
 
 

 
 

                                                                   Van Tıp Derg 27(1): 109-116, 2020 

                                                                                                                                                                          DOI: 10.5505/vtd.2020.60963 
 

 

 

*Sorumlu Yazar: Selamettin Demir, İletişim adresi: İpekyolu üzeri ikinisan kavşağı, Özel Akdamar Hastanesi üroloji kliniği, Van  

E-mail: drselami1978@hotmail.com, Cep Tel: 0(505) 798 79 25, Faks No: 0 (432) 217 97 37 

Geliş Tarihi: 30.08.2019, Kabul Tarihi: 12.02.2019 

DERLEME / REVIEW ARTICLE 
 

Diyabetik Erkek ve Kadınlarda Seksüel Disfonksiyon    

Sexual Dysfunction in Men and Women With Diabetes Mellitus  
 
Selamettin Demir 
 

S.B.Ü Van Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Üroloji Bölümü, Van, Türkiye 
 

 
Giriş 

Seksüel disfonksiyonun 60 yaşından önce diyabetik 
erkeklerin yaklaşık %50‘sinde oluştuğu bilinmekle 
birlikte ancak az sayıda çalışma kadın seksüalite ve 
seksüel fonksiyonda diyabetin etkisini araştırmıştır 
(1, 2). 

Diyabetik erkeklerde seksüel disfonksiyon vasküler 
hastalık, endokrin anormallikler, psikolojik 
problemler ve nörolojik defisitler tarafından 
etkilenebilmektedir (2). Diyabet ve 
komplikasyonlarının tedavisinde kullanılan 
medikal ilaçlar erkek seksüel fonksiyonu 
etkileyebilmektedir (1,3). 

Yapılan çalışmalar kadın seksüel problemlerde 
diyabetin etkisi hakkında sınırlı fikirler vermesine 
rağmen her iki cinste de diyabet ve komplikasyon 
oranlarının benzer olduğu bilinmektedir (4). Bu 
yüzden seksüel disfonksiyonun diyabetik 
kadınlarda da sık olabileceğinin düşünülmesi 
mantıklı gözükmektedir.  

Diyabetik Erkeklerde Seksüel Disfonksiyon: 
Bazı kontrollü çalışmalarda diyabetik erkeklerde 
seksüel istek, aktivite, uyarılma ve tatmin önemli 
olarak düşük bulunmuşken erkeklerdeki seksüel 
disfonksiyon üzerine çoğu çalışmalar sadece erektil 
disfonksiyon üzerine yoğunlaşmıştır (5). 

ÖZET 

Diyabet ile seksüel fonksiyon arasındaki ilişki ilk olarak 
10.yüzyılda diyabete özgü bir komplikasyon olarak 
‗‘seksüel fonksiyonun kollapsı‘‘ adıyla İbni Sina 
tarafından tanımlanmış ancak cinsel tabular nedeniyle bu 
konu 1950‘lere kadar araştırılamamıştır.  Diyabet tüm 
popülasyonun %3-6‘sını etkilemektedir. Erkek diyabetik 
hastalarda seksüel ilişkiye yönelik ilgi veya güdü, 
suboptimal glisemik kontrol, değişmiş vücut imajı, 
azalmış enerji, diyet uyumu veya glikoz seviyesini kontrol 
etmedeki zorluklardan kaynaklanan kişiye özgü 
problemlerden etkilenebilmektedir. Diyabet ile ilişkili 
erektil disfonksiyon sıklığı yaşla artmakta ve bazı 
çalışmalarda %75 gibi büyük oranlar bildirilmektedir. 
Kadın seksüel fonksiyon üzerine çalışmalar 1971‘de 
Kolodny‘nin ilk yayınına kadar ihmal edildiği 
görülmektedir. Yayınlanan makaleler tarandığında, 
erkeklerde seksüel disfonksiyonda diyabetin rolü üzerine 
477 yayın olmasına rağmen kadınlarda ise sadece 19 yayın 
yapıldığı görülmektedir. Datalardaki bu orantısızlık 
kısmen kadınlarda seksüel cevabın ölçülmesindeki 
zorluklara bağlıdır. Erkeklerde erektil disfonksiyon 
kolaylıkla ölçülürken ve erkeklerin direk subjektif 
uyarımını yansıtırken, kadınların subjektif uyarımı ile kötü 
bir korelasyondan dolayı genital konjesyonu ölçmek daha 
zordur. Bu derleme boyunca erkek ve kadınlarda seksüel 
disfonksiyonun patofizyolojisi ve güncel tedavi 
seçeneklerini analiz edeceğiz. 

Anahtar Kelimeler:  Cinsel fonksiyon bozukluğu, diyabet, 
erkekler, kadınlar, tedavi 
 

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 or 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 
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Amerika populasyonunun %6‘sında diyabet varken 
bunların yaklaşık 8 milyonunda erektil 
disfonksiyon (ED) bulunmuştur (6). ED, tip1 
diyabetlerin %32‘sinde, tip2 diyabetlerin 
%46‘sında oluşmaktadır. Diyabetik erkeklerin 
%50‘si tanı konduktan sonra 10 yıl içinde ED ile 
başvurmaktadır (7). Hastaların %12‘si ilk başvuru 
şikayetleri ED iken takibinde bunlara diyabet 
tanısı konmaktadır. 30-34 yaş arasında 
diyabetiklerin %15‘inde ED varken bu oran 60 
yaşından sonra %50‘ye varmaktadır (8). 

Patofizyoloji: Diyabetik erkeklerde ED 
patofizyolojisi multifaktöryeldir. 

1-) Yükselmiş AGEs (Glikozillenmiş son 
ürünler): AGEs diyabetiklerde hiperglisemiye 
sekonder gelişmektedir. AGEs glikoz ile lipidler, 
proteinler veya nükleik asitler arasında non-
enzimatik reaksiyon ürünleridir (9). Glikoz 
proteinlerin aminoasit grupları ile reaksiyona 
girmekte ve bu temelde reversibl daha stabil bozuk 
ürünler oluşmaktadır. Ayrıca bu 
glikolizasyonlardan bazıları kimyasal 
modifikasyonlar geçirerek AGEs denilen 
irreversibl son ürünler oluşturmaktadır (9,10). 

AGEs‘ler damar kollajenine kovalent bağlar ile 
bağlanarak damarların kalınlaşmasına, elastik 
özelliğinin azalmasına, endotelyal disfonksiyona ve 
ateroskleroza yol açmaktadır (11). AGEs yaşlanmış 
ve diyabetik dokularda birikmekte ve glikoz 
seviyesi artıkça bu birikme hızı da artmaktadır 
(11,12). Yapılan çalışmalarda fare ve insan korpus 
kavernozal dokuda yüksek bulunmuş ve bu artımın 
korpus kavernozumun düz kas gevşemesini 
bozduğu gösterilmiştir (9,12). AGEs‘ler NO 
(nitrik oksit) ile reaksiyona giren serbest radikal 
veya reaktif oksijen ürünleri (ROS) meydana 
getirerek düz kas kasılmasını ve korpus 
kavernozum kompliyansını bozmaktadır (9,13). 
ROS ve superoksit iyonlarının diyabetik ratların 
penisinde yükseldiği gösterilmiştir. ROS ve NO 
reaksiyon ürünü peroksinitrittir ve peroksit bağlı 
hücre hasarı ve ölümünde rol almaktadır (13). 
Sonuç olarak AGEs‘lerin NO üretimini bozan ve 
oksidatif hücre hasarına yol açan serbest oksijen 
radikallerini üreterek diyabetik ED‘ye katkıda 
bulunduğu vurgulanmıştır. 

2-) NO (Nitrik oksit): NO, endotelyal nitrik 
oksit sentetaz (eNOS) ve nöronal nitrik oksit 
sentetaz (nNOS) enzimleri kullanılarak penis 
arterlerinin endotelyumunda ve nitrerjik 
nöronlarda üretilmektedir. NO, cGMP (siklik 
guanizin monofosfat) formasyonu ile korpus 
kavernozumun relaksasyonuna aracılık etmektedir 
(14). Yapılan araştırmalarda diyabetik hayvanlarda 

korpus kavernozumun düz kas gevşemesine 
aracılık eden eNOS ve nNOS üretiminin azaldığı 
gösterilmiştir (15). Araştırmalar korpus 
kavernozum relaksasyonunun, primer olarak 
penisin nitrerjik nöronlarında nNOS aktivitesiyle 
ayarlandığı ve ayrıca diyabetik farelerde nNOS 
aktivitesinin azaldığı gösterilmiş ve ek olarak 
diyabetik hastalardan elde edilen insan penis 
dokusunda NOS aktivitesinin azaldığı 
gösterilmiştir (16). Diğer bir hipotezde diyabetin, 
guanilil siklaz aktivitesini bozduğu ve cGMP 
üretiminin azaltığı yönündedir (12). Sonuç olarak 
NO ve efektör moleküllerinin (cGMP) azalması 
diyabetik ED‘nin gelişimine önemli ölçüde katkı 
sunmaktadır. 

3-) PKG-1 (Protein kinaz G-1): cGMP, primer 
olarak PKG ile kavernozal düs kas gevşemesine 
neden olmaktadır. PKG-1 düz kas 
hiperpolerizasyonuna yol açan kalsiyum bağımlı 
potasyum kanallarını açmakta ve intrasellüler 
kalsiyum seviyelerini değiştirmektedir (17). Yapılan 
çalışmalarda PKG-1‘i olmayan farelerde nöronal 
ve endotelyal NO‘ya yanıtta kavernozal düs kas 
gevşemesinin bozulduğu ve PKG-1‘in cGMP‘yi 
hidrolizde koruduğu gösterilmiştir (18). Diyabetik 
fare korpus kavernosumda PKG‘nin önemli 
ölçüde azaldığı ve ayrıca normal farelere kıyasla 
PKG aktivitesininde önemli ölçüde azaldığı 
gösterilmiştir (18). Sonuç olarak PKG‘deki bu 
kalitatif ve kantitatif azalma cGMP‘nin 
intrasellüler yolunun azalmış aktivitesine yol 
açarak diyabetik ED‘ye katkı sunduğu 
belirtilmiştir. 

4-) ETB (Endotelin B ) reseptörleri ve 
ultrastruktural değişiklikler: Diyabetik ED ile 
ilgili yapılan çalışmalarda endotelyumda 
ultrastrüktürel değişiklikler ve endotelin (ET) ve 
onun reseptörünün bir sonucu olarak artmış penil 
vasokonstruksiyona yol açan bozulmalar olduğu 
gösterilmiştir (19). ET vasküler ve non-vasküler 
bir vazokonstrüktördür. ET‘nin üç izotopu (1,2) 
ve iki G protein reseptörü(ETA ve ETB) vardır. 
ET-1 vasküler endotelyumda üretilmekte ve 
penisin güçlü vazokonstriktörüdür. Ayrıca 
diyabetik hastalarda plazmada yükseldiği 
gösterilmiştir (19). ETA reseptörlerinin düz 
kaslarda bulunduğu, vaskontrüksiyon ve hücre 
proliferasyonuna aracılık ettiği, ETB 
reseptörlerinin ise primer olarak vasküler 
endotelyumunda bulunduğu ve NO, prostasiklin 
üretimi ile vazodilatasyon sağladığı gösterilmiştir 
(20). ETB reseptörlerinin de diyabetik fare korpus 
kavernozumda upregüle olduğu gösterilmiş ve 
kavernöz dokuda ETB reseptörlerinin 
vazokonstrüktör rolü olduğu hipotezi ortaya 
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atılmıştır (20). Ayrıca diyabetiklerde ateroskleroz 
benzeri erken ultrastrüktürel değişikliklerden 
sorumlu olabileceği düşünülmüştür (20). Diyabetik 
fare tunika albuginea‘da azalma ve düzensiz 
dizilimler gösterilmiş ve tunikadaki bu strüktürel 
değişikliklerin penisin vazookluzif fonksiyonunu 
bozup diyabetik ED‘ye katkıda bulunabileceği 
varsayılmıştır (21). 

5-) Rho/Rho-kinaz: Güncel araştırmalar ET ve 
onun reseptörünün iletim yolunun diyabetik 
ED‘de rol alabileceğini göstermiştir. Bu yol GTP-
binding protein (Rho) ve onun effektör ajanı 
(Rho-kinaz)‘dan oluşmaktadır (22). ET-1 ile 
oluşan vazokonstrüksiyonun Rho/Rho kinaz yolu 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu yolun 
aktivasyonu eNOS‘u suprese ettiği ve bununda 
NO üretimini azalttığı bulunmuştur (22). Rho-
kinaz fare, sıçan ve insan kavernozal dokuda var 
olduğu ve onun diyabetik farelerde upregüle 
olduğu gösterilmiştir (23). Sonuç olarak Rho/Rho-
kinaz yolu peniste NO üretimini azaltarak ED‘ye 
yol açtığı ifade edilmiştir. 

6-) Nöropati: Nörolojik testler ile ED‘si olan 
diyabetiklerde ED‘si olmayan diyabetiklere göre 
anormal sinir iletimi, anormal sfinkter 
elektromyografi ve anormal vibrator testlerinin 
daha fazla sıklıkta olduğu gösterilmiştir (24). 
Ayrıca diyabetik ve nöropatik ED‘li hastalar 
benzer sıklıkta somatik ve otonomik nöropatilere 
sahip olduğu bulunmuş ve bununla da nöropatinin 
diyabetik ED‘ye önemli katkı sağladığı sonucu 
çıkarılmıştır (24). Güncel bir çalışmada hem 
diyabetik hem de nöropatik ED‘de ortak bir 
apopitotik yolun olduğu gösterilmiştir (25). 
Diyabetik nöropatinin bir sonucu olan ED‘de altta 
yatan etyolojinin diyabetik fare penisinde 
gösterilen selektif bir nitrerjik yolun dejenerasyonu 
olabileceği vurgulanmıştır (26). Bu selektif 
nörodejenerasyonun azalmış nNOS ve azalmış 
NO üretimine yol açtığı ve sonuçta diyabetiklerde 
korpus kavernozumun nitrerjik gevşemesinin 
bozulduğu belirtilmiştir (27). Ek olarak NO‘nun 
serbest oksijen radikalleriyle formasyonu 
(Peroksinitrit) sonucu selektif nitrerjik 
dejenerasyonda rol alabiliceği vurgulanmıştır (26).  

Tedavi: Diyabetin tedavisi multimodaldir. 

1-) Yaşam tarzı değişikliği ve diyabetin 
tedavisi: Sedanter yaşam biçimi ve diyet 
alışkanlıkları değiştirilmeli ve ED ile koroner kalp 
hastalığı için ortak risk faktörleri (hipertansiyon, 
sigara, dislipidemi) düzeltilmelidir. Altta yatan 
hiperglisemi ve komorbiditelerinin tedavisi 
anlatılan patofizyolojik olayların ilerlemesinin 
durdurulması veya önlenmesinde oldukça 

önemlidir. Ek olarak hastaların komorbiditelerinin 
tedavisi için verilen ilaçlar erektil fonksiyona en az 
etkili ilaçlardan seçilmelidir. 

2-) Fosfodiesteraz inhibitörleri(PDE5-İ): 
Periferal etkili oral fosfodiesteraz tip5 
inhibibörleri (PDE5 inh.) diyabetik erkeklerin oral 
tedavisinin başlıca kaynağıdır. Bu ajanlar PDE5‘i 
inhibe etmektedirler (PDE5:kavernöz dokuda 
fosfodiesterazlar cGMP yıkımından 
sorumludurlar). Seksüel stimülasyon sürecinde NO 
guanilil siklazı aktive etmekte ve buda guanizin 
trifosfatı cGMP‘ye katalizlemektedir. cGMP serin 
protein kinaz‘ı aktive ederek daha sonra iyon 
kanallarının ve proteinlerin fosforilasyonu 
sağlamaktadır. Bunu takiben potasyum kanalların 
açılması, düz kas memebranın hiperpolarizasyonu, 
endoplazmik retikulumda kalsiyumun 
hapsedilmesi, kalsiyum kanallarının inhibisyonu ile 
kalsiyumun hücre içine girmesi engellenerek hücre 
içi kalsiyum konsantrasyonu azaltılmakta ve düz 
kasların gevşemesi sağlanmaktadır (28). PDE5‘in 
inhibisyonu ile cGMP‘nin uzamış seviyesi 
sağlanmakta ve anlatılan kaskadın uzun süreli 
aktivasyonu sağlanarak düz kas gevşemesi 
uzamakta ve artmaktadır (28). 

Yapılan birçok çalışmada PDE5-İ‘lerin diyabetik 
erkeklerde ereksiyonu ve cinsel ilişki girişimlerini 
ve eş memnuniyetini düzelttiği gösterilmiştir (29). 
Genelde PDE5-İ‘ler iyi tolare edilmekte ve 
oldukça iyi etkilere sahiptirler. 

3-) Vakum Ereksiyon Cihazları: Vakum 
ereksiyon cihazları diyabet ilişkili ED‘ye ek tedavi 
sunmaktadır. Bu cihaz bir ucu açık bir ucunda 
pompa bulunan silindir biçiminde bir kamaradan 
oluşmaktadır. Penisin kökü lubrike edilir ve 
silindir penisin köküne doğru sıkı sızdırmaz bir 
şekilde yerleştirilir. Pompa aktive edilerek silindir 
içinde 200-250 mmHG negatif basınç oluşturulur 
ve penis korpus kavernozumlarına kan dolarak 
ereksiyon sağlanmaktadır. Penisin ereksiyonundan 
sonra penis köküne gergin bir halka geçirilerek 
silindir çıkarılır ve böylece ereksiyonun devam 
etmesi sağlanmaktadır. Gergin halka 30 dakikadan 
fazla tutulmamalıdır. Bu cihazların kullanımının 
hiçbir kontrendikasyonu bulunmamakta ancak kan 
sulandırıcı kullanan, kanama bozukluğu öyküsü 
olan, azalmış penil his kusuru olan, önemli penis 
eğriliği olan, priapizm veya priapizm gelişme riski 
olan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır. Penis 
ısısında düşme, yüzeyel damarların yaralanması ve 
travma oluşabilmektedir. Cihazın yapısı ve cihaz 
kullanımına uyum hasta memnuniyetini 
azaltmaktadır. Yapılan çalışmalarda vakum 
ereksiyon cihazları ile diyabetik erkeklerin 
%70‘inde tatminkar ereksiyon elde edildiği ancak 
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hastaların %30‘u yetersiz sertlik, ağrı ve ejekülat 
yetersizliği nedenleriyle cihaz kullanımını 
bıraktıkları belirtilmiştir (30). 

4-)İntraüretral Supozituvar: Alprostadil üretral 
supozituvar (muse) prostaglandin E1 (PGE1)‘dir. 
İntraüretral alprostadil üretradan absorbe olmakta 
ve korpus kavernozuma geçmektedir. Burada 
kendi prostasiklin reseptörleri ile etkileşime 
girerek düz kas gevşemesine ve vazodilatasyona 
yol açmaktadırlar. Diyabetik ED‘li hastalarda 
yapılan bir çalışmada plaseboya kıyasla (%18,6) 
hastaların %64,9‘unda en az bir defa başarılı cinsel 
ilişki sağlandığı belirtilmiştir (31). Başka bir açık 
uçlu randomize çalışmada da benzer şekilde 
plaseboya kıyasla (%11) hastaların %69‘u en az bir 
defa başarılı cinsel ilişki sağladıklarını ifade 
etmişlerdir (32).  

5-) İntrakavernozal Enjeksiyon: ED için 
kullanılan en sık enjektabl ilaçlar papaverin, 
fentolamin ve PGE1‘dir. Tek başlarına veya 
kombine halde kullanılabilmektedirler. Papaverin 
cAMP (siklik adenozin monofosfat) ve/veya 
cGMP seviyesini artıran nonspesifik bir 
fosfodiesteraz inhibitörüdür. Nihai etkisi 
ereksiyonla sonuçlanan penil damar ve düz kas 
gevşemesi olmaktadır (33). Fentolamin, kompetetif 
alfa-1 ve alfa-2 adrenoreseptör antagonistidir. 
Alfa-1 reseptör antagonizmi penil damarların 
dilatasyonu, presinaptik alfa-2 antagonizması ise 
azalmış intrakorporeal norepinefrin ile 
sonuçlanmaktadır (34). PGE1 cAMP seviyesini 
artırmak için adenilat siklaz‘ı aktive etmekte ve 
düz kas gevşemesi ile vazodilatasyona yol 
açmaktadır (35). 

İntrakavernozal enjeksiyon diyabetik ED‘lerde 
etkili uzun dönem tedavi modalitesidir. Yan etk i 
olarak priapizm ve kavernozal fibrozis 
görülebilmektedir. ED‘de intrakavernozal 
enjeksiyon tedavisi yüksek bırakma oranlarına 
sahiptir.  Çeşitli çalışmalarda etki etmemesi, yan 
etkilerinin gelişmesi ve enjeksiyon gerekliliği gibi 
nedenlerle hastaların %46-76‘sının tedaviyi kestiği 
belirtilmiştir (36). 

6-) Penil Protez: Farmakolojik tedaviye başarısız 
cevap veren veya kontrendikasyon olan ve/veya 
vakum ereksiyon cihazını tolare edemeyen hastalar 
için penil implantlar uygun bir seçenek olarak 
görülmektedir. ED için tedavi gören hastaların 
yaklaşık %15‘inde erektil mekanizmanın irreversibl 
bozulması meydana gelmekte ve penil protez 
implantasyonu için aday olmaktadırlar. Penil 
protezler genel olarak malleabl (veya non-inflatabl) 
ve inflatabl olarak ikiye ayrılmaktadırlar. İnflatabl 
implantlar normale yakın ereksiyon ve yumuşaklık 

sağlamaktadırlar. Yapılan çalışmalarda diyabetik 
hastalarda penil protezlerde genel memnuniyet 
oranı %69-81 olarak bildirilmiştir (37). 
Komplikasyon olarak erezyon, enfeksiyon, 
hematom, protezin üretraya veya penis dışına 
çıkması olarak sayılmıştır.  

Diyabetik Kadınlarda Seksüel Disfonksiyon: 
Kadın seksüalite ve seksüel fonksiyonda diyabetin 
etkisini araştıran çok az çalışma mevcuttur (38). 
Araştırmalar diyabetin kadın seksüel fonksiyon 
üzerine etkisi hakkında çok sınırlı bilgi sağlamasına 
rağmen kesin olarak biliyoruz ki, diyabetin 
komplikasyon insidansı her iki cinste benzer 
bulunmuştur (39). Bu yüzden seksüel 
disfonksiyonun diyabetik kadınlarda da sık 
olabileceğini düşünmek mantıklı olacaktır. 

Patofizyoloji: 

1-) Vasküler Hastalık: Klitorise kan akımı dorsal 
ve kavernozal arterler ile sağlanırken vajinaya kan 
akımı internal pudendal, perineal, posterior labial 
arterlerle sağlanmaktadır (40). Uyarılma süresince 
perivajinal dokular vazokonjeste olmakta ve 
koitusa hazırlık için vajinal transüdasyon 
oluşmaktadır (41). Koitus öncesi uterus ve serviks 
vajinanın üst üçte ikilik kısmı kan dolma etkisiyle 
genişledikçe yukarı doğru hareket etmektedir (42). 
Klitoral tümesansın oluştuğu ve glans klitorisin 
stimülasyon süresince sensitivitesi artarak protruze 
olduğu gösterilmiştir (43). Ayrıca vajinal 
vazokonjesyon koitus süresince perivajinal 
anatomik yapılara bir koruyucu mekanizma olarak 
görev yapmaktadır (41). Vajinal kan desteğinin 
azalması ve vajinal introitusun lubrikasyon kaybı 
disparoniye neden olan atrofik değişikliklere yol 
açmaktadır (41,42). Vajinal lubrikasyon 
yokluğundan muzdarip kadınlar sıklıkla klitorisi 
hissiz ve ölmüş olarak tanımlamaktadırlar (43). Bu 
yüzden kadın genitalyasına yeterli kan desteği, 
penil tümesans süresince erkekte olan vasküler 
cevapta olduğu kadar, kadın seksüel fonksiyonda 
da çok önemli olabilmesi muhtemeldir.  

Daha önce bahsettiğimiz gibi nöronal nitrik oksit 
seksüel stimülasyon süresince aktive olmakta ve 
penil tümesansta önemli rol almaktadır. Azalmış 
nitrik oksit diyabetik vasküler hastalıkla ilişkili 
bulunmuştur (44). Bu yüzden ileride vasküler 
komplikasyon riski artmakta ve muhtemelen 
vajinal vazokonjesyon azalmaktadır. Sildenafil 
sitrat bu amaç için lisans almamasına rağmen 
kadınlarda vajinal vazokonjesyona yardım etmek 
için kullanılmıştır (45).                           

Tyrer ve ark. çalışmalarında 82 insülin bağımlı 
diayabetik kadında diyabetin vajinal lubrikasyona 
etkisini aile planlama kliniğinden seçilmiş 47 
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sağlıklı kadınla karşılaştırarak araştırmıştır (46). 
Yetersiz lubrikasyon diyabetiklerin %10‘unda 
bulunurken kontrol grubunun sadece %2‘sinde 
bulunduğu gösterilmiştir. Diyabetik kadınlarda 
azalmış lubrikasyon başka çalışmalarda da 
bildirilmesine ve vasküler patolojiyi yansıttığı 
düşünülmesine rağmen vajina lubrikasyon yokluğu 
ile vasküler hastalık arasında hiçbir ilişki 
gösterilememiştir (47). 

2-) Endokrin Fonksiyon ve Seksüel İstek: 
Östrojenin kadın seksüel uyarılma sürecinde 
fizyolojik değişiklikleri etkilediği bilinmesine 
rağmen kadın seksüel fonksiyonda hormonların 
serebral ve periferal etkisi tam olarak 
anlaşılamamıştır (48). Erkeklerde olduğu gibi 
kadınlarda da free testosteron seviyesi SHBG 
seviyesi ile ters orantılı olduğu gösterilmiştir (40). 
Düşük serum testosteron düzeyi olan kadınlarda 
androjen terapisinin kadın seksüel isteğini artırdığı 
rapor edilmesi ile hem suplemental testosteron 
hem de 5-hidrotestosteron bu amaç için 
kullanılmaya başlanmıştır (49). Diyabetin hem 
erkek hem de kadınlarda sistemik endokrin 
fonksiyona yan etkisi bildirilmiş ancak özel 
hormonlarda etkisi tam olarak anlaşılamamıştır. 
Yüzseksenaltı diyabetik erkek ve 104 diyabetik 
kadından oluşan kontrollü bir çalışmada diyabetik 
erkekte serbest testosteron ölçümü non-diyabetik 
hastalara göre düşük bulunmuştur. Serbest 
testosterondaki artışı yansıtan SHBG (seks 
hormon bağlayıcı protein) diyabetik kadınlarda 
daha da düşük bulunmuştur (50). Ayrıca başka 
çalışmalarda da diyabetik kadınlarda düşük SHBG 
ve serum androjen artışı bulunmuştur (51). Phillips 
ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 55 yaşından 
büyük 20 postmenopozal ispanyol kadında seks 
hormonları, total kolesterol, LDL(düşük molekül 
ağırlıklı lipoprotein), HDL (yüksek molekül 
ağırlıklı lipoprotein), Trigliserit, kan basıncı, bel-
kalça oranı, sigara içme insidansı 29 aynı yaşta 
non-diyabetik kadınla karşılaştırarak araştırılmış ve 
diyabetik kadınlarda bel-kalça oranı, free 
testosteron, DHEA-S (dehidroepiandrosteron 
sülfat), androstenedion ve östrodiol  önemli 
ölçüde daha yüksek olduğu bulunmuştur. 
Androjenler bu hastalarda yükselmiş olmasına 
rağmen östrojen seviyesinde de artış rapor edilmiş 
ve kadınlarda aşırı androjen üretiminin erkek tipi 
sekonder seksüel karakterlere yol açabiliceği 
sonucuna varmışlardır (52). 

Meeking ve ark (53) yaptığı bir çalışmada 161 
diyabetik kadında seksüel fonksiyon araştırılmıştır. 
Diyabetik kadınlarda azalmış seksüel istek, azalmış 
seksüel ilgi (vajinal lubrikasyon yokluğundan) ve 
azalmış duyarlılık bildirilmiştir  

Post menopozal kadınlarda hormon replasman 
tedavisinin (HRT) seksüel istek, vaginal 
lubrikasyon, seksüel tatmin ve genital his 
duyusunu artırdığı ancak diyabetik kadınlarda 
HRT‘nin bu iyileşmeyi genel popülasyona kıyasla 
daha az gerçekleştirdiği bildirilmiştir (41,54). 
Başka kontrolsüz açık uçlu çalışmada ise 14 
diyabetik kadına verilen HRT‘nin bütün hastalarda 
seksüel fonksiyonda iyileşme sağladığı bildirilmiş 
ancak çalışmada tedaviden önce hastaların seksüel 
fonksiyonlarının ölçülmemesi dezavantaj 
oluşturmuştur (55). 

3-) Psikoseksüel Problemler: Newman ark. (56)  
psikoseksüel çalışmalarında hastaların %73‘ünde 
sekonder seksüel disfonksiyon rapor etmelerine 
rağmen seksüel disfonksiyon ve diyabet 
komplikasyonları arasında hiçbir ilişki bulunmadığı 
ve ayrıca diyabetik kadınlarda seksüel 
disfonksiyonun büyük ölçüde psikojenik orjinli 
olduğu kanaatine varmışlardır. Ancak datalarda 
kontrol grubu kullanılmamıştır. Meeking ve ark.  

(53) çalışmalarında tip1 diyabetlerin %34‘ünde, 
tip2 diyabetlerin %19‘unda çekicilik kaybı 
bildirmiş ve ayrıca yalnızlık hissi ve izolasyonun 
tip1 diyabette %40, tip2 diyabette %21 olduğunu 
rapor etmişlerdir.  

4-) Nöropati: Diyabet ve kadın seksüel 
fonksiyonda erken çalışmalar orgazmik duyumda 
nöropatinin muhtemel etkisini değerlendirmek için 
yapılmıştır ancak ne bu çalışmalar ne de daha 
sonraki çalışmalar nöropati ile azalmış orgazmik 
duyum arasında ilişkiyi gösterememiştir (46). Bu 
çalışmalarda muhtemelen orgazmik zevkteki 
serabral etkilerin azalmış genital duyumu 
kompanse ettiği düşünülmüştür (40). Bu senaryo 
kadın orgazmında diyabetik nöropatinin etkisini 
değerlendirmesinde zorluklar yaratmıştır. Genital 
duyum kaybı yaşlanma ile de ilişkili olabilmekte ve 
nöropati ile yaşlanma sürecinin etkisini birbirinden 
ayırmak zor olmaktadır (57). Nöropati NO 
aktivasyonunu inhibe ederek seksüel stimülasyon 
sürecinde vasküler cevabı etkilemektedir (58).  

5-) Diğer Nedenler: Hiperglisemi kadınlarda 
disparoniyle sonuçlanan vulvanın enflamasyonuna 
yol açmaktadır (59). Meeking ve ark. (70) yaptıkları 
çalışmada 161 diyabetik gebe kadının %12‘sinde 
gebelikte diyabetin etkileri ile ilişkili korku ve 
kaygının seksüel ve ilişki zorluklarına yol açtığını 
bulmuşlardır. Farklı bir çalışmada da benzer 
sonuçlar elde edilmiş ancak her iki çalışmada da 
seksüel ilişkilerde diyabetin uzun dönem etkisi 
çalışılmamıştır (61). 

Tedavi: Kadın seksüel disfonksiyon sınırlı 
tedavilerle çok daha kompleks bir konudur. 
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Lubrikasyon problemleri kolaylıkla 
çözümlenmesine rağmen uyarılma bozukluğu, 
orgazmik zorluklar, seksüel istek konuları daha 
karmaşıktır ve bu konularda uzman 
konsültasyonlar gerekmektedir. 

Özellikle diyabetik erkekler ED‘ye daha yatkındır. 
ED diyabetli hastalarda rutin bir şekilde 
sorgulanmalı ve düşünülmelidir. Kişiye uygun 
tedaviler yüksek etkinliğe sahiptir. Kadın seksüel 
fonksiyon ise mevcut sınırlı tedavilerle daha 
kompleks bir durumdur. 

Çoğu çalışmada diyabette azalmış lubrikasyon 
gösterilmesine rağmen kadın seksüel fonksiyonu 
diyabetin büyük ölçüde etkilemediği 
düşünülmüştür. Diyabetik kadınlarda yükselmiş 
serum androjen seviyeleri ile birlikte vasküler 
patoloji ve nöropatiler muhtemelen seksüalite ve 
seksüel fonksiyon üzerinde yan etkileri vardır. 

Diyabetik kadınlarda seksüel disfonksiyon etyoloji 
ve insidansı ile ilgili çalışmaların  çoğunluğu seksüel 
fonksiyonun tam değerlendirmenin yokluğu  ve 
tasarlanan çalışmalardaki sınırlamalardan dolayı 
tutarsızdır. Partner faktörü sıklıkla atlanmış ve 
seksüel fonksiyonun değerlendirilmesi tamamen 
seksin fiziksel etkisine odaklanılarak yapılmıştır. 

Diyabetle ilişkili psikolojik etkiler seksüel 
bozulmayı etkiler ancak eşlik eden fiziksel 
patolojilerden dolayı seksüel fonksiyonda 
psikojenik problemlerin gerçek etkisini 
değerlendirmek çok zordur. 

Penis ve klitoral tümesansın fizyolojisi benzer 
olduğu düşünülmesine rağmen kadın seksüel siklus 
boyunca azalmış klitoral tümesans hakkında çok az 
bilgi vardır. Ancak erkeklerde azalmış tümesansta 
vizüel ve psikolojik defisitler daha açıktır. Bu 
senaryo ile birlikte seksüel disfonksiyonun 
farmakolojik tedavisinin büyük ölçüde erkek 
seksüel disfonksiyon ile sınırlı kalmasına ve kadın 
seksüel konuların ihmaline yol açmıştır. 
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