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Hiperlipidemi ve Erektil Disfonksiyon
Hyperlipidemia and Erectile Dysfunction

Dilek TÜZÜN
1 Doç. Dr. Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji BD, KAHRAMANMARAŞ

Öz

Normal erektil fonksiyon, bircok düzenleyici sistemin varlığı 
ve koordinasyonunu, ayrıca fizyolojik, hormonal, nörolojik, vasküler 
ve kavernozal faktörlerin etkileşimini gerektirir. Bu faktörlerin her-
hangi birinde oluşan değişiklik, erektil disfonksiyonun oluşması icin 
yeterli olmakla beraber; bircok vakada bu etkenlerin değişiklikleri 
kombine şekilde bulunmaktadır. Hiperlipidemi, sigara kullanımı, hip-
ertansiyon, kalp hastalığı, aile hikayesi, hayat tarzı, obezite ve diyabet 
gibi damarsal risk faktörleri arttıkca,  erektil disfonksiyon görülme 
olasılığı da artmaktadır.

Anahtar Kelimeler:Erektil disfonksiyon, hiperlipidemi, Fosfodiesteraz 
5 inhibitörü

Abstract

Normal erectile function requires the presence of many regu-
latory systems and coordination, as well as the interaction of physi-
ological, hormonal, neurological, vascular, and the cavernous factor. 
Alterations in any of these factors is enough on the occurrence of ere-
ctile dysfunction, but in many cases, changes of these factors is present 
in combined form. Increase  in vascular risk factors such as hyperlipi-
demia, smoking, hypertension, heart disease, family history, lifestyle, 
obesity and diabetes, increases the incidence of erectile dysfunction.
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GİRİŞ
Erektil disfonksiyon (ED) 1993 yılında en az 6 ay süre 

ile cinsel ilişki için gerekli olan penil ereksiyona ulaşmada 
ve sürdürmede yetersizlik olarak tanımlanmıştır (1). Paris’te 
Temmuz 1999’da yapılan Birinci Uluslararası Konsultasyon 
toplantısında ise, erektil disfonksiyon 3 aylık cinsel performans 
sürecinde gerekli olan penil ereksiyona ulaşmada ve sürdürmede 
kalıcı veya tekrarlayıcı yetersizlik olarak tanımlanmıştır (2).

Penil ereksiyon, nöral ve vasküler fonksiyonların 
birlikte hareket etmesi ile gerçekleşir. Penil ereksiyon için 
parasempatik aktivasyon ile sinir uçlarından salınan nitrik 
oksit (NO) kavernöz düz kas hücrelerine girerek siklik 
guanilat monofosfat (cGMP) ve siklik adenilat monofosfat 
(cAMP) oluşumunu arttıran guanilat siklaz ve adenilat siklaz 
enzimlerini aktive eder. Bu sayede potasyum ve kalsiyum 
kanallarının fosforilasyonu gerçekleşerek hücre içinde kalsiyum 
miktarı düşürülür. Böylece düz kas relaksasyonu gerçekleşerek 
kavernöz cisimler kan ile dolarak genişler. Oluşan ereksiyonun 
devamı için penise gelen kan akımının penisten dolaşıma geri 
dönen kan akımından daha fazla olması esastır. Bu durum, 
trabeküle düz kas gevşemesi ile hem kavernöz cisme gelen kan 
akımının artması hem de sağlanan distansiyon sonucu emisser 
venlere yapılan kompresyon aracılığı ile dolaşıma dönen kan 
miktarının azalması yolu ile gerçekleşmektedir (3, 4)

Aterosklerotik lezyonlar; intimal proliferasyon, 
medial fibrozis ve kalsifikasyon sonucu lümenin daralması ve 
damarların trombotik obliterasyonudur. Bu lezyonlara bağlı 
olarak arteriyel kan akımı azalır. Bu durumda; hastanın libidosu 
normal olmasına rağmen, ereksiyon gerçekleşememekte veya 
yetersiz olmaktadır. Peniste rijid ereksiyonunun olabilmesi 
için, birim zamanda penis içine dolan kanın istirahatte olan 
akımın beş katına çıkması gerekmektedir. Bu akımı bozan 
nedenler; yaşlılık, diyabetes mellitus (DM) ve tek kavernöz 
veya ince kavernöz arter gibi intrapenil nedenler veya aorta, 

iliak arter ve pudendal arterdeki aterosklerotik olaylar, pelvik 
travmalara bağlı damar yaralanmaları gibi ekstrapenil nedenler 
olabilir (2, 5).

Normal bir ereksiyon işlevi için veno-ökluzyon, iyi 
arteriyel akım, trabeküler düz kasların sağlamlığı ve gevşeme 
yeteneği, sağlıklı tunika albuginea ve uygun mediyatör 
varlığı gereklidir. Bu bölümlerin birinde bile sorun olursa, 
subtunikal venüllerin kapanması için gerekli kavernöz 
cisim iç basınç oluşamaz ve emisser venlerde akımın devam 
etmesi sonucu ereksiyon gerçekleşmez (5). Ayrıca kavernöz 
arterleri ve trabeküle düz kasları innerve eden S2-S4 kaynaklı 
parasempatik tonusun artması ile T12-L2 kaynaklı sempatik 
tonusun azalması da bu vasküler değişime eşlik etmelidir. Bu 
innervasyon, kas gevşemesi için gerekli olan NO’un yüksek lokal 
konsantrasyonlara ulaşmasını sağlamaktadır (3,6). Bahsedilen 
bu kompleks mekanizmanın her hangi bir yerindeki bozukluk 
ED’a yol açmaktadır (7).

Özellikle 40 yaş ve üzerinde görülen ve prevalansı yaş 
ile birlikte artış gösteren ED yine bu yaşlarda görülen birçok 
hastalığa eşlik etmektedir. ED insidansı yıllık 1000 erkekte 
yaklaşık 26 vakadır ve bu durum düşük eğitim,  diyabet, kalp 
hastalıkları ve hipertansiyon ve yaşla birlikte artar (8). Sağlıklı 
erkeklerde erektil disfonksiyon prevalansı 40’lı yaşlarda % 5 iken 
70’li yaşlarda %15‘lere kadar çıkmaktadır (9). Kardiyovasküler 
hastalıklar, dislipidemi, diyabetes mellitus, hipertansiyon gibi 
komorbiditeler ED için primer risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir (10). Bu komorbiditelere ek olarak düşük fiziksel 
aktivite, sigara, alkol, obezite gibi faktörler de ED’a neden 
olabilir (11).

ED ile Hiperlipidemi Arasındaki İlişki
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Patofizyolojik ve preklinik datalar yanı sıra 
epidemiyolojik ve klinik datalar ile ED ve hiperlipidemi 
arasındaki ilişki ortaya konmuştur (12-15). Hiperlipidemi ve 
ED arasındaki ilişki hipogastrik-kavernöz arter yatağındaki 
ateroskleroz ve bunun sonrasında olan penil arteriyel 
akımda azalmaya bağlanmıştır (16). Son zamanlarda erektil 
süreçte kavernozal relaksasyonun önemi daha çok ortaya 
çıkmaktadır. Hiperkolesterolemisi olan erkeklerde endotel 
bağımlı relaksasyonun bozulduğu kanıtlanmıştır (17-19). Bu 
bozulmanın lipit düşürücü tedavilerle geri dönüşümlü olduğu 
gösterilmiştir (20). Vaskülojenik empotansı olan hastalarda 
nonvaskülojenik olanlara kıyasla düşük dansiteli lipoprotein 
kolesterolde (LDL-K) belirgin bir artış ve yüksek dansiteli 
lipoprotein kolesterol (HDL-K) fraksiyonlarında ise belirgin 
bir azalma olduğu rapor edilmiştir (21).

1-Epidemiyolojik Kanıt
1994 yılında Feldman ve ark. Massachusetts Male Aging 

Study (MMAS) çalışmasının bulgularını yayınlamışlardır. Bu 
çalışmada 40-70 yaş arası erkeklerde empotansın medikal 
ve psikososyal durumu değerlendirilmiş. MMAS skalası 
kullanılarak ED’nin minimal, orta ve komplet prevalansı % 52 
bulunmuştur. Çalışma göstermiştir ki düşük HDL-kolesterol 
ile ED arasında ters korelasyon mevcuttur (22).  Seftel ve 
arkadaşları ulusal datalarını incelemişler ve 272 binden fazla 
hastanın %48,4’ünde organik ED, %17,4’de organik olmayan 
ED saptamışlardır. %38’de tanı tam konulamamış ama ED 
için tedavi almışlar. Hastaların %41,6’sında hiperlipidemi, 
%20,2‘de DM, ve %11,1‘de depresyon saptamışlardır (10). 
Diğer epidemiyolojik çalışmalarda HDL-K, LDL-K ve total 
kolesterol (TK) / HDL-K‘ün ED’nin prediktörleri olduğu ortaya 
konmuştur (Tablo 1) (22-25).

2- Klinik Kanıt
Atahan ve arkadaşları, yüksek periferal ve kavernöz 

plazma lipoprotein-A ve total kolesterol düzeylerinin 
vaskülojenik ED için indikatör olduğunu bulmuşlardır (26).  
El Melegy ve arkadaşları, 16 organik ED, 16 psikojenik ED ve 
15 sağlıklı erkekte, venöz ve kavernöz kanda plazma endotelin-
1,anjiotensin II, NO ve prostoglandin E2 düzeylerine 
bakmışlardır. Organik ED’li hastalarda venöz ve kavernöz kanda 
anlamlı artmış endotelin-1 ve anlamlı azalmış NO seviyeleri 
göstermiştir ki, artmış endotelin-1 aktivitesi ile beraber artmış 
kolesterol düzeylerinin diffüz endotelyal hastalık ile ortaya 
çıkan ED’nin klinik göstergeçleridir. (Tablo 2) ( 27-31).

Kendirci ve arkadaşları, hiperlipidemisi olan ED’li 
hastalarda LDL oksidasyonu, süperoksit redüksiyon oluşumu 
ve endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) yapımında fonksiyonel 
bozukluk olduğunu ortaya koymuşlardır (32). Diğer bir 
çalışmada, ED semptomu olan hastalarda artmış kolesterol 
düzeyleri (>120 mg/ dL) %74 oranında saptanmıştır. Bu 
hastaların %44’ünde hipertansiyon ve %23’de DM mevcuttu 
(33). Yapılan retrospektif bir çalışmada ateroskleroz belirteçleri 
ile ED arasında bir ilişki saptanmıştır. Erektil fonksiyonlarında 
da zayıf veya çok zayıf bozukluk olanlarda, olmayanlar ile 
karşılaştırıldıklarında TK/ HDL-K oranında 2 kat artmış risk 
saptanmıştır (p=0,020) (34). 

Sullivan ve arkadaşları ED’si olan ve olmayan erkeklerde 
lipit düzeyleri ve fibrinojen ve lipoprotein-A prevalanslarını 
araştırmışlardır. Serum total kolesterol ve plazma fibrinojen 
düzeyleri ED‘si olan hastalarda daha yüksek bulunmuştur 
(29). İskemik kalp hastalığı insidansı, LDL-kolesterol ve 
plazma fibrinojen düzeyleri beraber artanlarda sadece LDL-K 
düzeyleri artanlara göre iki kat daha yüksek bulunmuştur (35). 

Tablo 1. Erektil disfonksiyon ve hiperlipidemi arasındaki ilişki: epidemiyolojik kanıt

Çalışma Çalışma Dizaynı (n) Bulgular Sonuçlar

Feldman ve ark. 
1994

Toplum bazlı bir 
çalışma
(n = 1,290)

ED, kalp hastalığı, HT, DM ile direkt 
korele ve HDL-K ile ters korele bulun-
muş 

 ED major sağlık problemidir. 
Vasküler hastalık gibi multipl 
risk faktörleri ve yaş ile güçlü 
derecede bağlantısı mevcuttur

Wei ve ark.
1994

İlk vizitte ED olma-
yan hastalar 6-48 
ay, serum kolesterol 
ve ED arasındaki 
ilişkiyi saptamak için 
takip edildiler(n = 
3,250)

İzlem sırasında erkeklerin %2,2 ‘de 
ED gelişti. Kolesterolde her 1 mmol/L 
artış, ED riskinde 1,32 kat artışa sebep 
oldu. (95%
confidence interval [CI], 1.04–1.68); 
(95%
HDL-K ‘de her 1 mmol/L artış, ED ris-
kinde 0,38 kat artışa sebep oldu. (95% 
CI, 0.18–0.80)

Yüksek total kolesterol düzeyleri, 
düşük HDL düzeyleri ED için 
önemli risk faktörleridir

Rosen ve ark.
2004

8 ülkede ED pre-
valansı ve sağlık 
konuları ile ilgisi
araştırılmış (n = 
27,839)

Ortalama ED prevalansı: %16; Ameri-
ka’da %22, İspanya’da %10 saptanmış. 
ED’li hastalarda hiperkolesterolemi ( 
%29) dahil olmak üzere komorbidite-
lerin  prevalansı  ED olmayan hastalara 
göre yüksek bulunmuş

Komorbiditeleri olan erkeklerde 
ED prevalansı yüksek bulunmuş. 
ED’si olan erkeklerde komorbidi-
te prevalansı da yüksek saptan-
mış

Selvin ve ark. 
2007

Amerika’da yapılan 
kesitsel bir çalışmada
ED prevalansı araş-
tırılmış

20 yaş üstü erkeklerde ED prevalansı  
ortalama 18.4% (95% CI, 16.2–20.7) 
; ED süresi 20 yıldan fazla olanlarda 
hiperkolesterolemi %23, ED süresi 40 
yıldan fazla olanlarda %49,6 saptan-
mıştır

ED ve kardiyovasküler risk 
faktöleri arasında ilişki bulun-
muştur
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Saltzman ve arkadaşları yaptıkları gözlemsel çalışmalarında; 
hiperlipidemi ED için tek risk faktörü ise erektil disfonksiyonun 
atorvastatin ile düzelebileceğini göstermişlerdir (36).

Hiperkolesterolemi için oluşturulan hayvan modelleri ile 
yapılan çalışmalarında endotel ve norejenik bağımlı kavernozal 
relaksasyonda eksiklik gösterilmiştir Bu değişikliklerin diyetle 
kolesterol seviyelerinin normalize edilmesi ile reverzibl olduğu 
gösterilmiştir (12, 37).

Aterosklerozu olan hastalarda erektil disfonksiyon 
sık görülmesine rağmen serum lipid profili ile ED arasındaki 
bağımsız ilişki tam olarak aydınlatılamamıştır. Wei ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada total kolesteroldeki her 1 
mmol/ litre artışın ED riskini 1.32 kat, HDL-K’deki her 1 mmol/ 
litre artışın ED riskini 0.38 kat arttırdığı gösterilmiştir. (95% 
CI, 0,18– 0,80) HDL-K düzeyi 60 üstünde ve 30’un altında olan 
erkeklerde ED riskinin 0.30 kat arttığı gösterilmiştir. (95% CI, 
0.09– 1.03) Total kolesterol düzeyi 240 üstünde ve 180 altında 
olan bireylerde ED riskinin 1,83 kat arttığı gösterilmiştir. (95% 
CI 1.00–3.37). Bu nedenle otörler yüksek total kolesterol ve 
düşük HDL kolesterolün ED için önemli risk faktörü olduğunu 
belirtmişlerdir (25).

Manning ve arkadaşları yüksek LDL-K ve ED arasında 
anlamlı korelasyon ve yüksek LDL-K ile kavernövenöz 
yetersizlik arasında pozitif korelasyon saptamışlardır (38). Kim 
tarafından yapılan çalışmada erektil disfonksiyonu olan grupta, 
kontrol grubuna göre LDL-K seviyesinde anlamlı bir yükseklik 
izlenmiştir. Ancak total kolesterol, trigliserit ve HDL-K 
açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (39). 

Atahan ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada; lipoprotein 
A ve total kolesterol düzeylerini vaskülojenik olan grupta 
vaskülojenik olmayan gruba göre daha yüksek bulmuşlardır. 
HDL-K ve trigliserit düzeylerinde fark saptamamışlardır (26). 
Pinnock ve arkadaşları yüksek kolesterol seviyesinin empotans 
için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir. Yaşlı 
erkeklerde kardiyovasküler risk faktörlerinin ED için prediktör 
olduğunu belirtmişlerdir (40). Nikoobakh ve arkadaşları, 
total kolesterol ve LDL-K ile ED arasında anlamlı korelasyon 
saptamışlardır (27).

Roumeguère ve arkadaşları, ED hastalarında 
hiperlipidemiyi ve koroner arter hastalığı riskini araştırmışlardır. 
HDL-K ve TK/HDL-K oranının ED’nin prediktörleri olduğunu 
belirtmişlerdir (31). Hiperkolesterolemiye bağlı genellikle 
endotel bağımlı gevşeme bozukluğu ile ilişkili olarak ereksiyon 
sürecinde peniste gevşeme azalır. Hiperkolesterolemisi olan 
erkeklerde NO üretiminde bir azalma ED gelişimi için bir 
sebep olarak gösterilebilir (41).Yaşa bağlı ED de yer alan 
mekanizmalar, esas olarak ateroskleroz lezyonlarından 
kaynaklanmaktadır (42).

Nitrik oksit endotelyumdan salındığı bilinen en potent 
vazodilatatördür. NO, endotelyal enzim olan nitrik oksit sentaz 
tarafından L-argininden sentezlenir. NO biyoyararlanımı 
değişik mekanizmalarla azalabilir (azalmış yapım, artmış 
oksidatif strese bağlı NO yıkımı veya her ikisi birlikte). eNOS 
deaktivasyonu genellikle endojen bir inhibitör olan asimetrik 
dimetil-L-arginin (ADMA)’in artan plazma seviyeleri ile 
ilişkilidir (43). Artan ADMA seviyeleri endotelyal disfonksiyon 

Tablo 2. Erektil disfonksiyon ve hiperlipidemi arasındaki ilişki: klinik kanıt

Çalışma Çalışma Dizaynı (n) Bulgular Sonuçlar

Sullivan ve ark
2001

45-70 yaş arası ED nedeniyle 
polikliniğe başvuran hastalarda 
vasküler olay prediktörlerinden 
fibrinojen ve lipoprotein A 
düzeyi araştırılmış
(n = 138)

TK düzeyi düzeyi ED’li hastalarda kontrol 
grubuna göre yüksek bulunmuştur. Sigara 
içen ED’li grupta, sigara içen kontrol gru-
bana göre fibrinojen düzeyi anlamlı olarak 
yüksek bulunmuşken, lipoprotein-A dü-
zeyleri açısından fark bulunmamıştır

.Bulgular göstermektedir ki, 
kardiyovasküler risk faktör-
leri ED’nin prediktörleridir.

Bodie ve ark
 2003

ED’si olan erkeklerde retros-
pektif olarak laboratuar verileri 
değerlendirilmiş
(n = 3,547)

ED’si olan hastaların %48’inde total koles-
terol düzeyi >200 mg/dL

Risk faktörlerini belirlemek 
için laboratuar taraması 
yapılmalıdır

 Roumeguere 
ve ark
 2003

ED’si olan erkeklerde tanı 
almamış dislipidemi prevalansı 
prospektif çalışma ile araştırıl-
mış.
 (n = 215)

ED’si olan erkeklerin %70,6’sında hiperko-
lesterolemi saptanmış. ED’si olan hastala-
rın %56,6 ‘sında ED’si olmayan hastaların 
%32,6’sında  artmış 10 yıllık KAH risk 
saptanmış

Hiperlipidemi ED’si olan 
erkeklerde çok yaygın sap-
tanmış

El Melegy ve 
ark
 2005

1 yıldan fazla sürede ED’si olan 
hastalarda plazma endotelin-1, 
anjiotensin II, NO ve prostog-
landin E2 (PGE2), venöz ve 
kavernöz kanda bakılmış
(ED n=32, Kontrol n=15)

ED’si olan hastalarda kontrol grubuna 
göre anlamlı olarak yüksek endotelin-1, 
anjiotensin II ve anlamlı olarak düşük NO 
ve PGE2 saptanmış

Sonuçlara göre endotelin-1 
ED ile ortaya çıkan diffüz 
endotelyal hastalığın göster-
geci olabilir

Nikoobakht ve 
ark 
2005

ED ve serum lipidleri arasında-
ki ilişki araştırılmıştır (n=100)

ED ile kontrol grubu karşılaştırıldığında 
ortalama plazma kolesterol (p=0,04) ve 
LDL( P = 0.02) açısından anlamlı fark 
bulunmuş

TK ve LDL-K düzeyleri ile  
ED arasındaki ilişki  lipid 
düşürücü tedavilerin ED’den 
korunma ve tedavide faydalı 
olabilecğini düşündürmek-
tedir

91-9691-96
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ve artan kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilidir. Yükselen 
ADMA seviyeleri hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi, 
hiperhomosistinemi ve renal yetmezlik gibi değişik 
durumlarda gözlenebilir ve endotelyal disfonksiyonun bu 
durumların tek nedeni olduğuna inanılır. Plazma ADMA 
konsantrasyonlarındaki artışlar insülin rezistan bireylerde 
görülen endotelyal disfonksiyona katkıda bulunabilirler (44-
46).       Plazma ve doku ADMA seviyelerindeki yüksekliklerin 
de ED yapabileceği, Masuda ve arkadaşları tarafından hayvan 
çalışması ile ortaya konmuştur. Tavşanlarda parsiyel damar 
oklüzyonu ile uyarılmış kavernöz iskemiden 2 hafta sonra 
kavernöz dokuda artmış ADMA seviyelerini göstermişlerdir 
(47).

ED ile hiperlipidemi arasındaki korelasyonu göstermesi 
açısından yapılan bir çalışma, 4 ay boyunca kolesterol düşürücü 
günlük atorvastatin kullanımının ED’de düzelme sağladığını 
göstermiştir. Ancak bu düzelmenin direkt lipit seviyesinin 
düşmesiyle mi veya indirekt olarak endotelyal disfonksiyondaki 
iyileşme sonucu mu olduğu net değildir (36).        Hiperlipidemi/
dislipidemi, aterojenik lipoprotein partiküllerinin artan üretimi 
veya azalmiş yıkımı ve koruyucu lipoproteinlerinin sentezinin 
azalması ve yıkımının artması ile karakterize olan metabolik 
hastalıklar ile karakterizedir. Endotel disfonksiyon, tromboz ve 
dislipidemi gibi kardiyovasküler risk faktörleri ED’nin derecesi 
ile ilişkili bulunmuştur (48).             İnflamatuar biyomarker 
olan C-reaktif protein ile penil doppler ile saptanmış artmış 
penil vasküler hastalık arasında korelasyon gösterilmiştir 
(49). DM, sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi hastalıklar 
vasküler hasar oluşturarak endotel disfonksiyona sebep olurlar. 
Endotel disfonksiyon bozulmuş vazodilatasyon ile ilişkili olup 
ateroskleroz gelişimine sebep olur (50-52).  

Lipit Düşürücü Tedavilerin Erektil Disfonksi-
yon Üzerine Etkileri
Bazı çalışmalarda, ED’si olan erkeklerde lipit 

düşürücü tedavilerin etkileri araştırılmıştır (36,53-58). 
Saltzman ve arkadaşları yaptıkları gözlemsel çalışmada, risk 
faktörü olarak hiperlipidemisi olan erkeklerde (n=9), statin 
kullanımı ile erektil disfonksiyonda düzelme olup olmadığını 
araştırmışlardır. Ortalama 3,7 ay statin tedavisi sonrası 
ortalama total kolesterol ve LDL-K düzeyinde azalma ile 
ereksiyonda klinik düzelme izlenmiş (p < 0.001 )(36). Bank ve 
arkadaşları yaptıkları randomize, çift kör bir çalışmada (n=35), 
plasebo, atorvastatin, kinaprilin 3 aylık sürede ED üzerine 
etkilerini araştırmışlardır. Atorvastatin ile erektil fonksiyonda 
anlamlı düzelme izlenmiş, kinapril ile ise fosfodiesteraz 
tip 5 (PDE-5) inhibitörü ile birlikte erektil disfonksiyonda 
düzelme izlenmiş (p< 0.05) (53). Hong ve arkadaşları prostat 
kanseri nedeniyle retropubik prostatektomi yapılan 50 kişide 
preoperatif statin kullanımının erektil fonksiyonda erken 
düzelmeyi sağlayıp sağlamadığını araştırmışlardır. Birinci 
gruba sadece sildenafil, ikinci gruba atorvastatin ve sildefanil 
beraber vermişlerdir. Atorvastatin ve sildefanili beraber alan 
grupta diğer gruba göre 6.ayda erektil fonksiyonda anlamlı 
derecede düzelme izlenmiştir (p=0.003) (54). Bruckert ve 
arkadaşları yaptıkları gözlemsel bir çalışmada (n=339), ED ile 
lipit düşürücü tedavi arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Lipit 
düşürücü tedavi alan grupta %12 oranında, kontrol grubunda 
%5 oranında ED saptamışlardır (P=0,0029). Fibratların 1,46 
kat statinlerin 1,51 kat ED’i arttırdığını göstermişlerdir (55). 
Solomon ve arkadaşları, statinler dahil olmak üzere spesifik 
ilaç tedavilerinin erektil disfonksiyon ve kardiyovasküler 

risk faktörleri ile olan ilişkilerini prospektif gözlemsel bir 
çalışmada araştırmışlardır (n=93) Statin tedavisi öncesi 
ortalama internasyonel indeks erektil fonksiyon (IIEF) skoru 
18,7 ve ED oranı %57 iken, statin tedavisi sonrası ortalama 
IIEF skorunu 10,4 saptarken %22 hastada da yeni başlayan ED 
saptamışlardır (56). Nurkalem ve arkadaşları, 90 hiperlidemisi 
olan erkek hastanın 44’ üne rosuvastain, 46’ sına atorvastatin 
vermişlerdir. 6 ay takip sonrasında  atorvastatinin erektil 
disfonksiyonu artırdığı rosuvastatinin ise  erektil disfonksiyon 
üzerine etkisi olmadığını göstermişlerdir (57). Başpınar ve 
arkadaşları, LDL-K seviyesi 160mg/dl olan 11 erkek hastada, 
değişen dozlarda atorvastatin tedavisinin adrenokortikal 
hormonlar, seksüel fonksiyonlar ve serum nitrik oksit seviyeleri 
üzerine etkisini araştırmışlardır.  Çalışmalarında, farklı doz 
atorvastatin tedavisinin neden olduğu LDL-K düzeylerinin 
azalmasının, adrenal hormon düzeylerindeki anlamlı 
değişikliklerle ilişkili olmadığını göstermişlerdir. Aksine, statin 
tedavisi ile elde edilen LDL-K ile total testosteron  ve serbest 
testosteron düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır.  
Elektrofizyolojik olarak, LDL-C düzeyi 100’ün altında olan 
hasta grubunda elde edilen anormal penil somatosensoriyel 
uyarılmış potansiyel (SEP) yanıtları, erektil fonksiyonda rol 
oynayan somatosensoryal yolun bütünlüğü üzerinde olumsuz 
bir etkiye işaret etmektedir. Statin ile LDL-C’nin azaltılması 
hem azalmış testosteron seviyeleri hem de erektil disfonksiyon 
ile ilişkili bulunmuştur (58). Ancak lipit düşürücü tedavilerin 
erektil disfonksiyon üzerine gerçek etkilerinin araştırılması 
için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Hiperlipidemi veya Dislipidemisi Olan ED’li 
Erkeklerde PDE-5 İnhibitörlerinin Rolünün 
Değerlendirilmesi
ED’deki tedavi seçenekleri özellikle PDE-5 

inhibitörlerinin ortaya çıkmasıyla genişlemiştir. Sildenafil 
ED tedavisinde klinik kullanıma giren ve etkinliği FDA 
tarafından onaylanan ilk PDE-5 inhibitörüdür. Bu grupta 
Tadalafil, Vardanafil ve Udenafil de bulunmaktadır. Tüm 
bunlar potent ve selektif cGMP spesifik PDE-5 inhibitörleridir. 
cGMP’nin yıkımını önler ve seksüel stimulasyona bir cevap 
olarak korporeal düz kas relaksasyonunun iyileşmesini ve 
sürdürülmesini sağlar (59). PDE-5 inhibitörleri, dislipidemi/
hiperlipidemi gibi ek hastalığı olan ED’li hastalarda önemli ilk 
tedavi seçenekleridir (60).  NO yapımı çok azalmış ise PDE5 
inhibitörlerinin etkili olmaları olası değildir. Yapılan çalışmalar 
sildenafil sitratın direkt olarak endotel fonksiyonunu 
düzelttiğini ortaya koymuştur (61).

On bir randomize çift kör plasebo kontrollü çalışmaların 
retrospektif analizinde, hiperlipidemisi olan subgrupta 
tadalafil 10 mg ve 20 mg dozlarında erektil disfonksiyonu 
plaseboya göre istatistiksel açıdan anlamlı biçimde düzelttiği 
gösterilmiştir  (62). PDE-5 inhibitörlerinin dislipidemi/
hiperlipidemisi ve ED’si olan erkeklerde gerçek klinik 
etkinliğinin değerlendirilmesi için prospektif, randomize, çift 
kör ve kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır (63).

SONUÇ
Hiperlipidemi /dislipidemi gibi vasküler risk 

faktörlerinin erektil disfonksiyonu olan erkeklerde 
erektil fonksiyon üzerinde önemli etkileri mevcuttur. 
Hiperkolesterolemisi olan erkeklerde endotel bağımlı 
relaksasyonun bozulduğu kanıtlanmıştır. Bu bozulmanın lipid 
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düşürücü tedavilerle geri dönüşümlü olduğu gösterilmiştir. 
PDE-5 inhibitörleri, erektil disfonksiyonu  ve hiperlipidemisi 
olan erkeklerde ilk basamak tedavilerdir.
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