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Rola wybranych czynnikéw
zywieniowych w zaburzeniach erekciji

The role of selected nutritional factors in erectile dysfunction
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Streszczenie

Obecnie na $wiecie obserwuje sie wzrost zapadalnosci na choroby cywilizacyjne zwigzane z konsump-
cyjnym trybem zycia. Powszechny dostep do zywnosci czesto zwiqzany z jej nadmierng podazq, zywnosc
wysoko przetworzona, bogata w thuszcze nasycone i weglowodany proste oraz siedzgcey tryb zycia sprzyjajg
nadwadze i otylosci, cukrzycy, chorobom uktadu krqzenia, a takze zaburzeniom erekcji (ED).

Zaburzenia erekcji zostaty zdefiniowane jako niezdolno$c do osiggniecia lub utrzymania sztywnosci prqcia
wystarczajqgcej dla satysfakcji seksualnej. Dysfunkcja erekcji czesto wystepuje w spoteczernstwach zachod-
nich i dotyka gléwnie mezczyzn powyzej 40. roku zycia. Szacuje sie, ze liczba osdb cierpigcych z powodu
ED zwiekszy sie do 322 milionéw w 2025 roku. Obecnie uwaza sie, ze ED sq jednym z gléwnych problemdéw
zdrowotnych w starzejqcych sie spoleczenistwach.

Tlenek azotu (NO), uwalniany przez srédblonek i zakoriczenia nerwéw ukladu przywspdlczulnego, jest
podstawowym neuroprzekaznikiem zaangazowanym w proces erekcji prqcia. Rozszerza naczynia krwio-
nosne penisa, co jest niezbedne w procesie erekcji. Niewystarczajgea produkcja srédblonkowego NO lezy
u podstaw tych zaburzen.

Wysokie spozycie energii, ttuszczu i cukru charakterystyczne dla diety zachodniej, w diuzszej perspektywie,
powoduje dysfunkcje srédblonka i obnizenie ekspresji srédbionkowego NO, co jest waznym czynnikiem
przyczyniajgcym sie do rozwoju ED.

Niezdrowe nawyki zywieniowe, w szczegdlnosci nadmiar niektérych makroskiadnikéw w diecie, zwiaszcza
ttuszczu 1 weglowodandw prostych wywotujg zaburzenia czynnosci $rédblonka i utrate homeostazy naczyr,
ktére mogq inicjowac i utrzymywadé ED.

Zmiany w stylu zycia, takie jak zréwnowazona dieta, czyli dostarczanie odpowiedniej dla wieku 1 indywi-
dualnych potrzeb zywieniowych ilosci ttuszczu, weglowodandw zlozonych, biatka i mikroelementéw oraz
witamin powinny by¢ pierwszym krokiem w profilaktyce oraz leczeniu ED.

Stowa kluczowe: zaburzenia erekcji, dieta w zaburzeniach erekcji, izoflawony, antyoksydanty,
dieta $rédziemnomorska
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Abstract
Lifestyle diseases characterize those diseases whose occurrence is primarily based on the daily habits
of people and are a result of an inappropriate relationship of people with their environment. The current
overconsumption of processed and energy-dense food products of poor nutritional value combined with
our sedentary lifestyle have contributed to the overweight, obesity, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular
diseases and erectile dysfunction (ED).
Erectile dysfunction is defined as the recurrent or consistent inability to obtain and/or maintain a penile
erection sufficient for satisfactory sexual performance. Erectile dysfunction is a common medical disorder
in Western societies that primarily affects men older than 40 years of age. Moreover, the worldwide preva-
lence of erectile dysfunction has been predicted to reach 322 million cases by the year 2025. Clearly, erectile
dysfunction is now regarded as a major health problem for the increasingly healthy ageing population.
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Nitric oxide (NO) released from the endothelium and the parasympathetic nerve terminals, is the primary
neurotransmitter involved in penile erection. NO widens the blood vessels of the penis which is necessary
in the process of erection. Insufficient production of endothelial NO is the main reason of these disorders.
Dietary components significantly affect the proper functioning of the endothelium. High-calories and high-fat
and high-sugar western diets, in the long term, cause endothelial dysfunction and lowering endothelial nitric
oxide expression, which is a major contributor to the development of the ED.

Unhealthy diet habits, in particular excess of certain dietary compounds within the diet, and in particular,
fat and carbohydrate overload, can induce disturbances of endothelial function and loss of vascular ho-
meostasis, which can initiate and sustain ED. Lifestyle changes such as a balanced diet — providing the
proper quantities of fat, complex carbohydrates, proteins, and micronutrients and vitamins depending
on age, and nutritional needs of the individual should be the first step in the prevention and treatment of
erectile dysfunction.

Key words: erectile dysfunction, nutrition in erectile dysfunction, isoflavones, antioxidants, mediterranean diet

Wstep

Srédbtonek naczyniowy odgrywa istotng role
w utrzymaniu homeostazy naczyh w penisie. Stanowi
nie tylko bariere dla krwi, ale jest réwniez istotnym
czynnikiem w regulaciji napiecia naczyn krwiono$nych
oraz przeplywu krwi w odpowiedzi na bodzce nerwowe,
humoralne i mechaniczne. Komérki srodbtonka, poto-
zone na granicy faz miedzy $ciang naczynia a krwiq,
syntetyzujg wazoaktywne, dziatajgce na naczynia,
mediatory. Wzwdd prgcia zalezy od réwnowagi miedzy
czynnikami zwezajgcymi i rozszerzajgcymi naczynia,
ktére wplywajg na skurcz i rozkurcz joamistych miesni
gtadkich i tym samym regulujg doptyw krwi oraz okre-
$lajg stan funkcjonalny penisa [1]. W kontrole erekcji
zaangazowanych jest kilka transmiteréw, ale wydaje
sie, ze gléwng role odgrywa tlenek azotu [2].

Tlenek azotu (NO, nitric oxide) jest uwazany za
gléwny stymulator rozszerzenia naczyn krwiono$nych
cial jamistych i wzwodu prgcia. Powstaje z prekursora
aminokwasu L-argininy na skutek dziatania enzymu
syntazy tlenku azotu (NOS, nitric oxide synthase),
wystepujgcej w postaci trzech gléwnych izoform: neu-
ronalnej NOS (nNOS, neuronal nitric oxide synthase),
indukowanej (iINOS, induced nitric oxide synthase)
i $rodbtonkowej NOS (eNOS, endothelial nitric oxide
synthase). Wszystkie trzy izoformy wykryto w prgciu, ale
nNOS i eNOS sqg gléwnymi, konstytutywnie aktywnymi
enzymami NOS w tkance prgcia. Neuronalna syntaza
tlenku azotu znajduje sie w nerwach jamistych i ich
zakonczeniach w obrebie ciat jamistych, jak réwniez
w gateziach nerwéw grzbietowych prgcia i splotéw
nerwowych w blonie gtebokich tetnic jamistych [3].

Epidemiologia i problem zaburzen erekcji

Zaburzenia erekcji (ED, erectile dysfunction)
zostaly okreslone, jako utrzymujgca sie niezdolno$é
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do osiggniecia lub utrzymania sztywnosci prgcia,
wystarczajgcej dla satysfakeji seksualnej [4]. Stopien
zaburzen erekcji moze by¢ zobiektywizowany przez
pieciopunktowy Miedzynarodowy Wskaznik Funkciji
Erekciji (IEF-5), co pozwala zaklasyfikowad zaburzenia
erekciji jako fagodne, umiarkowane lub ciezkie, oparte
na podstawie wynikéw. Wskaznik éw sprawdza pied
glownych dziedzin seksualnoéci: pozgdanie seksualne,
funkcje erekcji i orgazmu, satysfakcje plciowq oraz
ogdlne zadowolenie z zycia seksualnego. Wyniki ITEF-5
okresla sie w przedziale pomiedzy 5 i 25. Nasilenie
ED jest podzielone na pie¢ kategorii: ciezkie (wyniki
IIEF-5: 5—7), umiarkowane (8—11), lagodne do umiar-
kowanych (12— 16), tagodne (17—-21) i brak (22—25) [5].

Wiekszosé przypadkdéw zaburzen erekcji ma
pochodzenie wieloczynnikowe, a do najczestszych
przyczyn mozna zaliczy¢: wystepowanie chordb ogol-
noustrojowych, sercowo-naczyniowych, zaburzen
endokrynologicznych i neurologicznych. Znaczenie
mogqg mie¢ réwniez czynniki psychologiczne i jatrogen-
ne. Neurologiczne przyczyny zaburzen erekcji mogqg
mie¢ swoje korzenie w o$rodkowym lub obwodowym
uktadzie nerwowym. Do gléwnych przyczyn zaburzen
erekcji o podtozu neurogennym mozna zaliczy¢: guzy,
incydenty naczyniowo-mozgowe, zapalenie mozgu,
chorobe Parkinsona, stwardnienie rozsiane, demencje
ipadaczke [6]. Szacuje sie jednak, ze potowa dysfunk-
cji erekciji dotyczy zaburzen naczyniowych. Naczyniowe
ED skutkujg zaburzeniami relaksacji miesni gladkich
bgd?z niedroznosciq tetnic jamistych [7].

Kazde zaburzenie powodujgce dysfunkcije srodblon-
ka (END, endothelial dysfunction) bedzie kolidowato
z rozszerzeniem naczyn krwionosnych, zapobiegajgce
tym samym erekciji. Dystunkcja $rédblonka jest weze-
snym markerem rozwoju miazdzycy [8]. Dystunkcja
$rédblonka jest kluczowym czynnikiem w patofizjologii
zaburzen erekciji, a mezczyzni z END prgcia majq jg
takze w innych naczyniach krwiono$nych [9].

80 www.seksuologia.med.pl



Katarzyna Okreglicka i wsp., Czynniki zywieniowe w zaburzeniach erekciji

Czestos¢ wystepowania ED wzrasta na calym swie-
cie. Przewiduje sie, ze liczba mezczyzn z dysfunkcjg
erekcji wzro$nie ze 150 milionow w 1995 roku do okoto
322 milionow w roku 2025 [10]. Rozpowszechnienie
dystunkciji erekcii jest wysokie u mezczyzn w kazdym
wieku i zwieksza sie znacznie w podeszlym [11]. Zabu-
rzenia erekcji dotykajqg 40% mezczyzn w wieku powyzej
40. roku zycia i jednego na trzech mezczyzn w wieku
powyzej 70. roku zycia [12]. Inne dane natomiast méwiqg
0 52% mezczyzn w przedziale wiekowym 40—70 lat [13].
Zaburzenie to dotyczy 30% pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym [14] i okoto potowy pacjentéw chorych na
cukrzyce [15]. Zaburzenia erekcji sq powszechne
w Stanach Zjednoczonych, gdzie okoto 18 —30 milionéw
mezczyzn powyzej 20. roku zycia cierpi z tego powodu
[16]. Najciezsza postaé (zdefiniowana jako niemoz-
no$¢ osiggniecia erekcji do konca zycia) wystepuje
u 2% mezczyzn w wieku 20—39 lat, wzrastajge do 47%
mezczyzn wwieku 75 lat [17]. Z kolei dane pochodzgce
z Global Online Survey Sexuality, ktore jest swiatowym
badaniem epidemiologicznym seksualnosciizaburzen
seksualnych wskazujqg, ze wskaznik rozpowszechnienia
zaburzen erekciji na Bliskim Wschodzie wynosit w 2010
roku 47%, a w Stanach Zjednoczonych ksztaltowat sie
na poziomie 33,7% [18].

Srodblonek naczyniowy odgrywa istotng role
w utrzymaniu homeostazy naczyn w penisie. Nie tylko
stuzy jako bariera dla krwi, ale jest réwniez istotnym
czynnikiem w regulacji napiecia naczyn krwiono$nych
oraz przeplywu krwi w odpowiedzi na bodzce nerwowe,
humoralne i mechaniczne. Komdrki srédblonka, poto-
zone na granicy faz miedzy $ciang naczynia a krwiq,
syntetyzujg wazoaktywne, dzialajgce na naczynia,
mediatory. Wzwod prgcia zalezy od réownowagi miedzy
czynnikami zwezajgcym i rozszerzajgcymi naczynia,
ktore wplywajg na skurcz i rozkurcz jamistych mieéni
gtadkich i tym samym regulujg doplyw krwi oraz okre-
$lajg stan funkcjonalny penisa [19]. W kontrole erekciji
zaangazowanych jest kilka transmiteréw. Tlenek azotu,
dopamina, acetylocholing, oksytocyna, hormon adre-
nokortykotropowy pobudzajg proces erekciji, enkefaliny
pelniq role hamujgcg, zas serotonina moze dziatad na
obydwa sposoby [2].

Tlenek azotu jest uwazany za gtéwny stymulator
rozszerzenia naczyn krwionosnych cial jamistych
i wzwodu pracia. Powstaje z prekursora aminokwasu
L-argininy przez dzialanie enzymu syntazy tlenku azotu
(NOS, NO synthase), wystepujgcej w postaci trzech
gltéwnych izoform: neuronalnej NOS (nNOS, neuronal
NOS), indukowanej (iNOS, induced NOS) i srédblon-
kowej NOS (eNOS, endothelial NOS). Wszystkie trzy
izoformy wykryto w praciu, ale nNOS i eNOS sqg gtowny-
mi, konstytutywnie aktywnymi enzymami NOS w tkance

pracia. Neuronalna syntaza tlenku azotu znajduje sie
w nerwach jamistych i ich zakonczeniach w obrebie
ciat jamistych, jak rowniez w gateziach nerwéw grzbie-
towych prgciai splotéw nerwowych w bionie glebokich
tetnic jamistych [2].

Srédblonkowa syntaza tlenku azotu w znacznym
stopniu znajduje sie w komdrkach s$rédbtonka,
obejmujgcych jamiste przestrzenie (sinusoidy) i tetnice
$limakowe, lecz nie jest obecna w kolagenowych
komorkach mieéni gladkich [20]. Tlenek azotu pocho-
dzenia $rodblonkowego, w duzym stopniu generowany
w odpowiedzi na odksztatcenia $cian naczyn wywola-
ne przez wzrost przeplywu krwi i cisnienia w prqciu,
jest uwazany za czynnik, utrzymujgcey proces erekcii,
aw okreslonych warunkach, moggcey nawet zapewnié
erekcje przy braku nNOS, co wykazano w badaniu na
zwierzetach [21].

Poszerzenie naczyn prgcia jest niezbedne w procesie
erekcji. Niewystarczajgca produkcja srodblonkowe-
go tlenku azotu lezy u podstaw tych zaburzen [2, 3].
W patogenezie zaburzen erekcji duzqg role odgrywa
nieprawidtowe zywienie. Zmiany w stylu zycia dotyczgce
w szczegolnosci obnizenia spozycia niekorzystnych dla
zdrowia weglowodandw prostych i ttuszczow pochodze-
nia zwierzecego oraz zwiekszenie spozycia produktéw
o dziadaniu wspomagajgeym oraz edukacija pacjenta pod
kgtem prawidiowego zywienia powinny by¢ pierwszym
krokiem w profilaktyce oraz leczeniu dystunkcji erekcii.

Antyoksydanty

U mezczyzn z ED, wewngtrzkomérkowy poziom
zredukowanego glutationu jest znaczgco nizszy
w poréwnaniu z mezczyznami z prawidlowq funkcjg
erekciji. Glutation to najwazniejszy wewngtrzkomor-
kowy antyoksydant oraz istotny kofaktor dla NOS.
Dostarczanie odpowiedniej ilo$ci przeciwutleniaczy
utrzymuje glutation w stanie zredukowanym. Niskie
stezenie zredukowanego glutationu u pacjentéw z cu-
krzycq oraz ujemna korelacja z poziomem glukozy we
krwi sugerujq, ze otyto$é, cukrzyca oraz zwiekszone
spozycie cukru zmniejszajq produkcje NO poprzez
naczyniowy stres oksydacyjny, spowodowany wzrostem
krgzagcej glukozy, co moze mie¢ bezposredni wplyw na
rozwdj ED [22].

Granat, borowki, czekolada, zielona herbata
i czerwone wino zawierajq duze ilosci polifenoli, ktére
powodujg wzrost stezenia NO, co zostato udowodnione
w badaniach zaréwno na zwierzetach jak i ludziach
[23, 24]. Antyoksydanty promujqg synteze tlenku azotu,
a takze chroniq przed jego degradacijq. Zwiekszenie
amplitudy fali tetna, posredniczgce w rozszerzeniu
naczyn uzyskano juz przez 4—5-dniowe podawanie
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bogatego w antyoksydanty kakao (821 mg flawonoli/
dzien) u zdrowych osodb, co wigze sie z poprawqg kon-
cepcji. Wykazano, ze dziatanie tlenku azotu, erekcja
i funkcje naczyn mogqg by¢ polepszone nawet u osdb
bez jakichkolwiek jawnych zaburzen funkcjonalnych
[25]. Ponadto jednorazowe podanie kakao bez cukru
(805,2 mg flawonoidéw w dawce 23,4 g) i gorzkiej
czekolady (821 mg w dawce 74g) wykazuje korzystny
wplyw na funkcje $rédbtonka, ten korzystny efekt dzia-
tania flawonoidow jest jednak znoszony przez dodatek
cukru (stodzone kakao: 805,2 mg flawonoidow w daw-
ce 114,9 g) [26]. Dobrze udokumentowane dziatanie
ochronne przeciwutleniaczy na uklad sercowo-naczy-
niowy warzyw i owocow réwniez wspierajq te hipoteze.
Agarwal i wsp. [27] w 2006 roku wykazali, ze terapia
antyoksydantami moze poprawic¢ funkcje $rédbtonka,
pozytywnie ingerujogc w funkcije erekciji. Kofeina, ktéora
takze wykazuje wiasciwosci przeciwutleniajgce [28, 29],
zmniejsza ryzyko wystgpienia ED, zwlaszeza gdy jest
spozywana w ilosci zawartej w okolo 2—3 filizanek
kawy dziennie (170—375 mg kofeiny/dobe). Redukcje
te zaobserwowano w badaniu przeprowadzonym
wéréd mezezyzn powyzej 20. roku zycia (n = 3724), nie
tylko u oséb zdrowych, ale réwniez u oséb z nadwagqg
i otylo$cig, nadcisnieniem tetniczym. Zaleznosci tych
nie zaobserwowano jedynie u mezczyzn chorych na
cukrzyce [30].

Zasugerowano roéwniez, ze spozywanie komercyj-
nych preparatéw antyoksydantéw dostepnych bez re-
cepty poprawia funkcje erekciji i naczyn krwionosnych.
Dwoma przykiadami, potwierdzonymi klinicznie sq
bogate w przeciwutleniacze suplementy zen-szenia
(gléwnie grupa zwigzkow zwana ginsenozydami)
i pycnogenol otrzymywany z kory sosny. W badaniu
przeprowadzonym przez de Andrade i wsp. [31] za-
obserwowano znaczgcg poprawe funkciji erekcyjnych
u 60% uczestnikéw badania z lagodnymi zaburzeniami
erekcijiiu 40% z lagodnymi do umiarkowanych przyjmu-
jgcych preparat czerwonego zen-szenia w dawce do-
bowej 1000 mg. W prospektywnym i randomizowanym
badaniu przeprowadzonym przez Stanislavova i jego
zespdt [32] wykazano z kolei, ze dzienne spozycie 3 g
L-argininy i 80 mg pycnogenolu jest wysoce skuteczne
w przypadku zaburzen erekciji, podwaja czestotliwosé
stosunkow plciowych oraz wigze sie ze wzrostem IIEF-5
$rednio z 15 do 27.

Korzystne dzialanie wydaje sie réwniez wywierac
regularne spozycie soku z granatu, ktéry jest bogatym
zrodlem zwigzkow polifenolowych zwiekszajgeych
ilog¢ i biodostepnos¢ srédblonkowego tlenku azotu.
Polifenocle bezposrednio wplywajg rowniez na zmiany
miazdzycowe zwigzane z zaburzeniami erekcji poprzez
ograniczenie rozwoju blaszki miazdzycowej [33]. W ba-

daniu opublikowanym w 2016 roku [34] sprawdzano
z kolei zaleznos¢ pomiedzy zwyczajowym spozyciem
flawonoidow a wystepowaniem zaburzen erekcji w gru-
pie obejmujqgcej ponad 25 tysiecy mezczyzn w wieku
40—75 lat. Podczas 10-letniej obserwaciji zaburzenia
erekcji odnotowano u okoto 36% osdb. Wykazano, ze
spozycie flawondw, flawanondw i antocyjanéw wigzato
sie z istotnie statystycznie mniejszg szansg na wystg-
pienie zaburzen erekcji w catej grupie. Natomiast po
uwzglednieniu wieku badanych okazalo sie, ze wieksze
spozycie tych zwigzkow bylo istotne jedynie wsrédd
starszych mezczyzn — powyzej 70. roku zycia.

W ciggu dwdéch ostatnich dekad gromadzone
dowody Igczyly spozycie soi z korzystnymi efektami
zdrowotnymi, a wiekszos¢ badan wigzata sie z obec-
noséciq izoflawonéw w jej nasionach. Dobrym Zréditem
tych zwigzkdw mogaq by¢ réwniez nasiona pozostatych
roslin strgczkowych, soczewica oraz szpinak i koni-
czyna czerwona. Izoflawony: genisteina i diazeina
sq flawonoidami nalezgcymi do fitoestrogendw, czyli
grupy niesteroidowych substanciji roslinnych, ktérych
struktura chemiczna wykazuje podobienstwo do 17-3-
-estradiolu, ale slabszqg bioaktywnosé od estradiolu.
Mimo ze izoflawony wystepujg w wielu produktach,
najwiecej badan nad ich wplywem na zdrowie wigze
sie ze spozyciem soi i jej przetwordw.

Spozycie soi zostato powigzane gltéwnie z obnize-
niem ryzyka choréb ukladu krgzenia [35] i nowotworu
piersi [36]. Dostepne wyniki badan dotyczgce skutkow
zdrowotnych konsumpcii soi sq jednak niejednoznacz-
ne, opublikowano rowniez raporty wskazujgce na
niekorzystny wplyw izoflawondw, co zostalo powigzane
z ich dziataniem zblizonym do estrogenow [37]. Bada-
nia Sherrill i wsp. [38] dotyczqgce szkodliwego dziatania
na rozrodczo$é u szczurdw, wzmocnily dyskusje na
temat estrogenowych skutkow spozywania izoflawonow
pochodzgceych z produktéw sojowych. Dostepne sqg
nieliczne dane, wskazujgce na symptomy feminiza-
cji, na przyktad na ryzyko wystgpienia ginekomastii
bedqgcej efektem spozycia soi [39]. Niektérzy badacze
doszli jednak do wniosku, ze izoflawony nie wywotujqg
takich objawdw u mezczyzn spozywajgeych je nawet
w duzych ilosciach [40].

Siepmann i jego zespdt [41] opisali przypadek
19-letniego pacjenta z cukrzycq typu | z naglym wy-
stgpieniem utraty libido i zaburzen erekciji po spozyciu
duzych iloéci produktéw sojowych obecnych w diecie
weganskiej, stosowanej przez ponad rok. Dieta ta
dostarczala 360 mg izoflawondéw na dobe i zawierata
miedzy innymi takie produkty jok: nasiona soi, tofu, sos
sojowy, mleko, ciasteczka i orzechy sojowe. U pacjenta
zbadano stezenia wolnego i catkowitego testosteronu
oraz dehydroepiandrosteronu (DHEA) we krwi, na-
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stepnie stale je monitorowano w ciggu dwoch lat od
zaprzestania diety weganskiej. Podczas przestrzegania
przez pacjenta diety weganskiej koncentracja wolnego
testosteronu wynosita 35,5 pg/ml i byla ponizej wartosci
prawidlowych (50—200 pg/ml). Stezenie catkowitego
testosteronu rowne bylo 339 ng/dl, czyli tuz przy dol-
nej granicy normy (260—1000 ng/dl) a stezenie DHEA
podwyzszone i wynoszgce 1976 ng/dl, przy normie od
180—1250 ng/dl. Parametry te ulegly normalizacji w cig-
gu roku od zaprzestania stosowania diety. Regulacja
stezen testosteronu i DHEA byla réwnolegla ze stalqg
poprawg objawow, a pelna funkcja seksualna zostata
odzyskana po roku od zaprzestania stosowania diety
weganskiej. Objawy hipogonadyzmu i zaburzen erekcji
u pacjenta wigzaly sie z wysokim spozyciem izoflawo-
néw (360 mg/d.), podczas gdy $rednia podaz izoflawo-
néw wraz z dietq w krajach zachodnich wynosi 2 mg/
/dobe [42]. Obnizone stezenie wolnego testosteronu
i podwyzszone stezenie DHEA sygnalizujg, ze izofla-
wony bywajg przyczyng niewystarczajgcej produkcji
testosteronu. Zbyt niskie stezenie testosteronu moze
powodowad z hipogonadyzm i ED [41].

Witamina D

Zaburzenia erekciji czesto towarzyszg chorobom
sercowo-naczyniowym (ChSN), cukrzycy i nadciénie-
niu, co moze sie wigzaé z niedoborem witaminy D [43].
Niedobdér witaminy D jest czynnikiem ryzyka ChSN,
szczegdlnie poprzez zwigzek z dwiema gtéwnymi ce-
chami chorob ukladu krgzenia: sztywnosciq tetnic [44]
i podwyzszonym stezeniem biatka C-reaktywnego,
co wplywa na ogolng dysfunkcije srodblonka naczyn.
Srodblonek wykazuje przeciwzapalne wlasciwosc,
wtedy, gdy jego funkcja jest zaburzona w stanach
zapalnych i zwiekszonym stresie oksydacyjnym. Stan
zapalny prowadzi do powstawania i progresji plytek
miazdzycowych, a zaréwno ED, jak i choroby uktadu
krgzenia sq zwigzane z tym procesem. Witamina D
moze hamowacd proces zapalny poprzez zmniejszenie
stezenia biatka C-reaktywnego oraz poprawe profilu
cytokin. Witamina D ma dziatanie hamujgce dysfunkcje
$rodblonka i w ten sposéb zmniejsza ED [45].

Naczyniowa forma ED jest najezesciej spowodowa-
na przez miazdzyce tetnic i/lub dysfunkcje srodblonka.
Rzeczywiscie, rozwdéj ED i miazdzycowej choroby serco-
wo-naczyniowe]j (ASCVD, atherosclerotic cardiovascu-
lar disease) majq wiele wspdlnych czynnikdéw ryzyka,
a ED zostaly niezaleznie zwigzane ze zwiekszonym
ryzykiem wystgpienia przyszlych zdarzen ASCVD [46].
W zwigzku z tym, ED mogqg by¢ stosowane jako marker
ChSN i w celu identyfikacji mezczyzn ze zwiekszonym
ryzykiem ASCVD [47]. Niskie stezenie witaminy D

w surowicy, zdefiniowane jako 25-hydroksywitamina D
[25 (OH) D] ponizej 30 ng/ml, jak oszacowano, dotyczy
miliarda osob na catym éwiecie [48]. Niskie stezenie
25 (OH) D jest réwniez zwigzane ze zwiekszonym ryzy-
kiem wystgpienia zdarzen klinicznych ASCVD, gtéwnie
poprzez znane czynniki ryzyka, takie jok: nadci$nie-
nie, cukrzyca, stan zapalny i zaburzenia czynnosci
$rodblonka [49].

W opublikowanym w 2014 roku badaniu Barassi
iwsp. [50] podjeli probe zbadania zaleznosci pomiedzy
stezeniem witaminy 25(OH)D we krwi a zaburzeniami
erekcji wirod mezezyzn w wieku 30—60 lat. Wykazano,
ze ciezko$¢ zaburzen erekcji koreluje ze stezeniem
witaminy D w organizmie — im wiekszy wystepuje
niedobdr, tym ciezszy przebieg majg ED. Autorzy ba-
dania sugerujg, ze u mezczyzn z ED stezenie witaminy
D powinno by¢ regularnie badane i utrzymywane na
optymalnym poziomie.

Kolejnym silnym markerem zwiekszonego ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych, a takze czynnikiem
ryzyka dla zaburzen erekcii jest rowniez zwapnienie
tetnic. U mezczyzn z ED obserwuje sie o 40% czestszy
rozwdj zwapnienia tetnic wiencowych w poréwnaniu
z osobami bez ED. Stezenie witaminy D w surowicy
i zwapnienie tetnic majqg silng odwrotng zaleznos¢ —
im nizsze stezenie witaminy D w surowicy, tym wieksze
ryzyko zwapnienia naczyn tetniczych [S1].

Wystepowanie cukrzycy jest waznym predykatorem
dla ChSN, zwieksza ich ryzyko prawie 2,5-krotnie [52].
U podstawy tego mechanizmu znajduje sie dysfunkcja
$rodbtonka, co sprawia, ze cukrzyca jest rowniez scisle
zwigzana z ryzykiem zaburzen erekciji [53]. W trzyletnim
badaniu poréwnano efekt suplementacii diety witaming
D i wapniem z podawaniem placebo. Zaobserwowa-
no 15-krotny wzrost stezenia glukozy w osoczu krwi
i 18-krotny wzrost wystepowania insulinoopornosci
wérdd uczestnikéw badania otrzymujgeych placebo
w poréwnaniu z grupg badawczg suplementowang
witaming D i wapniem [54]. Ponadto, suplementacja
duzymi dawkami witaminy D (10000 jm. na dobe),
przez 4 tygodnie u oséb z zaburzeniami glikemii,
wigzala sie z poprawg wrazliwosci tkanek na insuline
[55]. W 16-tygodniowym randomizowanym badaniu
kontrolowanym placebo wykazano wzrost funkciji ko-
morek B trzustki oraz 37-procentowy wzrost wydzielania
insuliny w wyniku dobowej suplementacii diety 2000 jm.
witaming D [56].

Zaburzenia erekciji dotykajg bardzo czesto mez-
czyzn z nadci$nieniem tetniczym. Wykazano, ze
nasilenie ED wsrod pacjentéw z nadcisnieniem byto
zwigzane z wiekiem, czasem trwania nadci$nienia
oraz obecnoscig choroby naczyh obwodowych [57].
Witamina D moze hamowaé¢ nadcisnienie tetnicze
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przez modulowanie aktywnosci uktadu renina—an-
giotensyna, kaskady biatek niezbednych w regulacji
cignienia krwi. Istnieje bezposredni zwigzek miedzy
nadcignieniem tetniczym, ekspozycjg na swiatlo sto-
neczne oraz udarem mozgu, d czesto$c¢ wystepowania
nadci$nienia jest znacznie wyzsza w zimie niz w lecie.
Wynik jednego z badan obejmujgcych pacjentéw w po-
deszlym wieku z nadci$nieniem tetniczym wykazat, ze
wartos¢ cignienia krwi zimq byla wyzsza niz w okresie
letnim ($rednio 165/90 mm Hg v. 134/74 mm Hg). Zaob-
serwowano takze dwukrotnie wiekszq ilos¢ incydentow
udaru moézgu i ataku serca w okresie zimowym [58].
Z kolei wynik badania Formana i wsp. [59] pokazatl,
Ze mezczyzni z najnizszym stezeniem witaminy D byli
narazeni na 6,13 raza wieksze ryzyko zachorowania
na nadcignienie.

Roéwniez otylosé jest silnie zwigzema z ED [60]. W bada-
niu otylych mezczyzn dysfunkcja erekciji korelowata z pod-
wyzszonymi stezeniami prozapalnych cytokin, dysfunkcig
$rédblonka oraz obnizong produkejq tlenku azotu [61].
Znaleziono rowniez korelacje oceny zaburzen erekcji ze
wskaznikiem masy ciata (BMI, body mass index) i stosun-
kiem obwodu talii do bioder (WHR, waist-to-hip ratio).

U 110 otytych mezczyzn bez cukrzycy ED byly silnie
skorelowane z WHR i ulegaly znaczgcej poprawie wraz
ze spadkiem masy ciata i wzrostem aktywnosci fizycz-
nej. Utrata masy ciata i wzmozony trening fizyczny byly
réwniez zwigzane z obnizeniem stezenia glukozy, insu-
liny, triglicerydéw, warto$ci WHR, cignienia tetniczego,
a takze zwiekszeniem wydzielania srodblonkowego
tlenku azotu [62].

W poréwnaniu z mezcezyznami z prawidlowg masqg
ciata (BMI < 25 km/m?), mezczyzni z BMI pomiedzy
25—26,9 kg/m? wykazywali o 19% wieksze ryzyko ED,
mezczyzni z BMI miedzy 27—29,9 kg/m? mieli o 33%
wieksze ryzyko rozwoju ED, a u otylych mezczyzn
(BMI > 30 kg/m?) to ryzyko bylo prawie dwukrotnie
wieksze [63]. Otylosc jest odrebnym czynnikiem ryzyka
rozwoju ED. Redukcja masy ciala poprawia funkcije
erekcii. Trzydzie$ci procent otylych mezczyzn z ED od-
zyskato prawidlowq aktywnosé seksualng po dwéch la-
tach zdrowego stylu zycia. Efekt ten byl w najwiekszym
stopniu zalezny od regularnej aktywnosci fizycznejire-
dukciji masy ciata [61]. Wyniki metaanalizy dwudziestu
jeden badan wskazujg na o 35% wiekszqg czestosé wy-
stepowania niedoboru witaminy D u osobnikéw otylych
w poréwnaniu ze zdrowymi (PR: 1,35, 95% CI: 1,21 —1,50)
oraz o 24% wieksze niz w grupie z nadwagqg (PR: 1,24,
95% CI: 1,14—1,34). Wyniki te wskazujq, ze czestosc
wystepowania niedoboru witaminy D jest wieksza
u pacjentow otytych. Niedobdr witaminy D zwigzany
z otytosciqg nie zalezy od wieku, szerokosci geograficz-
nej, punku odciecia okreslajgcego niedobor witaminy

D iwskaznika rozwoju spotecznego w miejscu badania
[64]. Wsrod otytych mezezyzn, ktérzy poddali sie terapii
dietetyczneji energicznym ¢wiczeniom fizycznym zwiek-
szona wrazliwos¢ tkanek na insuline (objowiajgca sie
zredukowanq ilosciq krgzagcej insuliny) powigzana byla
ze wzrostem produkcii tlenku azotu [65].

Otytos¢ jest stanem przewleklego stresu oksy-
dacyjnego i zapalenia [66]. Zostala ona pozytywnie
skojarzona z dysfunkcjq srédblonka i zwiekszong
koncentracjg markeréw zapalenia naczyn w surowicy
krwi [67]. Monocyty tkanki ttuszczowej uwalniajg réz-
ne cytokiny i inne zwigzki zapalne, takie jak: czynnik
martwicy nowotwordw alfa, interleukina-6, powodujgce
ogdlnoustrojowqg opornos$¢ na insuline. Oporno$¢ na
insuline skutkuje podwyzszeniem stezenia krgzgcej
glukozy, co w konsekwencji redukuje insulinowq sty-
mulacje produkcji NO. Wszystkie te czynniki utrwalajg
stan stresu oksydacyjnego, ktéry sprzyja miazdzycy
i przyspiesza degradacje NO.

Wynik opublikowanego w 2016 roku przez Farag
i wsp. [68] badania przeprowadzonego w grupie
3390 mezczyzn > 20. roku zycia bez stwierdzonej
ASCVD wskazuje na udzial niedoboru witaminy D,
jako niezaleznego czynnika ryzyka ED. Wykazano wy-
stepowanie niedoboru witaminy D i ED odpowiednio
u 30% i 15,2% uczestnikéw badania. Stezenie 25(OH)
D bylo mniejsze u mezczyzn z ED w porownaniu z tymi
bez ED (odpowiednio: 22,8 v. 24,3 ng/ml, p = 0,0005),
a po uwzglednieniu zmiennych, takich jak: stylu zycia,
choroby wspdtistniejgce i przyjmowane leki, u mez-
czyzn z niedoborem 25(OH)D czesciej wystepowaly
zaburzenia erekcji w poréwnaniu z tymi ze stezeniem

witaminy D > 30 ng/ml (PR: 1,30, 95% CI 1,08—1,57).

Dieta $rédziemnomorska

Andalizowanie wzoréw zywieniowych jest w coraz
wiekszym stopniu stosowane jako alternatywna me-
toda dla tradycyjnej analizy pojedynczych sktadnikéw
zywieniowych, poniewaz pozwala oceni¢ kumulacyjny
efekt stosowanej diety. Dwoma gtéwnymi wzorami zy-
wieniowymi sq: model charakteryzujgcy sie wysokim
spozyciem warzyw, owocdw, pelnoziarnistych produk-
téw zbozowych, drobiu oraz zachodni wzdér zywienia
zwigzany ze zwiekszong konsumpcjg czerwonego
miesa, wysokottuszczowych produktéw mlecznych,
produktéw z oczyszczonego ziarna zbdz. Zaobserwo-
wano dodatnig korelacje miedzy zachodnim wzorem
zywienia a markerami otylosci, choréb sercowo-
-naczyniowych, zapalenia i dysfunkciji srodblonka.
Wzér zywieniowy, zblizony do diety srodziemnomor-
skiej czesciej spotykany byt u oséb niecierpigecych na
zaburzenie erekciji [69, 701.
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Dieta $rédziemnomorska charakteryzuje sie duzym
spozyciem warzyw, owocdw, oliwy z oliwek, produktow
petnoziarnistych, roslin strgczkowych, umiarkowang
konsumpcijqg ryb, orzechéw, czerwonego wina oraz
malq podazqg czerwonego, przetworzonego miesaiwy-
sokottuszczowych produktéw mlecznych. Na podstawie
badan zaproponowano jq jako zdrowy wzér zywienia.
Jej przestrzeganie wigze sie z mniejszg umieralnosciq
ze wszystkich przyczyn i z powodu poszczegdlnych
choréb. Zauwazono liniowq korelacje miedzy prze-
strzeganiem zasad diety $rodziemnomorskiej i bra-
kiem zaburzen erekcji, podczas gdy wystepowanie
ciezkich ED wigzalo sie z odwrotng relacjg. W badaniu
mezczyzn z cukrzycq typu 2 znaleziono pozytywny
zwigzek miedzy stosowaniem diety $rédziemnomor-
skiej a wynikami [IEF-5: mezczyzni w najwiekszym
stopniu przestrzegajgcey zasad diety mieli najnizszg
czesto$c¢ wystepowania globalnych i ciezkich zaburzen
erekciji o okoto 10% i byli bardziej sktonni do prowa-
dzenia aktywnego zycia seksualnego w pordéwnaniu
z mezczyznami stosujgeymi sie do diety w mniejszym
stopniu [71]. Przeanalizowano takze wplyw stosowa-
nia diety $rodziemnomorskiej u chorych z zespolem
metabolicznym i ED. Grupa interwencyjna miala za za-
danie spozywanie codziennie przynajmniej 250—300 g
owocdw, 125—150 g warzyw, 25—50 g orzechow, 400 g
produktow zbozowych z petnego ziarna, a takze zwiek-
szenie spozycia oliwy z oliwek. Po okresie dwdéch lat
mezczyzni przestrzegajgcey diety mieli wyzszy procen-
towy udziat energii pochodzgcej z wielonienasyconych
i jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych, wykazy-
wali wieksze spozycie kwaséw ttuszczowych omega-3,
a mniejsze nasyconych kwasow ttuszczowych. Rowniez
spozycie warzyw, owocow, orzechéw, petnoziarnistych
produktéw zbozowych, oliwy z oliwek bylo znaczgco
wieksze w grupie interwencyjnej. Wynik [IEF-5 réwny
bqgdz wiekszy 22 obecny byt w przypadku 13 z posrod
35 mezczyzn z grupy interwencyjnej oraz 2 z 30 mez-
czyzn z grupy kontrolnej. Poprawa funkciji erekciji byta
istotnie zwigzana ze zwiekszonym spozyciem warzyw,
owocow, pelnoziarnistych produktow zbozowych, orze-
chow, wielonienasyconych i jednonienasyconych kwa-
sow tluszezowych, atakze ze zmniejszong konsumpcjg
nasyconych kwaséw ttuszczowych [72].

Podsumowanie

Zaburzenia erekcji sq silnie zwigzane ze zltymi
nawykami zywieniowymi i z rzeczywistymi oraz zbli-
zajgcymi sie chorobami sercowo-naczyniowymi.
Najwazniejszym aspektem obnizajgcej sie meskiej
potencii jest to, ze moze by¢ sygnatem ostrzegawczym
ostabionej funkcji naczyn i predykatorem chordb ukia-
du krgzenia [73].

Mezczyzni z ED majg obnizone stezenie naczynio-
wego NO, ktéry odgrywa kluczowq role w rozszerze-
niu naczyn krwionos$nych prgcia i procesie erekci.
Zmniejszenie naczyniowego NO jest takze zwigzane
z otylosciqg brzuszng, wysokim spozyciem ttuszczu
i cukru, ktére to czynniki stanowiq przyczyne stresu
oksydacyjnego i dysfunkciji srodbtonka. Utrata masy
ciata powoduje wzrost wrazliwosci tkanek na insuline
iwzrost produkcii tlenku azotu przez srodblonek. Silne
antyoksydanty lub duze dawki stabszych antyoksydan-
téw réwniez powodujg wzrost produkcji naczyniowego
tlenku azotu, poprawe funkcji naczyn i erekciji [1-4].

Czynniki ryzyka zaburzen erekcji sq czynnikami
podlegajgcymi modyfikacji. Zmiany w stylu zycia,
w tym: utrata nadmiernej masy ciata, obnizenie
spozycia tluszczu i cukru, zwiekszenie spozycia anty-
oksydantow, realizacja dziennego zapotrzebowania
na witamine D, urozmaicona dieta powinny stanowic¢
kompleksowe podejscie w celu maksymalizacii funkcji
erekciji, skutkujgce satysfakcjg pacjenta i poprawg
zdrowia naczyn, a takze obnizeniem ryzyka choréb
uktadu krgzenia oraz dtugowiecznosciq.

Aby doktadnie zbadad role czynnikdw zywieniowych
w zaburzeniach erekciji, konieczne jest prowadzenie
dalszych badan. Nadal brakuje wiarygodnych i dobrze
przeprowadzonych analiz wplywu wielu istotnych, po-
wszechnie spozywanych skladnikéw pozywienia, takich
jak kofeina, guarana czy izoflawony. Réwniez w wielu
badaniach wykazany jest jedynie posredni mechanizm
wplywu czynnikéw zywieniowych na zaburzenia erekcii.

PiSmiennictwo

1. McMahon C.G. Erectile dysfunction. Internal Medicine Journal
2014; 44: 18—-26.

2. Andersson K.E. Mechanisms of penile erection and basis for phar-
macological treatment of erectile dysfunction 2011; 63: 811—-859.

3. Magee TR., Kovanecz ., Davila H.H. i wsp. Antisense and short
hairpin RNA (shRNA) constructs targeting PIN (Protein Inhibitor
of NOS) ameliorate aging-related erectile dysfunction in the rat.
J. Sex. Med. 2007; 4: 633-643.

4. NIH Consensus Development Panel on Impotence. NIH Consensus
Conference. Impotence. JAMA 1993; 270: 83-90.

5. Makhlouf A., Kparker A., Niederberger C.S. Depression and
erectile dysfunction. Urol. Clin. North Am. 2007; 34: 565-574.

6. Valles Antuna C., Ferindez Goémez J.M., Escaf S., Fernandez-
-Gonzélez F. Neurogenic etiology in patients with erectile dys-
function. Arch. Esp. Urol. 2008; 61: 403-411.

7. Kloner R.A. Erectile dysfunction and cardiovascular risk factors.
Urol. Clin. North Am. 2005; 32: 397-402.

8. GhiadoniL., Taddei S., Virdis A. Hypertension and endothelial dysfunc-
tion: therapeutic approach. Curr. Vasc. Pharmacol. 2012; 10: 42-60.

9. Vlachopoulos C., Rokkas K., loakeimidis N., Stefanadis C. Inflam-
mation, metabolic syndrome, erectile dysfunction, and coronary
artery disease: common links. Eur. Urol. 2007; 52: 1590-1600.

10. Ayta l.A., McKinlay J.B., Krane R.J. The likely worldwide increase
in erectile dysfunction between 1995 and 2025 and some pos-
sible policy consequences. BJU Int. 1999; 84: 50-56.

11. La Vignera S., Condorelli R., Vicari E., D’Agata R., Calogero A.E.
Physical activity and erectile dysfunction in middle-aged men.
J. Androl. 2012; 33: 154—161.

www.seksuologia.med.pl 85



Seksuologia Polska 2016, tom 14, nr 2

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

86

. Jackson G., Boon N., Eardley I. i wsp. Erectile dysfunction and

coronary artery disease prediction: evidence-based guidance and
consensus. Int. J. Clin. Pract. 2010; 64: 848-857.

. Laumann E.O., Nicolosi A., Glasser D.B. i wsp. For the GSSAB

Investigators'Group: Sexual problems among women and men
aged 40-80y: prevalence and correlates identified in the Global
Study of Sexual Attitudes and Behaviors. Int. J. Impot. Res.
2005; 17: 39-57.

. Nunes K.P, Labazi H., Webb R.C. New insights into hyper-

tension-associated erectile dysfunction. Curr. Opin. Nephrol.
Hypertens. 2012; 21: 163—170.

. Hatzimouratidis K., Hatzichristou D. How to treat erectile

dysfunction in men with diabetes: from pathophysiology to
treatment. Curr. Diab. Rep. 2014; 14: 545.

. Araujo A.B., Hall S.A., Ganz P. i wsp. Does erectile dysfunction

contribute to cardiovascular disease risk prediction beyond the
Framingham risk score? J. Am. Coll. Cardiol. 2010; 55: 350-356.

. Saigal C.S., Wessells H., Pace J. i wsp. Urologic Diseases in

America Project Predictors and prevalence of erectile dysfunc-
tion in a racially diverse population. Arch. Intern. Med. 2006;
166: 207-212.

. Shaeer O., Shaeer K. The Global Online Sexuality Survey (GOSS):

the United States of Americain 2011. Chapter I: erectile dysfunc-
tion among English-speakers. J. Sex Med. 2012; 9: 3018—-3027.

. Prieto D. Physiological regulation of penile arteries and veins.

Int. J. Impot. Res. 2008; 20: 17-29.

Dail W.G., Barba V., Leyba L. i wsp. Neural and endothelial nitric
oxide synthase activity in rat penile erectile tissue. Cell Tissue Res.
1995; 282: 109-116.

Burnett A.L., Nelson R.J., Calvin D.C. i wsp. Nitric oxide-
-dependent penile erection in mice lacking neuronal nitric oxide
synthase. Mol. Med. 1996; 2: 288-296.

Tagliabue M., Pinach S., Di Bisceglie C. i wsp. Glutathione levels
in patients with erectile dysfunction, with or without diabetes
mellitus. Int. J. Androl. 2005; 28: 156-162.

Kalea A.Z., Clark K., Schuschke D.A., Klimis-Zacas D.J. Vascular
reactivity is affected by dietary consumption of wild blueberries
in the Sprague-Dawley rat. J. Med. Food 2009; 12: 21-28.

Persson I.A., Josefsson M., Persson K., Andersson R.G. Tea flava-
nols inhibit angiotensin-converting enzyme activity and increase
nitric oxide production in human endothelial cells. J. Pharm.
Pharmacol. 2006; 58: 1139-1144.

Fisher N.D., Hughes M., Gerhard-Herman M., Hollenberg N.K.
Flavanol-rich cocoa induces nitric-oxide-dependent vasodilation
in healthy humans. J. Hypertens. 2003; 21: 2281-2286.

Faridi Z., Njike V.Y, Dutta S. i wsp. Acute dark chocolate and co-
coa ingestion and endothelial function: a randomized controlled
crossover trial. Am. J. Clin. Nutr. 2008; 88: 58—63.

Agarwal A., Nandipati K.C., Sharma R.K., Zippe C.D., Raina R.
Role of oxidative stress in the pathophysiological mechanism of
erectile dysfunction. J. Androl. 2006; 27: 335-347.

ShiX., Dalal N.S., Jain A.C. Antioxidant behaviour of caffeine: efficient
scavenging of hydroxyl radicals. Food Chem. Toxicol. 1991; 29: 1—6.

Devasagayam T.P, Kamat J.P, Mohan H. i wsp. Caffeine as an
antioxidant: inhibition of lipid peroxidation induced by reactive
oxygen species. Biochim. Biophys. Acta 1996; 1282: 63—70.

Lopez D.S., Wang R., Tsilidis K.K. i wsp. Role of Caffeine Intake
on Erectile Dysfunction in US Men: Results from NHANES
2001—-2004. PLoS One 2015; 28; 10: e0123547.

de Andrade E., de Mesquita A.A., Claro Jde A. i wsp. Study of
the efficacy of Korean Red Ginseng in the treatment of erectile
dysfunction. Asian J. Androl. 2007; 9: 241—-244.

Stanislavov R., Nikolova V., Rhodewald P. Improvement of erectile
function with Prelox: a randomized, double-blind, placebo-
-controlled, cross-over trial. Int. J. Impot. Res. 2008; 20: 173-180.
Azadzoi K.M., Schulman R.L., Aviram M., Siroky M.B. Oxidative
stress in arteriogenic erectile dysfunction: prophylactic role of
antioxidants. J. Urol. 2005; 174: 386-393.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Cassidy A., Franz M., Rimm E.B. Dietary flavonoid intake and
incidence of erectile dysfunction. Am. J. Clin. Nutr. 2016; 103:
534-541.

Messina M. A brie historical overview of the past decades of
soy and isoflavone research. J. Nutr. 2010; 140: 1350S—1354S.

Wu AH., Yu M.C,, Tseng C.C., Stanczyk F.Z., Pike M.C. Dietary
patterns and breast cancer risk in Asian American women. Am.
|. Chin. Nutr. 2009; 89: 1145—1154.

Chavarro J.E., Toth T.L., Sadio S.M., Hauser R. Soy food and isofla-
vones intake in relation to semen quality parameters among men
from an infertility clinic. Hum. Reprod. 2008; 23: 2584 —2560.
Sherrill J.D., Sparks M., Dennis J. i wsp. Developmental exposures
of Male rats to soy isoflavones impast Leydig cell differentiatiion.
Biol. Reprod. 2010; 83: 488—501.

Mertinez J., Lewi J.E. An unusual case of gynecomastia associ-
ated with soy product consumption. Endocr. Pract. 2008; 14:
415-418.

Messina M. Soybean isoflavone exposure does not have feminiz-
ing effects on men: a critical examination of the clinical evidence.
Fertil. Steril. 2010; 93: 2095—2104.

Siepmann Tiemo M.D., Roofeh J., Kiefer W.F,, Edelso G. David
M.D. Hypogonadism and erectile dysfunction associated with soy
product consumption. Nutrition 2011; 27: 859—862.

Van Erp-Baart M.A., Brants H.A., Kiely M. i wsp. Isoflavone in-
take in four different European countries: the VENUS approach.
Br. J. Nutr. 2003; 89: S25—30.

Sorenson M., Grant W.B. Does vitamin D deficiency contribute
to erectile dysfunction? Dermatoendocrinol. 2012; 4: 128—136.

Giallauria F, Milaneschi Y., Tanaka T. i wsp. Arterial stiffness and
vitamin D levels: The Baltimore Longitudinal Study of Aging.
J. Clin. Endocrinol. Metab. 2012; 97: 3717—3723.

Van de Luijtgaarden K.M., Vo(te M.T., Hoeks S.E. i wsp. Vitamin
D deficiency may be an independent risk factor for arterial dis-
ease. Eur. J. Vasc. Endovasc. Surg. 2012; 44: 301—-306.

Chung R.Y.,, Chan D., Woo J. i wsp. Erectile dysfunction is asso-
ciated with subsequent cardiovascular and respiratory mortality
in cohort of 1,436 Chinese elderly men. J. Sex. Med. 2015; 12:
1568-1576.

Gandaglia G., Briganti A., Jackson G. i wsp. A systematic review
of the association between erectile dysfunction and cardiovas-
cular disease. Eur. Urol. 2014; 65: 968-978.

Holick M.F. Vitamin D deficiency. New Engl. J. Med 2007; 357:
266-281.

Lutsey PL., Michos E.D. Vitamin D, calcium, and atherosclerotic
risk: evidence from serum levels and supplementation studies.
Curr. Atheroscler. Rep. 2013; 15: 293.

Barassi A., Pezzilli R., Colpi G.M. i wsp. Vitamin D and erectile
dysfunction. J. Sex. Med. 2014; 11: 2792-2800.

Lee J.H., Ngengwe R., Jones P, Tang F, O’Keefe J.H. Erectile
dysfunction as a coronary artery disease risk equivalent. J. Nucl.
Cardiol. 2008; 15: 800-803.

Franco O.H., Steyerberg E.W., Hu F.B, Mackenbach J., Nusselder
W. Associations of diabetes mellitus with total life expectancy
and life expectancy with and without cardiovascular disease.
Arch. Intern. Med. 2007; 167: 1145-1151.

Tousoulis D., Kampoli A.M., Stefanadis C. Diabetes mellitus and
vascular endothelial dysfunction: current perspectives. Curr. Vasc.
Pharmacol. 2012; 10: 19-32.

Pittas A.G., Harris S.S., Stark P.C., Dawson-Hughes B. The effects
of calcium and vitamin D supplementation on blood glucose
and markers of inflammation in nondiabetic adults. Diabetes
Care 2007; 30: 980-986.

Nazarian S., St Peter J.V., Boston R.C., Jones S.A., Mariash C.N.
Vitamin D3 supplementation improves insulin sensitivity in
subjects with impaired fasting glucose. Transl. Res. 2011; 158:
276-81.

MitriJ., Dawson-Hughes B., Hu F.B., Pittas A.G. Effects of vitamin D
and calcium supplementation on pancreatic g cell function,

www.seksuologia.med.pl



57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Katarzyna Okreglicka i wsp., Czynniki zywieniowe w zaburzeniach erekciji

insulin sensitivity, and glycemia in adults at high risk of diabetes:
the Calcium and Vitamin D for Diabetes Mellitus (CaDDM) ran-
domized controlled trial. Am. J. Clin. Nutr. 2011; 94: 486-494.

Prisant L.M., Loebl D.H., Waller J.L. Arterial elasticity and erectile dys-
function in hypertensive men. J. Clin. Hypertension 2006; 8: 768-774.

Charach G., Rabinovich P.D., Weintraub M. Seasonal changes
in blood pressure and frequency of related complications in
elderly Israeli patients with essential hypertension. Gerontology
2004; 50: 315-321.

Forman J.P, Giovannucci E., Holmes M.D. i wsp. Plasma 25-hy-
droxyvitamin D levels and risk of incident hypertension. Hyper-
tension 2007; 49: 1063-1069.

Fung M.M., Bettencourt R., Barrett-Connor E. Heart disease risk
factors predict erectile dysfunction 25 years later: the Rancho
Bernardo Study. J. Am. Coll. Cardiol. 2004; 43: 1405-1411.

Giugliano F, Esposito K., Di Palo C. i wsp. Erectile dysfunction
associates with endothelial dysfunction and raised proinflam-
atory cytokines in obese men. J. Endocrinol. Invest. 2004; 27:
665-666.

Esposito K., Giugliano F, Di Palo C. i wsp. Effect of life style
changes of erectile dysfunction in obese men: a randomized
controlled trial. JAMA 2004; 291: 2978 —-2984.

Blanker M.H., Bohnen A.M., Groenveveld FP. i wsp. Correlates
for erectile and ajaculatory dysfunction in older Dutch men:
a community-based study. J. Am. Geriatr. Soc. 2001; 49: 436.
Pereira-Santos M., Costa PR., Assis A.M., Santos C.A., Santos D.B.
Obesity and vitamin D deficiency: a systematic review and meta-
-analysis. Obes. Rev. 2015; 16: 341—-349.

www.seksuologia.med.pl

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Roberts C.K., Vaziri N.D., Barnard J. Effect of diet and exercise
intervention on blood pressure, insulin, oxidative stress, and nitric
oxide availability. Circulation 2002; 106: 2530-2532.

Koskimaki J., Shiri R., Tammela T., Hakkinen J., Hakama M.,
Auvinen A. Regular intercourse protects against erectile dys-
function: tampere aging male urologic study. Am. J. Med. 2008;
121:592-596.

Ziccardi P, Nappo F, Giugliano G. Reduction of inflammatory
cytokine concentrations and improvement of endothelial func-
tions in obese women after weight loss over one year. Circulation
2002; 105: 804-809.

Farag Y.M., Guallar E., Zhao D. i wsp. Vitamin D deficiency is
independently associated with greater prevalence of erectile
dysfunction: The National Health and Nutrition Examination Sur-
vey (NHANES) 2001 —2004. Atherosclerosis 2016; 29: 61—67.

Esposito K., Giugliano F, De Sio M. i wsp. Dietary factors in
erectile dysfunction. Int. J. Impot. Res. 2006; 18: 370—374.
Ramirez R., Pedro-Botet J., Garcia M. i wsp. Erectile dysfunction
and cardiovascular risk factors in a Mediterranean diet cohort.
Intern. Med. J. 2016; 46: 52—56.

Giugliano F, Maiorino M.1., Bellastella G. i wsp. Adherence to
Mediterranean diet and erectile dysfunction in men with type 2
diabetes. J. Sex. Med. 2010; 7: 1911-1917.

Esposito K., Ciotola M., Giugliano F. i wsp. Mediterranean diet
improves erectile dysfunction in subjects with metabolic syn-
drome. Int. J. Impot. Res. 2006; 18: 405—410.

Randrup E., Baum N., Feibus A. Erectile dysfunction and cardio-
vascular disease. Postgrad. Med. 2015; 127: 166—172.

87



