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Oz

Normal erektil fonksiyon, bircok diizenleyici sistemin varligi
ve koordinasyonunu, ayrica fizyolojik, hormonal, nérolojik, vaskiiler
ve kavernozal faktorlerin etkilesimini gerektirir. Bu faktorlerin her-
hangi birinde olusan degisiklik, erektil disfonksiyonun olusmasi icin
yeterli olmakla beraber; bircok vakada bu etkenlerin degisiklikleri
kombine sekilde bulunmaktadir. Hiperlipidemi, sigara kullanims, hip-
ertansiyon, kalp hastaligy, aile hikayesi, hayat tarzi, obezite ve diyabet
gibi damarsal risk faktorleri arttikca, erektil disfonksiyon goriilme
olasilig1 da artmaktadir.

Anahtar Kelimeler:Erektil disfonksiyon, hiperlipidemi, Fosfodiesteraz
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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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GIRIS

Erektil disfonksiyon (ED) 1993 yilinda en az 6 ay siire
ile cinsel iligki i¢in gerekli olan penil ereksiyona ulagmada
ve stirdiirmede yetersizlik olarak tanimlanmistir (1). Paris'te
Temmuz 1999da yapilan Birinci Uluslararasi Konsultasyon
toplantisinda ise, erektil disfonksiyon 3 aylik cinsel performans
stirecinde gerekli olan penil ereksiyona ulagmada ve siirdiirmede
kalic1 veya tekrarlayici yetersizlik olarak tanimlanmistir (2).

Penil ereksiyon, néral ve vaskiiler fonksiyonlarin
birlikte hareket etmesi ile gerceklesir. Penil ereksiyon igin
parasempatik aktivasyon ile sinir uglarindan salinan nitrik
oksit (NO) kavernéz diiz kas hiicrelerine girerek siklik
guanilat monofosfat (cGMP) ve siklik adenilat monofosfat
(cAMP) olusumunu arttiran guanilat siklaz ve adenilat siklaz
enzimlerini aktive eder. Bu sayede potasyum ve kalsiyum
kanallarinin fosforilasyonu gercekleserek hiicre iginde kalsiyum
miktar distiriiliir. Boylece diiz kas relaksasyonu gergekleserek
kavernoz cisimler kan ile dolarak genisler. Olugan ereksiyonun
devamu i¢in penise gelen kan akiminin penisten dolasima geri
donen kan akimindan daha fazla olmasi esastir. Bu durum,
trabekiile diiz kas gevsemesi ile hem kavernoz cisme gelen kan
akiminin artmast hem de saglanan distansiyon sonucu emisser
venlere yapilan kompresyon aracilig ile dolasima doénen kan
miktarinin azalmasi yolu ile gerceklesmektedir (3, 4)

Aterosklerotik  lezyonlar; intimal  proliferasyon,
medial fibrozis ve kalsifikasyon sonucu liimenin daralmasi ve
damarlarin trombotik obliterasyonudur. Bu lezyonlara bagh
olarak arteriyel kan akimi azalir. Bu durumda; hastanin libidosu
normal olmasina ragmen, ereksiyon gerceklesememekte veya
yetersiz olmaktadir. Peniste rijid ereksiyonunun olabilmesi
i¢in, birim zamanda penis i¢ine dolan kanin istirahatte olan
akimin bes katina ¢itkmasi gerekmektedir. Bu akimi bozan
nedenler; yaghlik, diyabetes mellitus (DM) ve tek kavernoz
veya ince kavernoz arter gibi intrapenil nedenler veya aorta,
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iliak arter ve pudendal arterdeki aterosklerotik olaylar, pelvik
travmalara bagli damar yaralanmalari gibi ekstrapenil nedenler
olabilir (2, 5).

Normal bir ereksiyon islevi i¢in veno-6kluzyon, iyi
arteriyel akim, trabekiiler diiz kaslarin saglamlig1 ve gevseme
yetenegi, saghikli tunika albuginea ve uygun mediyator
varligy gereklidir. Bu bolimlerin birinde bile sorun olursa,
subtunikal veniillerin kapanmas: i¢in gerekli kavernoz
cisim i¢ basing olusamaz ve emisser venlerde akimin devam
etmesi sonucu ereksiyon gerceklesmez (5). Ayrica kavernoz
arterleri ve trabekiile diiz kaslar1 innerve eden S2-54 kaynakli
parasempatik tonusun artmasi ile T12-L2 kaynakli sempatik
tonusun azalmasi da bu vaskiiler degisime eslik etmelidir. Bu
innervasyon, kas gevsemesii¢in gerekli olan NO’un yiiksek lokal
konsantrasyonlara ulagmasini saglamaktadir (3,6). Bahsedilen
bu kompleks mekanizmanin her hangi bir yerindeki bozukluk
ED’ yol agmaktadir (7).

Ozellikle 40 yas ve iizerinde goriilen ve prevalansi yag
ile birlikte artis gosteren ED yine bu yaslarda goriilen birgok
hastaliga eslik etmektedir. ED insidansi yillik 1000 erkekte
yaklasik 26 vakadir ve bu durum diisiik egitim, diyabet, kalp
hastaliklar1 ve hipertansiyon ve yasla birlikte artar (8). Saglikli
erkeklerde erektil disfonksiyon prevalans1 40’11 yaslarda % 5 iken
70’li yaslarda %15lere kadar ¢ikmaktadir (9). Kardiyovaskiiler
hastaliklar, dislipidemi, diyabetes mellitus, hipertansiyon gibi
komorbiditeler ED i¢in primer risk faktorleri olarak kabul
edilmektedir (10). Bu komorbiditelere ek olarak disiik fiziksel
aktivite, sigara, alkol, obezite gibi faktorler de ED’a neden
olabilir (11).

ED ile Hiperlipidemi Arasindaki Iligki

Tel : 0505318 81 88
E-Posta : tuzund@gmail.com
Gelis Tarihi : 12.02.2018

Kabul Tarihi: 26.06.2018

KSU Medical Journal 2018;13(3) 91-96

KSU Tip Fak Der 2018;13(3)91-96



Dilek Tiiziin

Hiperlipidemi ve erektil disfonksiyon

Patofizyolojik ve preklinik datalar yani sira
epidemiyolojik ve klinik datalar ile ED ve hiperlipidemi
arasindaki iligki ortaya konmustur (12-15). Hiperlipidemi ve
ED arasindaki iliski hipogastrik-kavernoz arter yatagindaki
ateroskleroz ve bunun sonrasinda olan penil arteriyel
akimda azalmaya baglanmistir (16). Son zamanlarda erektil
stirecte kavernozal relaksasyonun o6nemi daha ¢ok ortaya
¢ikmaktadir. Hiperkolesterolemisi olan erkeklerde endotel
bagimli relaksasyonun bozuldugu kanitlanmistir (17-19). Bu
bozulmanin lipit diistiriicti tedavilerle geri doniisiimli oldugu
gosterilmistir (20). Vaskiilojenik empotans: olan hastalarda
nonvaskiilojenik olanlara kiyasla diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterolde (LDL-K) belirgin bir artis ve yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol (HDL-K) fraksiyonlarinda ise belirgin
bir azalma oldugu rapor edilmistir (21).

1-Epidemiyolojik Kanit

1994 yilinda Feldman ve ark. Massachusetts Male Aging
Study (MMAS) ¢aligmasinin bulgularini yayinlamislardir. Bu
caligmada 40-70 yas arasi erkeklerde empotansin medikal
ve psikososyal durumu degerlendirilmis. MMAS skalas
kullanilarak ED’nin minimal, orta ve komplet prevalansi % 52
bulunmugtur. Caligma gostermistir ki diisiik HDL-kolesterol
ile ED arasinda ters korelasyon mevcuttur (22). Seftel ve
arkadaslar1 ulusal datalarini incelemisler ve 272 binden fazla
hastanin %48,4’inde organik ED, %17,4de organik olmayan
ED saptamiglardir. %38de tan: tam konulamamis ama ED
icin tedavi almislar. Hastalarin %41,6’sinda hiperlipidemi,
%20,2'de DM, ve %11,1'de depresyon saptamiglardir (10).
Diger epidemiyolojik ¢alismalarda HDL-K, LDL-K ve total
kolesterol (TK) / HDL-K‘iin ED'nin prediktérleri oldugu ortaya
konmugtur (Tablo 1) (22-25).

2- Klinik Kanit

Atahan ve arkadaslari, yiiksek periferal ve kavernoz
plazma lipoprotein-A ve total kolesterol diizeylerinin
vaskiilojenik ED i¢in indikator oldugunu bulmuslardir (26).
El Melegy ve arkadaslari, 16 organik ED, 16 psikojenik ED ve
15 saglikls erkekte, venoz ve kavernoz kanda plazma endotelin-
Lanjiotensin II, NO ve prostoglandin E2 dizeylerine
bakmiglardir. Organik ED’li hastalarda venoz ve kavernéz kanda
anlaml artmis endotelin-1 ve anlamli azalmis NO seviyeleri
gostermistir ki, artmis endotelin-1 aktivitesi ile beraber artmig
kolesterol diizeylerinin diffiiz endotelyal hastalik ile ortaya
¢ikan ED’nin klinik gostergegleridir. (Tablo 2) (27-31).

Kendirci ve arkadaglari, hiperlipidemisi olan ED’li
hastalarda LDL oksidasyonu, stiperoksit rediiksiyon olusumu
ve endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) yapiminda fonksiyonel
bozukluk oldugunu ortaya koymuslardir (32). Diger bir
caligmada, ED semptomu olan hastalarda artmis kolesterol
diizeyleri (>120 mg/ dL) %74 oraninda saptanmistir. Bu
hastalarin %44’tinde hipertansiyon ve %23de DM mevcuttu
(33). Yapilan retrospektif bir calismada ateroskleroz belirtecleri
ile ED arasinda bir iligki saptanmugtir. Erektil fonksiyonlarinda
da zayif veya cok zayif bozukluk olanlarda, olmayanlar ile
karsilastirildiklarinda TK/ HDL-K oraninda 2 kat artmis risk
saptanmustir (p=0,020) (34).

Sullivan ve arkadaglar1 ED’si olan ve olmayan erkeklerde
lipit diizeyleri ve fibrinojen ve lipoprotein-A prevalanslarini
aragtirmislardir. Serum total kolesterol ve plazma fibrinojen
diizeyleri ED'si olan hastalarda daha yiiksek bulunmustur
(29). Iskemik kalp hastaligi insidansi, LDL-kolesterol ve
plazma fibrinojen diizeyleri beraber artanlarda sadece LDL-K
diizeyleri artanlara gore iki kat daha yiiksek bulunmustur (35).

Tablo 1. Erektil disfonksiyon ve hiperlipidemi arasindaki iliski: epidemiyolojik kanit
Calisma Calisma Dizayni (n) | Bulgular Sonuglar
Toplum bazl1 bir ED, kalp hastalig1, HT, DM ile direkt ED major saglik pI"OF)lemlC.hI‘.
Feldman ve ark. . Vaskiiler hastalik gibi multipl
1994 caligma korele ve HDL-K ile ters korele bulun- risk faktérleri ve vas ile eiiclii
(n = 1,290) mus yas te gui¢

derecede baglantis1 mevcuttur

[lk vizitte ED olma-
yan hastalar 6-48
ay, serum kolesterol

Izlem sirasinda erkeklerin %2,2 ‘de
ED gelisti. Kolesterolde her 1 mmol/L
artig, ED riskinde 1,32 kat artisa sebep
oldu. (95%

Yiiksek total kolesterol diizeyleri,

Rosen ve ark.
2004

valans1 ve saglik
konulari ile ilgisi
aragtirilmis (n =
27,839)

Y\;Ztlve ark. ve ED arasindaki confidence interval [CI], 1.04-1.68); diigitk HDL diizeyleri ED i¢in
iligkiyi saptamak i¢in | (95% onemli risk faktorleridir
takip edildiler(n = HDL-K ‘de her 1 mmol/L artis, ED ris-
3,250) kinde 0,38 kat artisa sebep oldu. (95%
CI, 0.18-0.80)
8 iilkede ED pre- Ortalama ED prevalanst: %16; Ameri- Komorbiditeleri olan erkeklerde

kada %22, Ispanyada %10 saptanmus.
ED’li hastalarda hiperkolesterolemi (
%29) dahil olmak tizere komorbidite-
lerin prevalanst ED olmayan hastalara

ED prevalansi yiiksek bulunmus.
ED’si olan erkeklerde komorbidi-
te prevalansi da yiiksek saptan-
mis

Selvin ve ark.
2007

gore yitksek bulunmus
20 yas ustii erkeklerde ED prevalansi
Amerikada yapilan | ortalama 18.4% (95% CI, 16.2-20.7)

kesitsel bir ¢aligmada
ED prevalansi arag-
tirilmig

; ED siiresi 20 yildan fazla olanlarda
hiperkolesterolemi %23, ED siiresi 40
yildan fazla olanlarda %49,6 saptan-

ED ve kardiyovaskiiler risk
faktoleri arasinda iligki bulun-
mustur
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Tablo 2. Erektil disfonksiyon ve hiperlipidemi arasindaki iligki: klinik kanit

Caligma

Calisma Dizayni (n)

Bulgular

Sonuglar

Sullivan ve ark
2001

45-70 yas aras1 ED nedeniyle
poliklinige bagvuran hastalarda
vaskiiler olay prediktorlerinden
fibrinojen ve lipoprotein A
diizeyi aragtirilmisg

(n=138)

TK diizeyi diizeyi ED’li hastalarda kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmustur. Sigara
icen ED’li grupta, sigara igen kontrol gru-
bana gore fibrinojen diizeyi anlamli olarak
yiiksek bulunmugken, lipoprotein-A dii-
zeyleri agisindan fark bulunmamustir

.Bulgular gostermektedir ki,
kardiyovaskiiler risk faktor-
leri EDnin prediktorleridir.

Bodie ve ark
2003

ED’si olan erkeklerde retros-
pektif olarak laboratuar verileri
degerlendirilmis

(n=3,547)

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

Risk faktorlerini belirlemek
i¢in laboratuar taramasi
yapimalidir

ED’si olan erkeklerde tani

EDssi olan erkeklerin %70,6’sinda hiperko-

Hiperlipidemi ED’si olan

bulunmus

Roumeguere | almamus dislipidemi prevalansi | lesterolemi saptanmis. ED’si olan hastala- | erkeklerde gok yaygin sap-
ve ark prospektif ¢alisma ile aragtiril- | rin %56,6 ‘sinda ED’si olmayan hastalarin | tanmig
2003 mis. %32,6’sinda artmis 10 yillik KAH risk

(n=215) saptanmis

1 yildan fazla siirede ED’si olan
El Melegy ve hastalarda plazma endotelin-1, | ED’si olan hastalarda kontrol grubuna Sonuglara gore endotelin-1
ark anjiotensin II, NO ve prostog- | gore anlamli olarak yiiksek endotelin-1, ED ile ortaya ¢ikan diffiiz
2005 landin E2 (PGE2), venoz ve anjiotensin II ve anlamli olarak diigitk NO [ endotelyal hastaligin goster-

kavernoz kanda bakilmig ve PGE2 saptanmig geci olabilir

(ED n=32, Kontrol n=15)

TK ve LDL-K diizeyleri ile

Nikoobakht ve ED ile kontrol grubu karsilastirildiginda ED arasindaki iligki lipid
ark ED ve serum lipidleri arasinda- | ortalama plazma kolesterol (p=0,04) ve dustiriicii tedavilerin EDden
2005 ki iligki arastirilmigtir (n=100) | LDL( P = 0.02) agisindan anlaml fark korunma ve tedavide faydali

olabilecgini diisiindiirmek-
tedir

Saltzman ve arkadaglari yaptiklar1 gozlemsel ¢aligmalarinda;
hiperlipidemi ED i¢in tek risk faktorii ise erektil disfonksiyonun
atorvastatin ile diizelebilecegini gostermislerdir (36).

Hiperkolesterolemii¢in olusturulan hayvan modelleriile
yapilan ¢alismalarinda endotel ve norejenik bagimli kavernozal
relaksasyonda eksiklik gosterilmistir Bu degisikliklerin diyetle
kolesterol seviyelerinin normalize edilmesi ile reverzibl oldugu
gosterilmistir (12, 37).

Aterosklerozu olan hastalarda erektil disfonksiyon
sik goriilmesine ragmen serum lipid profili ile ED arasindaki
bagimsiz iliski tam olarak aydinlatilamamistir. Wei ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada total kolesteroldeki her 1
mmol/ litre artisin ED riskini 1.32 kat, HDL-Kdeki her 1 mmol/
litre artism ED riskini 0.38 kat arttirdig gosterilmistir. (95%
CIL, 0,18- 0,80) HDL-K diizeyi 60 iistiinde ve 30’un altinda olan
erkeklerde ED riskinin 0.30 kat arttig1 gosterilmistir. (95% CI,
0.09- 1.03) Total kolesterol diizeyi 240 tistiinde ve 180 altinda
olan bireylerde ED riskinin 1,83 kat arttig1 gosterilmistir. (95%
CI 1.00-3.37). Bu nedenle otorler yiiksek total kolesterol ve
diisiik HDL kolesteroliin ED i¢in 6nemli risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir (25).

Manning ve arkadaglar: yitksek LDL-K ve ED arasinda
anlamli korelasyon ve yiiksek LDL-K ile kavernévenoz
yetersizlik arasinda pozitif korelasyon saptamuslardir (38). Kim
tarafindan yapilan ¢alismada erektil disfonksiyonu olan grupta,
kontrol grubuna gére LDL-K seviyesinde anlaml bir yiikseklik
izlenmistir. Ancak total kolesterol, trigliserit ve HDL-K
acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (39).

Atahan ve arkadaglarinin yaptiklar: bir ¢alismada; lipoprotein
A ve total kolesterol diizeylerini vaskiilojenik olan grupta
vaskiilojenik olmayan gruba goére daha yitksek bulmuglardir.
HDL-K ve trigliserit diizeylerinde fark saptamamislardir (26).
Pinnock ve arkadaslari yiiksek kolesterol seviyesinin empotans
i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermislerdir. Yash
erkeklerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ED i¢in prediktor
oldugunu belirtmislerdir (40). Nikoobakh ve arkadaslari,
total kolesterol ve LDL-K ile ED arasinda anlamli korelasyon
saptamiglardir (27).

Roumeguere ve arkadaglar;, ED  hastalarinda
hiperlipidemiyivekoronerarterhastaligiriskiniarastirmislardur.
HDL-K ve TK/HDL-K oraninin ED’nin prediktorleri oldugunu
belirtmislerdir (31). Hiperkolesterolemiye bagli genellikle
endotel bagimli gevseme bozuklugu ile iligkili olarak ereksiyon
stirecinde peniste gevseme azalir. Hiperkolesterolemisi olan
erkeklerde NO firetiminde bir azalma ED gelisimi i¢in bir
sebep olarak gosterilebilir (41).Yasa bagli ED de yer alan
mekanizmalar, esas olarak ateroskleroz lezyonlarindan
kaynaklanmaktadir (42).

Nitrik oksit endotelyumdan salindig1 bilinen en potent
vazodilatatordiir. NO, endotelyal enzim olan nitrik oksit sentaz
tarafindan L-argininden sentezlenir. NO biyoyararlanimi
degisik mekanizmalarla azalabilir (azalmis yapim, artmuis
oksidatif strese bagli NO yikimi veya her ikisi birlikte). eNOS
deaktivasyonu genellikle endojen bir inhibitér olan asimetrik
dimetil-L-arginin (ADMA)’in artan plazma seviyeleri ile
iliskilidir (43). Artan ADMA seviyeleri endotelyal disfonksiyon
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ve artan kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskilidir. Yiikselen
ADMA seviyeleri hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi,
hiperhomosistinemi ve renal yetmezlik gibi degisik
durumlarda go6zlenebilir ve endotelyal disfonksiyonun bu
durumlarin tek nedeni olduguna inanilir. Plazma ADMA
konsantrasyonlarindaki artislar insiilin rezistan bireylerde
goriilen endotelyal disfonksiyona katkida bulunabilirler (44-
46).  Plazma ve doku ADMA seviyelerindeki yiiksekliklerin
de ED yapabilecegi, Masuda ve arkadaslari tarafindan hayvan
calismasi ile ortaya konmustur. Tavsanlarda parsiyel damar
okliizyonu ile uyarilmis kavernéz iskemiden 2 hafta sonra
kavernéz dokuda artmig ADMA seviyelerini gostermislerdir
(47).

ED ile hiperlipidemi arasindaki korelasyonu gostermesi
acisindan yapilan bir caligma, 4 ay boyunca kolesterol diigtiriicii
glinlik atorvastatin kullanimimin EDde diizelme sagladigini
gostermistir. Ancak bu diizelmenin direkt lipit seviyesinin
dismesiyle mi veya indirekt olarak endotelyal disfonksiyondaki
iyilesme sonucu mu oldugu net degildir (36).  Hiperlipidemi/
dislipidemi, aterojenik lipoprotein partikiillerinin artan tiretimi
veya azalmis yikimi ve koruyucu lipoproteinlerinin sentezinin
azalmasi ve yikiminin artmasi ile karakterize olan metabolik
hastaliklar ile karakterizedir. Endotel disfonksiyon, tromboz ve
dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri ED’nin derecesi
ile iligkili bulunmugtur (48). Inflamatuar biyomarker
olan C-reaktif protein ile penil doppler ile saptanmis artmis
penil vaskiiler hastalik arasinda korelasyon gosterilmistir
(49). DM, sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi hastaliklar
vaskiiler hasar olugturarak endotel disfonksiyona sebep olurlar.
Endotel disfonksiyon bozulmusg vazodilatasyon ile iligkili olup
ateroskleroz gelisimine sebep olur (50-52).

Lipit Diisiiriicii Tedavilerin Erektil Disfonksi-
yon Uzerine Etkileri

Bazi ¢alismalarda, ED’si olan erkeklerde lipit
distirictt  tedavilerin  etkileri aragtirilmistir  (36,53-58).
Saltzman ve arkadaglar1 yaptiklar1 gozlemsel ¢alismada, risk
faktorii olarak hiperlipidemisi olan erkeklerde (n=9), statin
kullanimu ile erektil disfonksiyonda diizelme olup olmadigini
aragtirmiglardir. Ortalama 3,7 ay statin tedavisi sonrasi
ortalama total kolesterol ve LDL-K diizeyinde azalma ile
ereksiyonda klinik diizelme izlenmis (p < 0.001 )(36). Bank ve
arkadaslar1 yaptiklar: randomize, ¢ift kor bir ¢alismada (n=35),
plasebo, atorvastatin, kinaprilin 3 aylik siirede ED iizerine
etkilerini arastirmiglardir. Atorvastatin ile erektil fonksiyonda
anlamli diizelme izlenmis, kinapril ile ise fosfodiesteraz
tip 5 (PDE-5) inhibitorii ile birlikte erektil disfonksiyonda
diizelme izlenmis (p< 0.05) (53). Hong ve arkadaslar1 prostat
kanseri nedeniyle retropubik prostatektomi yapilan 50 kiside
preoperatif statin kullaniminin erektil fonksiyonda erken
diizelmeyi saglayip saglamadigini arastirmuslardir. Birinci
gruba sadece sildenafil, ikinci gruba atorvastatin ve sildefanil
beraber vermislerdir. Atorvastatin ve sildefanili beraber alan
grupta diger gruba gore 6.ayda erektil fonksiyonda anlaml
derecede diizelme izlenmistir (p=0.003) (54). Bruckert ve
arkadaslar1 yaptiklar1 gozlemsel bir ¢alismada (n=339), ED ile
lipit dastirticti tedavi arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Lipit
diisiiriicii tedavi alan grupta %12 oraninda, kontrol grubunda
%5 oraninda ED saptamuslardir (P=0,0029). Fibratlarin 1,46
kat statinlerin 1,51 kat ED’i arttirdigini gostermislerdir (55).
Solomon ve arkadaslari, statinler dahil olmak iizere spesifik
ilag tedavilerinin erektil disfonksiyon ve kardiyovaskiiler

risk faktorleri ile olan iliskilerini prospektif gozlemsel bir
caligmada aragtirmiglardir (n=93) Statin tedavisi Oncesi
ortalama internasyonel indeks erektil fonksiyon (IIEF) skoru
18,7 ve ED orani %57 iken, statin tedavisi sonrasi ortalama
IIEF skorunu 10,4 saptarken %22 hastada da yeni baslayan ED
saptamislardir (56). Nurkalem ve arkadaslari, 90 hiperlidemisi
olan erkek hastanin 44’ iine rosuvastain, 46” sina atorvastatin
vermigslerdir. 6 ay takip sonrasinda atorvastatinin erektil
disfonksiyonu artirdig1 rosuvastatinin ise erektil disfonksiyon
tizerine etkisi olmadigini gostermislerdir (57). Bagpinar ve
arkadaglari, LDL-K seviyesi 160mg/dl olan 11 erkek hastada,
degisen dozlarda atorvastatin tedavisinin adrenokortikal
hormonlar, seksiiel fonksiyonlar ve serum nitrik oksit seviyeleri
tizerine etkisini arastirmiglardir. Calismalarinda, farkli doz
atorvastatin tedavisinin neden oldugu LDL-K diizeylerinin
azalmasinin, adrenal hormon diizeylerindeki anlamh
degisikliklerle iligkili olmadigini gostermislerdir. Aksine, statin
tedavisi ile elde edilen LDL-K ile total testosteron ve serbest
testosteron diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulmuslardur.
Elektrofizyolojik olarak, LDL-C diizeyi 100’tin altinda olan
hasta grubunda elde edilen anormal penil somatosensoriyel
uyarilmis potansiyel (SEP) yanitlari, erektil fonksiyonda rol
oynayan somatosensoryal yolun biitiinligi tizerinde olumsuz
bir etkiye isaret etmektedir. Statin ile LDL-C’nin azaltilmas:
hem azalmis testosteron seviyeleri hem de erektil disfonksiyon
ile iligkili bulunmustur (58). Ancak lipit distiriicii tedavilerin
erektil disfonksiyon tizerine gergek etkilerinin arastirilmasi
i¢in ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Hiperlipidemi veya Dislipidemisi Olan ED’li
Erkeklerde PDE-5 Inhibitérlerinin Roliiniin
Degerlendirilmesi

EDdeki tedavi  secgenekleri  ozellikle  PDE-5
inhibitérlerinin ortaya ¢ikmasiyla genislemistir. Sildenafil
ED tedavisinde klinik kullanima giren ve etkinligi FDA
tarafindan onaylanan ilk PDE-5 inhibitéridiir. Bu grupta
Tadalafil, Vardanafil ve Udenafil de bulunmaktadir. Tim
bunlar potent ve selektif cGMP spesifik PDE-5 inhibitérleridir.
c¢GMP’nin yikimini 6nler ve seksiiel stimulasyona bir cevap
olarak korporeal diiz kas relaksasyonunun iyilesmesini ve
stirdiiriilmesini saglar (59). PDE-5 inhibitorleri, dislipidemi/
hiperlipidemi gibi ek hastalig1 olan ED’li hastalarda 6nemli ilk
tedavi segenekleridir (60). NO yapimi ¢ok azalmis ise PDE5
inhibitérlerinin etkili olmalari olas: degildir. Yapilan ¢aligmalar
sildenafil sitratin direkt olarak endotel fonksiyonunu
diizelttigini ortaya koymustur (61).

On bir randomize ¢ift kor plasebo kontrollii ¢aligmalarin
retrospektif analizinde, hiperlipidemisi olan subgrupta
tadalafil 10 mg ve 20 mg dozlarinda erektil disfonksiyonu
plaseboya gore istatistiksel acidan anlaml bicimde diizelttigi
gosterilmistir ~ (62). PDE-5 inhibitérlerinin  dislipidemi/
hiperlipidemisi ve ED’si olan erkeklerde gergek klinik
etkinliginin degerlendirilmesi i¢in prospektif, randomize, ¢ift
kor ve kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir (63).

SONUC

Hiperlipidemi  /dislipidemi  gibi
faktorlerinin  erektil  disfonksiyonu
erektil fonksiyon {izerinde Onemli etkileri mevcuttur.
Hiperkolesterolemisi olan erkeklerde endotel bagimh
relaksasyonun bozuldugu kanitlanmistir. Bu bozulmanin lipid

vaskiiler  risk
olan  erkeklerde
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