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Etiopatogeneza zaburzen plodnosci
wsrod mezczyzn chorych na cukrzyce

Etiopathogenesis of fertility disorders in diabetic men

STRESZCZENIE

Zaburzenia ptodnosci dotyczg okoto 15% par stara-
jacych sie o potomstwo. U okoto 30-50% par w wieku
reprodukcyjnym przyczyng trudnosci z zajsciem
w cigze sg zaburzenia czynnosci meskiego uktadu
rozrodczego. Wsréd przyczyn meskiej nieptodnosci
coraz czesciej wymienia sie cukrzyce, na ktoérg cho-
ruje w Polsce okoto 400 tysiecy mezczyzn po 20. roku
zycia. Jak sie szacuje, wystepowanie zaburzen sek-
sualnych moze dotyczy¢ nawet co 2. mezczyzny cho-
rego na cukrzyce. Do najczesciej wymienianych za-
burzen ptodnosci w przebiegu tej choroby zalicza sie:
impotencje, zaburzenia funkcji jader, zmniejszong
zdolnos¢ do zaptodnienia i ejakulacje wsteczng. Ze
wzgledu na rosnacg zachorowalnos¢, wczesniejsze
wystepowanie cukrzycy i coraz czesciej odktadanag
w czasie decyzje o posiadaniu potomstwa, juz
w najblizszej przysztosci zaburzenia metaboliczne
zwigzane z cukrzycg moga sie stac jedng z czestszych
przyczyn zaburzen ptodnosci wsréd mezczyzn. (Dia-
bet. Prakt. 2008, 9, 5: 227-232)

Stowa kluczowe: cukrzyca, powiktania cukrzycy,
zaburzenia ptodnosci, funkcje seksualne

ABSTRACT
Fertility disorders concern about 15% couples trying
to have offspring. The causes of difficulty in getting
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pregnant in 30-50% of couples are male reproduc-
tive system disorders. Nowadays diabetes is more
often mentioned as a cause of male infertility. There
are 400.000 men over the age of 20 years who suf-
fer from diabetes in Poland. It is estimated that eve-
ry second man who reports having erectile dysfunc-
tion has diabetes. The most often mentioned fertility
disturbances in the course of diabetes are: impotence,
disorders of testis function, decreased ability to fer-
tilize and retrograde ejaculation.

Because the growing morbidity, earlier occurrence
of diabetes and more often putting decision of
having babies aside in time, metabolic disturbances
in diabetes may become one of more frequent causes
of fertility disorders in men. (Diabet. Prakt. 2008, 9,
5:227-232)

Key words: diabetes, diabetic complications,
fertility disorders, sexual functions

Wstep

Nieptodnos¢ to czesciowy badz catkowity brak
zdolnosci do wytwarzania funkcjonalnych lub
zywych gamet. Nieptodnos¢ meska oznacza niemoz-
nos¢ zaptodnienia, czesciowy badz catkowity brak
zdolnosci do wytwarzania zywych plemnikéw lub
niezdolnos¢ do odbycia stosunku [1]. Zaburzenia
ptodnosci dotyczg 1 na 6 par starajgcych sie
o potomstwo [2]. Coraz wigksze znaczenie przypi-
suje sie zaburzeniom funkgji rozrodczych wystepu-
jacym u mezczyzn. Szacuje sie, ze u okoto 30-50%
par w wieku reprodukcyjnym przyczyng nieptodno-
sci sg wtasnie zaburzenia czynnosci meskiego ukfadu
rozrodczego [3]. Wsrod gtéwnych przyczyn nieptod-
nosci, oprocz wieku, czynnikéw srodowiskowych,
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stylu zycia, wad uktadu moczowo-ptciowego czy
infekcji narzadow miednicy mniejszej, coraz czesciej
wymienia sie choroby ogdlnoustrojowe, zwigzane
z nimi dtugotrwate przyjmowanie lekéw, a takze
zaburzenia hormonalne. Cukrzyca i jej powiktania
stanowig coraz czestszy problem medyczny. Na ca-
tym swiecie kazdego roku rosnie liczba nowych za-
chorowan, a diagnozy sg stawiane w coraz mtod-
szych grupach wiekowych. Szacuje sie, ze obecnie
w Polsce na cukrzyce moze chorowa¢ okoto 400 ty-
siecy mezczyzn po 20. roku zycia. Do 2025 roku za-
chorowalnos¢ na cukrzyce wsrdéd mezczyzn w wieku
reprodukcyjnym najprawdopodobniej wzrosnie do
okoto 500 tysiecy [4].

Cukrzyca a zaburzenia meskich
funkcji seksualnych

Juz na poczatku XX wieku cukrzyce wymieniano
jako jedna z przyczyn zaburzen funkgji seksualnych [5,
6]. Ich wystepowanie moze dotyczy¢ nawet potowy
mezczyzn chorych na cukrzyce. Do najczesciej wymie-
nianych zaburzen zalicza sie: impotencje, zaburzenia
funkcji jader, zmniejszong zdolnos¢ do zaptodnienia
oraz ejakulacje wsteczng [7]. Mimo czestego wyste-
powania zaburzen seksualnych wsréd chorych na cu-
krzyce, osoby te stanowig jedynie okoto 1% pacjen-
tow zgtaszajacych sie do osrodkéw zajmujacych sie
leczeniem bezptodnosci [8]. Ze wzgledu na wzrost
zachorowalnosci i coraz wczesniejsze wystepowanie
obu typow cukrzycy [9, 10] oraz odktadang w czasie
decyzje o posiadaniu potomstwa, juz w najblizszej
przysztosci zaburzenia metaboliczne zwigzane z tg
chorobg moga sie sta¢ jedng z czestszych przyczyn
zaburzen ptodnosci wsréd mezczyzn.

Cukrzyca typu 1

Problem bezptodnosci dotyczy gtéwnie mto-
dych mezczyzn chorych na cukrzyce typu 1. Kazde-
go roku w populacji europejskiej obserwuje sie oko-
to 3-procentowy wzrost zapadalnosci na ten typ
cukrzycy, zwieksza sie réwniez liczba rozpoznan
ustalonych juz w okresie wczesnego dziecinstwa
[9]. U ponad 90% chorych na cukrzyce typu 1 roz-
poznanie choroby ustala sie przed ukonczeniem 30.
roku zycia [10]. Teze, ze wystepowanie cukrzycy
w coraz mtodszych grupach wiekowych wigze sie
z pogorszeniem pfodnosci, mogg potwierdzac wy-
niki badan eksperymentalnych przeprowadzanych
na zwierzetach [11].

Cukrzyca typu 2
Rozpoczynajaca sie zwykle po 50. roku zycia
cukrzyca typu 2 prawdopodobnie bedzie stanowita

znacznie mniejszy problem dla prokreacji, bowiem
w tym wieku na posiadanie potomstwa decyduje
sie mniejsza liczba mezczyzn. Nalezy sie jednak li-
czy¢ z faktem, ze poprzez wywotanie zaburzen po-
tencji choroba moze w istotnym stopniu pogarszac
jakos¢ ich zycia, a takze by¢ jedng z przyczyn depre-
sji, ktéra czesto wspodtwystepuje w cukrzycy.

Etiopatogeneza zaburzen
funkcji seksualnych

Wedtug Morano [12] istotnym czynnikiem, kto-
ry niekorzystnie wptywa na erekcje, jest neuropatia
wtdkien autonomicznych ciat jamistych pracia.
W ciatach jamistych u chorych na cukrzyce cierpia-
cych na zaburzenia erekcji obserwowano zmiany
w morfologii autonomicznych wtékien nerwowych.
Bleustein i wsp. [13] opisali zaburzenia funkcji za-
rowno zmienilizowanych wtdékien nerwowych
o duzej srednicy (odpowiedzialnych za prawidtowe
odczuwanie bodzcéw, takich jak dotyk, zmiana ci-
$nienia czy wibracja), jak i aksonéw o matej sredni-
cy (odpowiedzialnych za prawidtowe odczuwanie
bodZcéw termicznych) wsréd chorych na cukrzyce.
Wsréd badanych pacjentow z cukrzycg i zaburzeniami
erekcji znacznie czesciej obserwowano zaburzenia
czucia w obrebie zotedzi pracia [14].

Wedtug Yanga i wsp. [14] bardzo waznym
czynnikiem wsrod wszystkich przyczyn zaburzen
funkcji seksualnych u chorych na cukrzyce sg zabu-
rzenia naczyniowe. Ich podstawg jest dysfunkcja
srodbtonka naczyniowego (endotelium). Zaburze-
nia funkcji srédbtonka prowadzg do uposledzenia
produkcji czynnikéw regulujacych stany skurczowe
btony migsniowej naczyn. Hiperglikemia — poprzez
wptyw na produkcje endotelialnej syntazy tlenku
azotu (NOS, nitric oxide synthase) — prowadzi do
hamowania wytwarzania NO [15]. Wedtug Mora-
no i wsp. w przebiegu choroby dochodzi réwniez
do nadekspresji czynnikéw wzrostowych srédbton-
ka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial
growth factor) oraz endoteliny 1, co dodatkowo
nasila zaburzenia funkgji srodbtonka. Utrzymujace
sie stany hiperglikemiczne prowadzg do nasilenia
zjawiska stresu oksydacyjnego oraz do zaburzen
w produkcji i dziataniu hormonéw, czynnikéw
wzrostu i cytokin.

Wedtug Mallidisa i wsp. [16] istotny wptyw na
wystepowanie zaburzen ptodnosci wsréd mezczyzn
wywierajg koncowe produkty zaawansowanej gli-
kacji (AGE, advanced glycation end product), kto6-
rych wieksze stezenia obserwuje sie w jadrach, naja-
drzach i nasieniu u chorych na cukrzyce, w poréwnaniu
ze zdrowymi mezczyznami [16]. Produkty AGE, wia-
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Z3c sie ze swoistymi receptorami w bfonie komér-
kowej (RAGE), prowadza do aktywacji gtéwnego
enzymu odpowiedzialnego za powstawanie wol-
nych rodnikéw tlenowych — NADPH-oksydazy, co
skutkuje nasileniem zjawiska stresu oksydacyjnego
[17]. Ponadto, jak sugerujg Amaral i wsp., stres oksy-
dacyjny zwigzany z cukrzycg moze niekorzystnie wpty-
wad na funkcje mitochondriéw zlokalizowanych
w komorkach jader, co moze stanowié przyczyne
zaburzen funkgji rozrodczych wsréd chorych na cuk-
rzyce [7].

Jak twierdza Vrentzos i wsp. [18], dodatkowym
czynnikiem zwiekszajgcym ryzyko wystgpienia zabu-
rzen erekgji jest dyslipidemia, czesto wspotwystepu-
jaca w cukrzycy. Hiperlipidemia moze zaburzac funk-
cje seksualne poprzez uposledzenie funkcji koméd-
rek srédbtonka i miesni gtadkich pracia. Utlenione
lipoproteiny o niskiej gestosci (LDL, low density li-
poprotein) niekorzystnie wptywajg na relaksacje ciat
jamistych pracia, co utrudnia naptyw krwi i wys-
tgpienie erekcji. Wysokie stezenie cholesterolu cat-
kowitego w surowicy krwi i niskie frakcji stezenie
lipoprotein o duzej gestosci (HDL, high density lipo-
protein) wiazg sie z duzym ryzykiem zaburzen erek-
cji [18].

U pacjentow z cukrzycg i zaburzeniami erekg;ji
opisywano réwniez wystepowanie podwyzszonego
stezenia homocysteiny, w poréwnaniu z mezczy-
znami chorymi na cukrzyce bez zaburzen erekg;ji.
Homocysteina jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju miazdzycy. W badaniu Eurodiab Prospecti-
ve Complications Study oraz w badaniu przeprowa-
dzonym przez Wotherspoona i wsp. wykazano, ze
zwiekszone stezenia homocysteiny wystepujace
w przebiegu cukrzycy wigzg sie z czestszym wyste-
powaniem powiktan o charakterze mikro- i makro-
naczyniowym, wzrostem ryzyka powiktan serco-
wo-naczyniowych, mikroalbuminurig, a takze
z rozwojem retinopatii proliferacyjnej i niepro-
liferacyjnej [19, 20]. Jak sugeruja autorzy cytowanego
badania Eurodiab Prospective Complications Stu-
dy, homocysteinemia moze by¢ rowniez traktowa-
na jako czynnik ryzyka zaburzen erekcji u chorych
na cukrzyce [20].

Wptyw lekéw na funkcje seksualne

Dtugi czas trwania choroby oraz leki czesto sto-
sowane w terapii powikfan sercowo-naczyniowych
towarzyszacych cukrzycy zwiekszaja ryzyko zaburzen
erekgji, a stosowanie niektérych preparatow kardio-
logicznych moze wptywad na funkcje seksualne cho-
rych (zwtaszcza powszechnie stosowane preparaty

z grupy lekéw B-adrenolitycznych oraz diuretyki tia-
zydowe) [21, 22]. Jednak w opublikowanym w 2007
roku badaniu ONTARGET/TRANSCEND, w ktérym
uczestniczyto 1357 pacjentéw, wykazano jedynie
niekorzystny wptyw lekéw z grupy antagonistéw
wapnia. Nie wykazano zwigzku miedzy wystepowa-
niem zaburzen erekcji a stosowaniem preparatéw
z takich grup, jak leki g-adrenolityczne, diuretyki, in-
hibitory konwertazy angiotensyny, antagonisci re-
ceptora angiotensynowego typu 1 (AT-1) i a-adre-
nolityki [23]. By¢ moze stwierdzony w powyzszym
badaniu brak niekorzystnego oddziatywania wigk-
szosci srodkow farmakologicznych stosowanych
w leczeniu nadcisnienia tetniczego wigze sie ze sto-
sowaniem coraz bardziej selektywnych preparatéw
nowej generacji, a takze tendencjg do stosowania
kilku lekow w mniejszych dawkach. Poza tym za-
ostrzenie kryteriow diagnostycznych i wskazan do
rozpoczecia farmakoterapii w przypadku nadcisnie-
nia tetniczego powoduje opdznienie powstawania
powiktan narzgdowych, ktére réwniez moga by¢ przy-
czyna zaburzen erekcji. Dostepne w pismiennictwie
dane sugeruja, ze stosowanie lekéw z grupy inhibi-
toréw konwertazy angiotensyny i antagonistéw re-
ceptora AT-1 moze nawet poprawiac funkcje seksu-
alne, miedzy innymi poprzez polepszenie perfuzji
w ciatach jamistych pracia i wzrost aktywnosci sek-
sualnej [24-26]. Wydaje sie jednak, ze zagadnienie
to wymaga przeprowadzenia dalszych badan ob-
serwacyjnych.

Zaburzenia erekcji

Do najczesciej wymienianych przyczyn zabu-
rzen ptodnosci w przebiegu cukrzycy zalicza sie za-
burzenia erekcji. Prawidtowa erekcja jest ztozonym
zjawiskiem neurowaskularnym, uwarunkowanym
prawidfowaq funkcjg neuronalng, sprawnym uktadem
naczyniowym i brakiem patologii w tkankach ciat
jamistych pracia [27]. Natomiast zaburzenia erekgji
sg stanem utrzymujacej sie niezdolnosci do osiggnie-
cia i utrzymania wzwodu mimo odpowiedniej sty-
mulacji seksualnej. W populacji ogdlnej objawy do-
tyczg najczesciej mezczyzn po 40. roku zycia.
W przypadku chorych na cukrzyce zaburzenia wzwo-
du zazwyczaj rozpoczynaja sie o 10-15 lat wcze-
$niej i jak donosza Selvin i wsp., moga wystepowac
nawet u 50% 0sbb z cukrzyca [28]. Zaburzenia erek-
cji obserwuje sie rowniez w grupie mfodych mez-
czyzn z rozpoznang cukrzyca typu 1. Czestos¢ wy-
stepowania zaburzen erekcji wedtug Demira i wsp.
[29] wzrasta wraz z czasem trwania choroby i zalezy
od stopnia wyréwnania metabolicznego cukrzycy.
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Zmiany strukturalne meskich
narzadow piciowych

Zaburzenia metaboliczne zwigzane z hipergli-
kemiag moga prowadzi¢ do zmian strukturalnych
meskich narzadéw ptciowych. W przebiegu cukrzy-
cy opisywano czestsze wystepowanie choroby Pey-
roniego (PD, Peyroni disease), bedacej jedng z przy-
czyn zaburzen erekgji. Jak twierdza Tefekli i wsp. [30],
stwardnienie ciat jamistych pracia moze wystepo-
wac nawet u 11% mezczyzn z cukrzycy trwajaca
ponad 5 lat.

U pacjentéw z wieloletnig cukrzyca opisywa-
no czestsze niz w populacji ogoélnej przypadki zwap-
nienia nasieniowodow [31, 32], co takze moze sta-
nowic¢ jedng z przyczyn zaburzen ptodnosci w tej
grupie chorych. Zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej moga réowniez prowadzi¢ do regresji
i spadku catkowitej masy gruczotu krokowego, kto-
ry rozwija sie w okresie dojrzewania. W modelu
cukrzycy doswiadczalnej u szczuréw stwierdzono
redukcje wielkosci nabtonka gruczotowego z jed-
noczesng transformacjg komoérek groniastych do
prymitywnych komérek szesciennych, z mniej wi-
docznymi granulkami i pecherzykami wydzielniczy-
mi. Jednoczesnie obserwowano wzrost objetosci
przestrzeni srodmigzszowej. Powyzsze zmiany nie
wigzaty sie jednak z catkowitym zniesieniem czyn-
nosci wydzielniczej gruczotu. Podawanie insuliny
mtodym samcom tylko czesciowo zapobiegato nie-
korzystnemu wptywowi cukrzycy na komérki pro-
staty [33].

W literaturze opisywano réwniez zmiany za-
chodzace w najadrzach, jadrach i produkowanych
przez nie gametach. Cukrzyca u szczuréw wywota-
na podaniem streptozocyny w okresie przedpokwi-
taniowym wigzata sie nie tylko z mniejsza ogdlna
masg ciata, ale réwniez z mniejszg catkowitg masg
najadrzy w zakresie gtowy, trzonu i ogona. Nato-
miast podawanie insuliny zapobiegato niekorzyst-
nemu wpltywowi cukrzycy na rozwijajace sie komorki
najadrzy [34]. W modelu doswiadczalnym obserwo-
wano takze zmniejszenie srednicy kanalikéw nasien-
nych z jednoczesnym pogrubieniem btony podstaw-
nej oraz wystepowanie wiekszego odsetka plemni-
kow z uszkodzonym DNA [35]. Wedtug El Atata
i wsp. [36] cukrzyca moze réwniez prowadzi¢ do
zawatu jader, bedacego najprawdopodobniej na-
stepstwem zmian mikroangiopatycznych wywota-
nych wieloletnim procesem chorobowym.

Cukrzyca a jakos¢ nasienia
Liczba plemnikéw w nasieniu jest jednym
z najwazniejszych kryteridw w okreslaniu meskiej

ptodnosci. W modelu cukrzycy doswiadczalnej ob-
serwowano spadek liczby plemnikdw oraz mniejszg
ruchliwos¢ gamet, w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Plemniki cechowaty sie mniejszg zdolnoscig do za-
ptodnienia, co potwierdzi mniejsza o 20% liczba bla-
stocyst otrzymanych w wyniku zaptodnienia [37].

Niekorzystny wptyw cukrzycy na komorki roz-
rodcze potwierdzono w badaniach przeprowadzo-
nych z udziatem ludzi. W nasieniu mezczyzn cho-
rych na cukrzyce stwierdzano istotnie wiekszy odse-
tek plemnikéw z uszkodzeniami zaréwno w obrebie
jadrowego, jak i mitochondrialnego DNA (nDNA
i mDNA), w poréwnaniu z osobami bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Jak sie przypuszcza,
patologia ta moze wywierac istotny wptyw na funk-
cje rozrodcze mezczyzn chorych na cukrzyce [38].
Z kolei w badaniach Delfino i wsp. [8] stwierdzono
réwniez wyzsze stezenie fruktozy w nasieniu cho-
rych na cukrzyce, w poréwnaniu z nasieniem zdro-
wych mezczyzn.

Zaburzenia wydzielania
hormonoéw ptciowych

Jak piszq Corona i wsp., zaburzenia metabo-
liczne w przebiegu cukrzycy moga takze prowadzié
do zaburzen funkcji hormonalnej jgder. U okoto 25%
mezczyzn z cukrzyca typu 2 i wspotistniejagcymi za-
burzeniami erekcji dochodzi do hipogonadyzmu
(spadek stezenia catkowitego testosteronu
w surowicy krwi ponizej dolnej granicy normy), co
najprawdopodobniej wigze sie z uposledzonym
wydzielaniem hormonu luteinizujgcego (LH, luteini-
zing hormone) [39]. Z kolei wedtug Ballestera i wsp.
[40] spadek ilosci nasienia i uposledzenie ptodnosci
mog3a by¢ takze zwigzane z redukcja stezen hormo-
nu folikulotropowego (FSH, follice stimulating hor-
mone), bedacego nastepstwem deficytu badz
zmniejszenia stezenia insuliny. W modelu ekspery-
mentalnej cukrzycy oprécz redukcji stezenia LH, FSH
i testosteronu obserwowano réwniez zmniejszenie
aktywnosci enzyméw produkowanych przez komorki
Leydiga — dehydrogenaz 3-3- i 17-3-hydroksystero-
idowej. Jak sugerujg Sudha i Valli, najprawdopodob-
niej gtéwnga przyczyna zaburzen funkcji komadrek
Leydiga w cukrzycy jest uposledzenie czynnosci osi
przysadka—gonady [41]. W komodrkach Leydiga
w przebiegu cukrzycy stwierdzono znacznie mniejsza
ekspresje genu dla dehydrogenazy 33-hydroksyste-
roidowej, w poréwnaniu z grupg kontrolng. Enzym
ten jest katalizatorem w procesie syntezy progeste-
ronu z pregnenolonu, 17-hydroksyprogesteronu
z 17-hydroksypregnenolonu i androstenendionu
z dehydroepiandrosteronu. W badaniu przeprowadzo-
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nym przez Kima i Moleya stwierdzono réwniez
mniejszg ekspresje gendéw dla biatek GLUT 8 i GLUT
9b, bedacych transporterami glukozy, oraz brak eks-
presji genu dla biatka GLUT 9a [42]. Nie wykazano
natomiast réznicy w ekspresji genéw dla GLUT 1, 3
i 5. Zaburzenie transportu glukozy przez powyzsze
transportery moze wptywac na prawidtowg sperma-
togeneze, steroidogeneze i funkcje plemnikéw.
Zmniejszona produkcja testosteronu przez komorki
jader moze by¢ réwniez wynikiem braku stymuluja-
cego dziatania insuliny na komoérki Leydiga [43].
Wedtug Fushimiego i wsp. lepsze wyréwnanie me-
taboliczne pacjentéw wigze sie z wyzszym stezeniem
wolnego testosteronu w surowicy krwi, a korzystny
wptyw na synteze testosteronu w komérkach Leydi-
ga wywiera rowniez insulina podawana egzogen-
nie [43]. Jak twierdzg Nakanishi i wsp., zaburzeniom
potencji wystepujacym wsrdd chorych na cukrzyce
czesto towarzyszy zmniejszenie libido [26].

Zaburzenia ejakulacji

Wsréd chorych na cukrzyce réwniez czesciej
obserwuje sie czynnosciowe zaburzenia ejakulacji.
Wedtug Delfino i wsp. ejakulacje wsteczng, polega-
jacg na wytrysku nasienia skierowanym wstecznie
w kierunku pecherza moczowego, rozpoznaje sie
u okoto 30% mezczyzn chorych na cukrzyce, leczo-
nych z powodu nieptodnosci [8]. W rozpoznaniu
tego zaburzenia pomocne jest oznaczenie objetosci
ejakulatu oraz badanie moczu w kierunku obecno-
sci w nim plemnikdéw. Rozpoznanie mozna ustali¢
w przypadku stwierdzenia aspermii (ilos¢ nasienia
w 1 porgji ejakulatu < 0,5 ml) oraz obecnosci plem-
nikéw w prébce moczu uzyskanej tuz po stosunku
[44, 45].

Podsumowanie

Na podstawie dotychczas przeprowadzonych
badan wydaje sie, ze zaréwno cukrzyca, jak i stopien
jej wyréwnania moga znaczaco wptywac na funkcje
rozrodcze u mezczyzn. Wyzsze srednie wartosci gli-
kemii na czczo, glikemii popositkowej, a takze steze-
nia hemoglobiny glikowanej — co jest rbwnoznaczne
ze ztym wyréwnaniem metabolicznym — dodat-
nio korelujg z czestoscia wystepowania zaburzen
ptodnosci [20]. Podobny wptyw wywierajg zaburze-
nia lipidowe [18, 19]. Rébwniez pogorszenie parame-
tréw nasienia, ktore wystepuje w cukrzycy [42], moze
by¢ przyczyng coraz czestszych zaburzen ptodnosci
wsréd mezezyzn. Wydaje sie zatem, ze w profilaktyce
wystepowania zaburzen funkgji seksualnych, a wiec
réwniez zaburzen ptodnosci, niezwykle istotne sg
wczesna diagnostyka cukrzycy oraz wdrozenie lecze-

nia, ktérego celem jest jak najlepsze wyréwnanie me-
taboliczne, co w konsekwencji skutkuje opdznieniem
powstawania powiktan choroby.
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