompleks bir durumdur.

uzman

mevcut

Cogu calismada diyabette azalmis lubrikasyon
gbsterilmesine ragmen kadin sekstel fonksiyonu
diyabetin biyik olgtide etkilemedigi
distunilmustiir. Diyabetik kadinlarda yukselmis
serum androjen seviyeleri ile birlikte vaskiler
patoloji ve ndropatiler muhtemelen sekstalite ve
seksiiel fonksiyon tizerinde yan etkileri vardir.

Diyabetik kadinlarda sekstel disfonksiyon etyoloji
ve insidanst ile ilgili calismalarin cogunlugu sekstiel
fonksiyonun tam degerlendirmenin yoklugu ve
tasarlanan c¢aligmalardaki sinirlamalardan dolay1
tutarsizdir. Partner fakt6ri siklikla atlanmis ve
sekstel fonksiyonun degerlendirilmesi tamamen
seksin fiziksel etkisine odaklanilarak yapilmistir.

Diyabetle iliskili  psikolojik  etkiler  sekstiel
bozulmayr etkiler ancak eslik eden fiziksel
patolojilerden  dolayt  sekstiel ~ fonksiyonda
psikojenik problemlerin gercek etkisini

degerlendirmek ¢ok zordur.

Penis ve klitoral timesansin fizyolojisi benzer
oldugu distinilmesine ragmen kadin seksiiel siklus
boyunca azalmis klitoral tiimesans hakkinda ¢ok az
bilgi vardir. Ancak erkeklerde azalmis tlimesansta
viziiel ve psikolojik defisitler daha aciktir. Bu
senaryo ile birlikte seksiiel  disfonksiyonun
farmakolojik tedavisinin biylik 6lctide erkek
sekstel disfonksiyon ile sinirlt kalmasina ve kadin
sckstiel konularin ithmaline yol agmustir.
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