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Nowe mozliwosci leczenia zaburzen erekc

u mezczyzn z cukrzyca typu 2

New possibilities for treatment of erectile dysfunction

in men with type 2 diabetes

STRESZCZENIE

Wsrod chorych z cukrzycg zaburzenia erekcji wyste-
puja u ponad potowy pacjentéw. Dysfunkcja seksu-
alna moze wynika¢ m.in. z zaburzeh metabolicznych,
naczyniowych, neurologicznych, hormonalnych, psy-
chogennych lub wigzac sie ze stosowang farmakote-
rapig innych zaburzen. Wywiad w kierunku zaburzen
erekcji powinien by¢ statym elementem konsultacji
diabetologicznej. Lekami pierwszego rzutu sa inhibi-
tory fosfodiesterazy 5 (PDE5). Najnowszym, wysoce
selektywnym lekiem z tej grupy jest awanafil — lek
o szybkim poczatku dziatania i wysokiej skutecznosci
u chorych z cukrzyca. (Diabet. Klin. 2015; 4, 4: 158-162)

Stowa kluczowe: cukrzyca, zaburzenia funkg;ji
seksualnych, inhibitor fosfodiesterazy typu 5,
awanafil

ABSTRACT

More than 50 percent of diabetes patients suffer from
erectile dysfunction (ED). Sexual dysfunction may be
due to metabolic, vascular, neurological, endocrine,
psychological causes or be associated with side effects
of pharmacotherapy. A history of erectile dysfunction
should be a regular part of medical check-up. The
first line treatment in majority of patients with ED are

Adres do korespondencji:

dr n. med. Roman Kuczerowski

Warszawski Uniwersytet Medyczny

e-mail: rkuczerowski@interia.pl

Diabetologia Kliniczna 2015, tom 4, 4, 158-162
DOI: 10.5603/DK.2015.0017

Nadestano: 17.08.2015 Przyjeto do druku: 07.10.2015

phosphodiesterase 5 (PDE5) inhibitors. The new, highly
selective medicine of this group is avanafil — a drug
with rapid onset of action and high efficacy in patients
with diabetes. (Diabet. Klin. 2015; 4, 4: 158-162)

Key words: diabetes mellitus, erectile dysfunction,
phosphodiesterase 5 inhibitor, avanafil

Wstep

Zaburzenia funkgji seksualnych u pacjentéw z cuk-
rzyca pojawiaja sie szczegodlnie czesto. Cukrzyca zwiek-
sza 4-krotnie ryzyko zaburzen erekcji, definiowanych
jako utrzymujaca sie niezdolnos¢ do osiggniecia i/lub
podtrzymania wzwodu wystarczajagcego do odbycia
stosunku seksualnego.

W Stanach Zjednoczonych wsréd mezczyzn choru-
jacych na cukrzyce w wieku powyzej 40 lat zaburzenia
wzwodu wystepujg u ponad potowy pacjentdw, zas
catkowity brak erekcji u 10%. W badaniach populacji
polskiej obejmujacej ponad 6,5 tys. pacjentéw z cuk-
rzycq zaburzenia erekcji wystepowaty u 69,52%. Czas
trwania cukrzycy i wyréwnanie metaboliczne wptywajg
na czestos¢ wystepowania i stopien nasilenia dysfunk-
¢ji seksualnej. Zaburzenia erekcji mogg by¢ jednym
z pierwszych objawoéw cukrzycy typu 2. Wynika stad
praktyczny wniosek — u mezczyzn zgtaszajacych te
dolegliwos¢ nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke w kie-
runku cukrzycy. Oprécz zaburzen erekeji u pacjentéw
z cukrzyca czesciej wystepuja obnizenie libido, zabu-
rzenia ejakulacji. Zaburzenia sfery seksualnej dotycza
takze kobiet chorujacych na cukrzyce. Polegajg one na
obnizonym libido, suchosci pochwy, zaburzeniu orga-
zmu. Zaburzenia te pojawiaja sie czesciej i w mtodszym
wieku niz u oséb bez cukrzycy [1-4].
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Przyczyny zaburzen erekgji

W rozwoju zaburzen erekgcji u mezczyzn z cukrzyca
role moga odgrywac czynniki metaboliczne, naczynio-
we, neurogenne, hormonalne, urologiczne, polekowe
oraz psychogenne.

Czynniki metaboliczne

Zarowno krotkotrwate epizody wysokich warto-
sci glikemii, jak i przewlekta hiperglikemia nalezg do
czynnikdw metabolicznych odpowiedzialnych za zabu-
rzenia potencji. Wptyw czynnikéw metabolicznych ma
charakter zaréwno bezposredni — i w tym wypadku
odwracalny, jak i posredni, sprzyjajacy rozwojowi
angiopatii i neuropatii cukrzycowej. Udowodniono,
ze poprawa wyréwnania metabolicznego wyrazajgca
sie obnizeniem wartosci glikemii oraz hemoglobiny
glikowanej wigze sie ze zmniejszeniem nasilenia dys-
funkcji seksualnej. Réwniez inne sktadowe zespotu
metabolicznego, takie jak otytos¢ czy hiperlipidemia,
zwiekszaja ryzyko zaburzen erekgji.

Przyczyny naczyniowe

Nadcisnienie tetnicze, wystepujace u ponad 50%
0s6b z cukrzyca typu 2, jest istotnym dodatkowym
czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen funkcji seksual-
nych u mezczyzn. Zaréwno stopien nadcisnienia tetni-
czego, jak i czas jego trwania odgrywajg istotna role.
Zwiekszona czestos¢ zaburzen erekcji moze wynikad
ze stosowanej terapii hipotensyjnej z wykorzysta-
niem lekéw np. starszej generacji czy moczopednych.
Istotne nasilenie zaburzen wzwodu moze sie wigzaé
z leczeniem tiazydami lub antagonistg aldosteronu
— spironolaktonem. Nasilenie dysfunkcji seksualnej
u mezczyzn, obserwowane w trakcie terapii z zastoso-
waniem innych lekéw hipotensyjnych (np. inhibitoréw
konwertazy, blokeréw kanatéw wapniowych), moze
pojawic sie w przypadku nadmiernego obnizenia cisnie-
nia tetniczego. Stosowanie 3-blokeréw wykazujacych
dziatania plejotropowe, np. nebiwololu, jest korzyst-
niejsze u mezczyzn z zaburzeniami erekcji. Nebiwolol
charakteryzuje sie, poza bardzo wysoka selektywnoscia,
dodatkowym dziataniem zwiekszajacym uwalnianie
tlenku azotu. Zaburzenia funkcji seksualnych nalezg
takze do wczesnych objawéw powiktan sercowo-
-naczyniowych nadcisnienia tetniczego. Angiopatia
moze by¢ obecna juz w chwili rozpoznania cukrzycy.
Retinopatia cukrzycowa wystepuje u 18-20% oséb ze
swiezo zdiagnozowang cukrzycg, sugerujac co najmniej
5-letnie opo6Zznienie rozpoznania. Retinopatia cukrzyco-
wa czesto kojarzy sie z neuropatig. Moze ona wynika¢
ze zmian mikroangiopatycznych dotyczacych naczyn
odzywczych (vasa nervorum). Zaréwno mikro-, jak i ma-
kroangiopatia stanowig czynnik ryzyka zaburzen funkg;ji

seksualnych. Zmiany makroangiopatyczne moga rozwi-
jac sie u 0séb z niezdiagnozowang cukrzyca, przebie-
gajaca w sposdb utajony i w stanie przedcukrzycowym.
W przebiegu makroangiopatii zaburzenia erekcji moga
wynikac z zaburzen przeptywu krwi, np. w tetnicach
biodrowych, udowych, tetnicy sromowej, jak réwniez
z manifestacji klinicznych makroangiopatii — choroby
niedokrwiennej serca, niewydolnosci serca. Pierwszymi
objawami cukrzycy typu 2 moga by¢ zaburzenia wzwo-
du u mezczyzn, a nie poliuria, polidypsja, utrata masy
ciafa czy tez somnolencja [5-7].

Przyczyny neurogenne

Uktad autonomiczny odgrywa kluczowa role w re-
gulacji wzwodu. Z tego powodu jedna z gtéwnych przy-
czyn zaburzen erekcji jest neuropatia autonomiczna.
Moze ona sie rozwija¢ po wielu latach niewyréwnanej
cukrzycy. Do czynnikéw ryzyka naleza m.in. hiperglike-
mia, czeste hipoglikemie, podeszty wiek, pte¢ meska,
otytos¢, naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu oraz
czynniki genetyczne. Neuropatia autonomiczna doty-
czy zaréwno ukfadu wspétczulnego, jak i przywspot-
czulnego, a zaburzenia erekcji nalezg do manifestacji
neuropatii autonomicznej obok takich objawow, jak
tachykardia spoczynkowa, hipotonia ortostatyczna,
sktonnosc¢ do arytmii, zaburzenia potliwosci, zaburzenia
motoryki przewodu pokarmowego (atonia pecherzyka
z6tciowego, nocne biegunki, zaburzenia perystaltyki
przetyku i zotgdka), atonia pecherza moczowego, utrata
odczuwania hipoglikemii. Za zaburzenia erekgcji w gtow-
nej mierze odpowiada neuropatia uktadu przywspot-
czulnego, natomiast neuropatia uktadu wspétczulnego
moze doprowadzi¢ do zaburzen ejakulacji [8].

Przyczyny hormonalne

Za zaburzenia funkcji seksualnych u oséb z cuk-
rzyca moze by¢ odpowiedzialny zespét niedoboru
testosteronu (TDS, testosterone deficiency syndrome).
Definiuje sie go jako niedoboér testosteronu objawiajacy
sie zmniejszeniem libido i potencji, statym zmeczeniem,
pogorszeniem jakosci snu, nerwowoscia, uderzeniami
goraca, zmniejszeniem masy miesniowej. W badaniach
biochemicznych charakteryzuje go obnizone stezenie
testosteronu z podwyzszonym stezeniem gonadotropin
w surowicy. Za wartosci charakteryzujgce TDS przyjmuje
sie stezenie testosteronu ponizej 6,94 nmol/l (2 ng/ml),
zas frakcji wolnej testosteronu ponizej 0,31 nmol/l
(89 pg/ml). O stezeniu wolnego testosteronu decyduje
réwniez stezenie globuliny wigzgcej hormony piciowe
(SHBG, sex hormone binding globulin). Jest to waz-
ne, poniewaz postacig czynng biologicznie jest tylko
wolny cholesterol. Stezenie SGBG wzrasta z wiekiem
z reguty okofo 1% rocznie od 40. roku zycia. Na ste-
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zenie SHBG wptywa réwniez stan insulinoopornosci.
W wielu badaniach nie stwierdzono jednak korelagji
pomiedzy objawami klinicznymi hipogonadyzmu
a stezeniem testosteronu catkowitego. Wskazaniem do
terapii substytucyjnej testosteronem jest wystepowanie
objawow z towarzyszacym stezeniem catkowitego
testosteronu ponizej 8 mmol/l. Mozna rozwazy¢ prébe
leczenia testosteronem os6b z objawami klinicznymi
TDS oraz stezeniem catkowitego testosteronu pomiedzy
8-12 mmol/l. Pomocne moze by¢ réwniez wyznaczenie
wskaznika niedoboru testosteronu u mezczyzn ze ste-
zeniem catkowitego testosteronu rzedu 3,5-4 ng/ml,
uwzgledniajace stezenie gonadotropiny LH (hormon
luteinizujacy). Wartosci T/LH < 1 (testosteron ng/ml,
LH 1U/ml) moga stanowi¢ wskazanie do zastosowania
terapii testosteronem. Bezwzglednym przeciwwskaza-
niem do hormonoterapii jest rak prostaty i rak sutka,
policytemia oraz znaczny rozrost gruczotu krokowego
utrudniajacy oddawanie moczu.

Do relatywnie czestych przyczyn zaburzen wzwo-
du nalezy hiperprolaktynemia. Moze ona odpowiadac
za 3-8% przypadkéw zaburzen potencji u mezczyzn.
Podwyzszone stezenia prolaktyny (PRL) moze by¢ uwa-
runkowane obecnoscig gruczolaka przysadki (prolak-
tinoma). Inng przyczyna pochodzenia przysadkowego
jest obecnosci gruczolaka nieczynnego hormonalnie
uciskajacego szypute i powodujacego zniesienie hamu-
jacego wptywu dopaminy na sekrecje PRL. U mezczyzn
z prolaktinoma zaburzenia potencji wystepuja w ponad
90% przypadkéw. Poza zaburzeniami wzwodu hiper-
prolaktynemia powoduje obnizenie libido, moze stano-
wic przyczyne ginekomastii, mlekotoku, oligospermii.
Rozpoznanie opiera sie na stwierdzeniu zaburzenia
erekgji, wykazaniu stezenia prolaktyny ponad 150 ng/ml
oraz ujawnieniu gruczolaka w badaniu obrazowym
(badaniem z wyboru jest rezonans magnetyczny).
U mezczyzny z hiperprolaktynemia trzeba rozwazy¢
inne przyczyny zaburzen endokrynologicznych. Pod-
wyzszone stezenie PRL moze miec charakter wtérny. Do
przyczyn nalezy niedoczynnos¢ tarczycy (podwyzszone
stezenie TRH w pierwotniej niedoczynnosci tarczycy,
np. w przebiegu choroby Hashimoto, pobudza sekrecje
zarowno TSH, jak i prolaktyny), niewydolno$¢ nerek
(wzrost PRL wynika z zaburzonej eliminacji prolaktyny),
marskos¢ watroby. Istotny jest takze wptyw stosowa-
nych lekéw uposledzajgce sekrecje lub dziatanie dopa-
miny, np. metoklopramid, neuroleptyki. W przypadku
wysokich wartosci PRL, ktérym nie towarzyszg objawy
kliniczne hiperprolaktynemii, jako przyczyne warto
uwzgledni¢ makroprolaktynemie. Makroprolaktyna to
wielkoczasteczkowa prolaktyna pofaczona z przeciwcia-
tem klasy 1gG anty-PRL. Wywiera ona niewielki efekt bio-
logiczny, wptywa na wyniki oznaczen laboratoryjnych.

U mezczyzn z prolaktinoma postepowaniem z wyboru
jest wieloletnie leczenie farmakologiczne agonistami
dopaminy, np. bromokryptyna, chinagolidem lub ka-
bergoling. W przypadku braku skutecznosci leczenia
farmakologicznego (co jest zjawiskiem rzadkim) lub
ztej tolerancji terapii alternatywa jest zabieg neurochi-
rurgiczny z resekcjg gruczolaka. Niestety rozpoznanie
prolaktinoma u mezczyzn — w przeciwienstwie do ko-
biet — ma charakter opdzniony i diagnozowang zmiang
jest makrogruczolak (guz o wymiarach 10 mm i wiecej).

Kolejng przyczyna zaburzen erekcji moze by¢ hiper-
kortyzolemia zaréwno endogenna, jak i w przebiegu
steroidoterapii. Mechanizm tego zjawiska polega na
hamujgcym wptywie sekrecji LH przez kortyzol. Powo-
duje to zmniejszenie syntezy testosteronu w jadrach,
co prowadzi do obnizenia libido i zaburzen wzwodu.
Podejrzewajac hiperkortyzolemie endogenng, pole-
canym testem diagnostycznym jest test hamowania
z 1 mg deksametazonu. Poranna kortyzolemia we krwi
ponizej 50 nmol/l (1,8 ug/dl) np. 9 godzin po podaniu
doustnym deksametazonu ma charakter wykluczajacy.

Dysfunkcja seksualna u mezczyzn z cukrzycg moze
wynikac¢ z wspotistniejgcej niedoczynnosci tarczycy. Jej
najczestszg przyczyna jest autoimmunologiczne zapa-
lenie tarczycy. Wczesne rozpoznanie choroby Hashi-
moto i zastosowanie wiasciwej dawki substytucyjnej
L-tyroksyny przynosi istotng poprawe [9-11].

U pacjentdw z cukrzycg dwukrotnie czesciej niz
u oséb zdrowych wystepuja epizody depresji lub
przewlekty stan subdepresyjny. Obnizony nastroj sam
w sobie moze by¢ przyczyna spadku libido, zaburzen
erekcji. Zaburzenie funkcji seksualnych moze takze
wynikac z koniecznego leczenia przeciwdepresyjnego,
np. w trakcie przyjmowania lekéw z grupy inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny czy tez tréjpierscie-
niowych lekéw przeciwdepresyjnych. Takze stosowanie
neuroleptykow, takich jak pochodne fenotiazyny, tiok-
santenu i butyrofenonu, moze by¢ odpowiedzialne za
wystepowanie zaburzen potencji.

Naduzywanie alkoholu i palenie tytoniu zwieksza
ryzyko zaburzen potencji u mezczyzn chorujacych
na cukrzyce.

Diagnostyka
Wiekszos¢ pacjentéw z cukrzyca nie zgtasza spon-
tanicznie problemow zycia intymnego i oczekuje pytan
ze strony lekarza. W diagnostyce zaburzen potencji
w ramach wizyty diabetologicznej pomocne bytoby
rutynowe stosowanie przynajmniej skréconej wersji
kwestionariusza The International Index of Erectile
Function (IIEF). Obejmuje on 5 pytan:
1. Jak ocenia Pan swojg pewnos$¢, ze mogtby Pan
osiggnac i utrzymac erekcje?
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2. Jesli erekcja wystapita w wyniku stymulacji seksual-
nej, jak czesto byta nasilona na tyle, ze umozliwiata
odbycie stosunku pfciowego?

3. Jak czesto podczas stosunku piciowego byt Pan
w stanie utrzymac erekcje?

4. Jak trudno byto Panu utrzymac erekcje do zakon-
czenia stosunku pfciowego?

5. Jesli podejmowat Pan stosunek ptciowy, jak czesto
dostarczyt on Panu zadowolenie?

W diagnostyce zaburzen erekcji kluczowe zna-
czenie ma badanie ukfadu krazenia i ocena zaburzen
neurologicznych. Na wspétistniejaca przyczyne dys-
funkg;ji sfery seksualnej moga wskazywac wyniki badan
laboratoryjnych, np. cechy uszkodzenia watroby, niewy-
dolnosci nerek, choréb gruczotu krokowego, niedoboru
testosteronu, nadmiaru prolaktyny, ztego wyréwnania
metabolicznego [12, 13].

Terapia

Istotna jest eliminacja czynnikéw ryzyka, leczenie
obejmujace zaréwno psychoterapie, jak i leczenie
farmakologiczne. Warunkiem jest dobre wyréwnanie
metaboliczne — osiggniecie stezen glukozy zblizonych
do normy (zaréwno na czczo, jak i po positkach), przy
jednoczesnym unikaniu niedocukrzen. U pacjentow
z cukrzyca zastosowanie znalazty preparaty apomorfiny,
wstrzykniecia do ciat jamistych papaweryny, alpro-
stadilu, systemy prozniowe, implanty. Zasadniczym
postepem w leczeniu zaburzen erekgji stato sie wpro-
wadzenie tzw. inhibitoréw fosfodiesterazy 5, takich
jak awanafil, sildenafil, tadalafil, wardenafil. Leki te
wykazuja wysoka skutecznos¢ u pacjentéw z cukrzyca.

Awanafil — najnowszy lek z grupy
inhibitoréw fosfodiesterazy 5

Zahamowanie aktywnosci fosfodiesterazy typu
5 (PDE5, phosphodiesterase type 5) przez awanafil
powoduje zwiekszenie stezenia cyklicznego guano-
zyno-5'-monofosforanu (cGMP) w ciatach jamistych
pracia. Powoduje to lokalne uwolnienie tlenku azotu
i w nastepstwie rozkurcz miesni gtadkich wzrost napty-
wu krwi i na skutek tego erekcje. Zjawiska te zachodzg
wytgcznie w warunkach stymulacji seksualnej.

Awanafil jest wysoce selektywnym inhibitorem
PDES5. Wobec innych fosfodiesteraz jego powinowa-
ctwo jest znacznie mniejsze. Ma to istotne znaczenie
kliniczne.

Awanafil blisko 20 tys. razy silniej hamuje
PDES5 niz PDE3. PDE3 wystepuje w sercu i naczyniach
krwionosnych, odgrywajac istotng role dla czyn-
nosci inotropowej serca. W poréwnaniu z inhibicja
PDE5 wptyw awanafilu na PDE6 jest 100 razy mniej-
szy, na PDE4, PDE8 i PDE10 — 1000 razy mniejszy,

PDE2 i PDE7 — 5000 razy mniejszy, PDE1, PDE3,
PDE9 i PDE11 — 10 000 razy mniejszy.

Awanafil dobrze i szybko wchtania sie po podaniu
doustnym, osiggajac maksymalne stezenie po 30-45 mi-
nutach. Positki bogate w ttuszcze opdzniajg wchtanianie
leku. W 99% wigze sie on z biatkami osocza. Metabolizo-
wany jest gtéwnie w watrobie przy udziale CYP3A4 oraz
w mniejszym stopniu CYP2C9. Metabolit awanafilu M4,
stanowigcy okoto 1/4 metabolitdw, rowniez wykazuje
czynnos$¢ biologiczna. Jest 5-krotnie stabszym od awa-
nafilu, wysoce selektywnym inhibitorem PDE5. Czas
poéttrwania awanafilu wynosi 6-17 godzin. Metabolity
awanafilu ulegaja wydaleniu przez przewdd pokarmowy,
a w mniejszym stopniu (21%) przez nerki.

Lek jest stosowany w dawkach 50, 100, 200 mg.
Nie ma potrzeby dostosowania dawki u 0s6b w wieku
podesztym ani oséb z cukrzyca.

U oséb z tagodnym lub umiarkowanym zabu-
rzeniem czynnosci nerek [szacunkowy wspétczynnik
filtracji ktebuszkowej (eGFR, estimated glomerular
filtration rate) > 30] nie ma koniecznosci dostosowania
dawki. U pacjentéw z umiarkowanym uszkodzeniem
watroby wskazane jest rozpoczecie terapii od naj-
mniejszej skutecznej dawki. Spozywanie alkoholu nie
jest przeciwwskazane u 0s6b przyjmujacych awanafil.
Warto jednak poinformowac pacjentéw o mozliwosci
wystgpienia objawowego niedocisnienia tetniczego.

Przeciwwskazane jest stosowanie inhibitoréw
PDE5 u os6b po przebytym udarze, ostrym zespole
wiencowym w ciggu ostatnich 6 miesiecy, z hipoten-
sjg < 90/50 mm Hg, a takze niekontrolowanym nad-
cisnieniem tetniczym > 170/100 mm Hg. Do innych
przeciwwskazan nalezg m.in. zastoinowa niewydolnos¢
serca (klasa II-IV wg New York Heart Association),
ciezka niewydolnos¢ watroby (klasa C w skali Childa
i Pugha), niewydolnos¢ nerek charakteryzujaca sie
eGFR < 30 ml/min. Podobnie jak innych inhibitoréow
PDE5 awanafilu nie wolno taczy¢ z nitratami ze wzgledu
na ryzyko ciezkiej hipotensji. Nie nalezy tgczy¢ awana-
filu réwniez z lekami hamujacymi CYP3A4, takimi jak
klarytromycyna, itrakonazol, ketokonazol, rytonawir,
atazanawir, indynawir, nefazodon, nelfinawir, sakwi-
nawir, telitromycyna.

Jednoczesne stosowanie awanafilu z lekami takimi
jak erytromycyna, flukonazol, werapamil, aprepitant nie
jest przeciwwskazane z zaleceniem nieprzekraczania
dawki jednorazowej 100 mg i przyjecia kolejnej dawki
po uptywie co najmniej 48 godzin.

Stosowanie inhibitoréw PDE5 wymaga szczegdlnej
ostroznosci u 0s6b z anatomicznymi deformacjami pra-
cia oraz chorobami predysponujgcymi do wystapienia
priapizmu (anemia sierpowatokrwinkowa, szpiczak
mnogi, biataczka).
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Ze wzgledu na potencjalne hamowanie CY-
P3A4 przez substancje zawarte w soku grejpfrutowym
nie zaleca sie jego spozywania w ciggu 24 godzin przed
przyjeciem awanafilu.

Awanafil wykazuje wysoka skutecznos¢, poprawia-
jac funkcje seksualne u pacjentéw z cukrzyca, a nawet
u pacjentéw po prostatektomii. Swoje korzystne
dziatanie rozwija juz po 10-15 minutach od przyjecia
doustnego. Jego dziatanie zwigzane jest nierozerwalnie
ze stymulacja seksualng. Korzystny wptyw utrzymujacy
sie ponad 6 godzin umozliwia spontaniczng aktywnos¢
seksualng. Mozliwos¢ przyjmowania awanafilu z posit-
kiem zwieksza komfort pacjenta [14-24].

Podsumowanie

Zaburzenia sfery seksualnej u oséb z cukrzycg sg
czeste, ale niestety nie zawsze rozpoznawane przez
lekarza diabetologa. Wywiad w kierunku tych zabu-
rzen powinien stanowic rutynowy element konsultacji
lekarskiej. Wczesne rozpoznawanie i diagnostyka
réznicowa przyczyn dysfunkcji seksualnej majg klu-
czowe znaczenia dla skutecznosci leczenia. Najczesciej
stosowane leczenie farmakologiczne z wykorzystaniem
inhibitorow fosfodiesterazy 5 wiaze sie z poprawa funk-
¢ji seksualnych u chorych z cukrzycag zaréwno typu 1,
jak i typu 2. Pojawienie sie nowego leku z tej grupy
o szybkim dziafaniu, wysokiej skutecznosci i wyzszym
profilu bezpieczenstwa — awanafilu stwarza nowe
mozliwosci poprawy jakosci zycia u chorych z cukrzyca.
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