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Εισαγωγή
Σε μια πρόσφατη δημοσίευση, ο συγγραφέας προσπαθεί να 

«αφυπνίσει» τον κάθε χειρουργό, ώστε να αναγνωρίζει και να 
δίνει ιδιαίτερη βαρύτητα στην έννοια μεταβολικό σύνδρομο 
και τις παθήσεις που το ορίζουν χαρακτηρίζοντάς το ως μια 
«ήσυχη, αλλά υπαρκτή επιδημία»1. Πράγματι, ο ουρολόγος 
χειρουργός ενδιαφέρεται περισσότερο για τα μετεγχειρητικά 
αποτελέσματά του και τη χειρουργική τεχνική του από το να 
πάρει ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό και να κάνει μια πλήρη φυσική 
εξέταση του ασθενούς του.Στυτική δυσλειτουργία παρουσιάζει 
το 43-79% των ασθενών με μεταβολικό σύνδρομο, το 35-75% 
των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη ή στεφανιαία νόσο. Είναι 
επομένως πασιφανής η συσχέτιση στυτικής δυσλειτουργίας και 
μεταβολικού συνδρόμου, αν και αρκετά πολύπλοκη. Έτσι είναι 
απαραίτητο, κατά τη γνώμη μας, να είναι ευαισθητοποιημένος 
κάθε ουρολόγος και να γνωρίζει γι’ αυτή την παθολογική 
οντότητα. Στο παρόν άρθρο ανασκόπησης, αναπτύσσονται 
τρόποι διάγνωσης και αντιμετώπισής της.

Επιδημιολογία και ορισμός του μεταβολικού 
συνδρόμου

Το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί ένα σύμπλεγμα νοσημά-
των με ιδιαιτέρως αυξανόμενη επίπτωση παγκοσμίως. Μέχρι 
το έτος 2025, υπολογίζεται ότι περίπου 322 εκατομμύρια 
άνθρωποι θα πάσχουν από το σύνδρομο αυτό2. Στην Ευρώπη, 
το αντίστοιχο ποσοστό προσβληθέντων είναι 7-36%. Αρκετοί 
ορισμοί και ονομασίες έχουν δοθεί στο μεταβολικό σύνδρομο 
από τα τέλη της δεκαετίας του 1990. Η πιο πρόσφατη δόθηκε 
από το Αμερικανικό Εθνικό Πρόγραμμα Εκπαίδευσης για τη 
χοληστερόλη (NCEP-ATP III) το 2001 και καθορίζεται από τα 
κριτήρια που αναγράφονται στον πίνακα 13.

Για να τεθεί η διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου απαι-
τούνται τουλάχιστον 3 από τα κριτήρια του πίνακα 1.

Όπως αναφέρθηκε, το μεταβολικό σύνδρομο συσχετίζεται 
στενά με την παχυσαρκία, την υπερλιπιδαιμία, τα καρδιαγγειακά 
νοσήματα, την υπέρταση και το σακχαρώδη διαβήτη, νοσήματα 
που συνδέονται τυπικά με το δυτικό τρόπο ζωής. Έτσι, έχει 
επικρατήσει ως μνημοτεχνικός κανόνας η μετονομασία του μετα-
βολικού συνδρόμου σε σύνδρομο CHAOS (Coronary disease, 
Hypertension, Adult-onset NIDDM, Obesity, Stroke).

Στενή είναι και η σχέση της στυτικής δυσλειτουργίας με τις 
παραπάνω παθήσεις και κατά συνέπεια με το μεταβολικό σύνδρο-
μο (σχήμα 1). Η Massachusetts Male Aging Study αποκάλυψε 
ότι η στυτική δυσλειτουργία είναι προπομπός του μεταβολικού 
συνδρόμου σε άνδρες με BMI < 254. Χαρακτηριστικά, ο δεί-
κτης μάζας σώματος (BMI: body mass index) και η επίπτωση 
της στυτικής δυσλειτουργίας έχουν ανάλογη συμπεριφορά. 
Μάλιστα, όταν ο BMI είναι πάνω από 28, η συχνότητα στυ-
τικής δυσλειτουργίας αυξάνει κατά 30%. Γενικότερα, στους 
ουρολογικούς ασθενείς το μεταβολικό σύνδρομο εμφανίζει 
μια συχνότητα της τάξης του 40%5.

Παθοφυσιολογία
H διαδικασία της στύσης είναι μία πολύπλοκη αλληλουχία 

φαινομένων που περιλαμβάνει ψυχοσωματική και νευροεν-

δοκρινική διέγερση, καθώς και την ανταπόκριση του ενδο-
θηλίου και των λείων μυϊκών ινών σε πολλούς παράγοντες6. 
Το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) αποτελεί ζωτικής σημασίας 
παράγοντα, τόσο για τη χαλάρωση των λείων μυϊκών ινών όσο 
και για τη διατήρηση ικανής στύσης. Είναι, όμως, δυνατόν η 
παραγωγή του ΝΟ να επηρεαστεί αρνητικά από μηχανισμούς 
στους οποίους εμπλέκονται το οξειδωτικό stress, η παραγωγή 
ελεύθερων ριζών οξυγόνου, η φλεγμονή, η αθηροσκλήρυνση, 
που τελικά θα οδηγήσουν σε ενδοθηλιακή βλάβη. Ειδικά για 
τη φλεγμονή, υπάρχουν μελέτες που καταγράφουν αύξηση της 
σύνθεσης ορισμένων μεσολαβητών της φλεγμονής επί στυτικής 
δυσλειτουργίας, όπως της IL-6, της IL-8, της CRP, του TNF-α, 
του ινωδογόνου και των μορίων προσκόλλησης VCAM και 
ICAM. O Bocchio και συν. έδειξαν ότι σε ασθενείς με στυτική 
δυσλειτουργία υπάρχουν ιδιαιτέρως αυξημένα επίπεδα της ενδο-
θηλίνης-1 (ΕΤ-1) και των VCAM, ICAM και σελεκτίνης, ουσιών 
που σχετίζονται με τη διαδικασία της αθηρωμάτωσης7.

Οποιαδήποτε διαταραχή στην εξαρτώμενη από το ΝΟ χα-
λάρωση των λείων μυϊκών ινών, στην αρτηριακή εισροή και 
τη φλεβική απορροή αίματος στα σηραγγώδη σώματα θα 
έχει ως αποτέλεσμα τη στυτική δυσλειτουργία. Τα παραπάνω 
ευρήματα ενισχύουν την άποψη ότι η στυτική δυσλειτουργία, 
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Σχήμα 1. Συσχέτιση αριθμού συνοδών παθήσεων του μετα-
βολικού συνδρόμου και ποσοστού εμφάνισης στυτικής δυσλει-
τουργίας.

Το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί ένα σύμπλεγμα νοσημάτων με συνεχώς αυξανόμενη επίπτωση παγκοσμίως. Χαρακτηρίζεται από 

τη στενότατη συσχέτισή του με την παχυσαρκία, την υπερλιπιδαιμία, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, την υπέρταση και το σακχαρώδη 

διαβήτη, νοσήματα που συνδέονται τυπικά με το δυτικό τρόπο ζωής. Άλλη μια οντότητα που προστίθεται πλέον στο σύνδρομο είναι 

και η στυτική δυσλειτουργία, αφού μοιράζονται πολλά κοινά σημεία στην παθοφυσιολογία τους. Σκοπός της ανασκόπησης είναι η 

περιγραφή του συνδρόμου, της παθογένειας που οδηγεί στη στυτική δυσλειτουργία, καθώς και η προσέγγιση του ασθενούς με το 

σύνδρομο, τόσο σε διαγνωστικό όσο και σε θεραπευτικό επίπεδο. Και αντιστρόφως, ο ασθενής με στυτική δυσλειτουργία έχει μια 

μοναδική ευκαιρία για την ταυτόχρονη διάγνωση καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου και παθήσεων σχετιζόμενων με το μεταβολικό 

σύνδρομο, καθώς και για την αντιμετώπιση αυτών και τη βελτίωση της ποιότητας ζωής του.

Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά του Μεταβολικού Συνδρόμου
Παράγοντες κινδύνου Προσδιορισμός επιπέδου

1. Κοιλιακή Παχυσαρκία Περίμετρος μέσης/Δείκτης μάζας σώματος (BMI: Body Mass Index)

Άνδρες > 102cm ( > 40in)/ > 28,8

Γυναίκες > 88cm ( > 35in)

2. Tριγλυκερίδια ≥ 150mg/dL

3. HDL χοληστερόλη  

Άνδρες < 40mg/dL

Γυναίκες < 50mg/dL

4. Α.Π. ≥ 130/85mmHg

5. Γλυκόζη νηστείας ≥ 110mg/dL

Σχήμα 2.  Σε ιρά 
φαινομένων που 
οδηγούν σε στυτική 
δυσλειτουρ γία.

Σ Τ Υ Τ Ι Κ Η  Δ Υ Σ Λ Ε Ι Τ Ο Υ Ρ Γ Ι Α

Αύξηση σωματικού βάρους - λιπώδους ιστού Υπεργλυκαιμία - Υπερινσουλιναιμία

Περιφερική αγγειοπάθεια Περιφερική νευροπάθεια

Γλυκοζυλίωση
ελαστικών ινών
στυτικού ιστού

Ενεργοποίηση αρωματάσης

Υπογοναδισμός

Μειωμένη παραγωγή ΝΟ

Μετατροπή τεστοστερόνης σε οιστραδιόλη
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ως εκδήλωση αγγειακής δυσλειτουργίας, είναι ένας πρώιμος 
δείκτης συστηματικής καρδιαγγειακής νόσου και κυρίως της 
στεφανιαίας νόσου. Χαρακτηριστικά, μελέτες έχουν δείξει ότι 
ασθενείς με στυτική δυσλειτουργία έχουν σημαντικό κίνδυνο 
να εκδηλώσουν καρδιαγγειακό σύμβαμα μετά από ένα μέσο 
χρονικό διάστημα 39 μηνών, ενώ στυτική δυσλειτουργία επί 
εδάφους στεφανιαίας νόσου έχουν το 33-75% των ασθενών8. Η 
παθοφυσιολογία της στυτικής δυσλειτουργίας μοιράζεται πολλά 
κοινά «μονοπάτια» με το μεταβολικό σύνδρομο. Μεγάλος 
αριθμός μελετών έχουν αναδείξει τη σειρά των διαταραχών που 
οδηγούν στη στυτική δυσλειτουργία. Το σχήμα 2 συνοψίζει τα 
κυριότερα φαινόμενα. Αξίζει να σταθούμε σε τρία σημαντικά 
σημεία - κλειδιά της παθογένειας: την παχυσαρκία, την αντί-
σταση στην ινσουλίνη, την επακόλουθη υπερινσουλιναιμία 
και υπεργλυκαιμία, χαρακτηριστικά του σακχαρώδους διαβήτη 
τύπου 2, και τον υπογοναδισμό9.

Yπογοναδισμός και μεταβολικό σύνδρομο διέπονται από 
μια στενή και αμφίδρομη σχέση. Ο D’Amico και συνεργάτες 
συμπέραναν ότι οι άνδρες που υποβάλλονται σε ορμονικό 
αποκλεισμό έχουν πολύ μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν 
μεταβολικό σύνδρομο και ειδικά καρδιαγγειακά συμβάματα 
εξαιτίας του προκαλούμενου υπογοναδισμού10. Εξάλλου, ο 
υπογοναδισμός ενοχοποιείται και για την πρόκληση κεντρικής 
παχυσαρκίας και διαβήτη11,12.

Από την άλλη πλευρά, η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από 

χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης13. H παθοφυσιολογία του 
φαινομένου βασίζεται σε μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση 
ορμονών και υποδοχέων. Το σχήμα 3 προσπαθεί να συνοψίσει 
αυτή τη διαδικασία14-16.

Όπως φαίνεται στο σχήμα, η σύνθεση τεστοστερόνης από 
τα κύτταρα Leydig αναστέλλεται τόσο από τη λεπτίνη που 
παράγεται από τα λιποκύτταρα, όσο και από την υπερινσουλι-
ναιμία, μέσω ειδικών κυτταρικών υποδοχέων. Επιπροσθέτως, 
το λιποκύτταρο εκκρίνει και το ένζυμο αρωματάση, το οποίο 
αυξάνει την περιφερική μετατροπή της ελεύθερης τεστοστε-
ρόνης σε οιστραδιόλη (σχήμα 2). Έχει βρεθεί επίσης ότι το 
92,3% των ανδρών με αντίσταση στην ινσουλίνη πάσχουν 
ταυτόχρονα και από υπογοναδισμό17.

Στον αντίποδα, η χορήγηση τεστοστερόνης είναι δυνατόν 
να ελαττώσει την αντίσταση στην ινσουλίνη18, να αυξήσει την 
αιματική κυκλοφορία στα σηραγγώδη19, να δράσει προστα-
τευτικά στην καρδιακή ισχαιμία από κόπωση20, να βελτιώσει 
το λιπιδαιμικό προφίλ, ενώ χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης 
σχετίζονται με κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών επεισο-
δίων21. Όλα τα προηγούμενα δεδομένα κάνουν επιτακτική 
την περαιτέρω διερεύνηση του υπογοναδισμού ως πιθα-
νού πρωτογενούς παράγοντα υπεύθυνου για το μεταβολικό 
σύνδρομο και όχι ως επακόλουθο αυτού, όπως προτείνει το 
παθογενετικό μοντέλο.

Η βελτίωση των καταστάσεων αυτών είτε με αλλαγή του 

τρόπου ζωής π.χ. μεσογειακή δίαιτα και άσκηση, είτε με φαρ-
μακευτική παρέμβαση, έχει αποδείξει ότι συνεισφέρει και στη 
βελτίωση συνολικά της στυτικής ικανότητας. Επομένως, η κλινική 
εκτίμηση ενός ασθενούς με στυτική δυσλειτουργία θα πρέπει 
να είναι συνολική και να στοχεύει στη διάγνωση και θεραπεία 
πολλαπλών παθήσεων.

Κλινική προσέγγιση ασθενούς με στυτική 
δυσλειτουργία και μεταβολικό σύνδρομο

Δυστυχώς, η διενέργεια διαλογής (screening) των ασθενών 
που προσέρχονται στον οικογενειακό ιατρό δεν ξεπερνά το 
23%, ενώ μόνο το 58% των ασθενών αναφέρει το πρόβλημα22, 
πιθανότατα λόγω ντροπής, φόβου, ελλιπούς πληροφόρησης ή 
και έλλειψης χρόνου23. Στον ασθενή με στυτική δυσλειτουργία 
παρέχεται μια μοναδική ευκαιρία για την ταυτόχρονη διάγνωση 
καρδιοαγγειακών παραγόντων κινδύνου και παθήσεων σχετι-
ζόμενων με το μεταβολικό σύνδρομο. 

Πολύ σημαντική είναι η λήψη διεξοδικά, κλινικού, κοινωνικού 
και ψυχοσεξουαλικού ιστορικού, σε συνδυασμό με την κλινική 
εξέταση και συνοδούς αιματολογικές και απεικονιστικές εξετάσεις. 
Η κλινική εξέταση πρέπει να περιλαμβάνει τα ακόλουθα:

Γενική εμφάνιση, δευτερεύοντα χαρακτηριστικά  
του φύλου

 Μέτρηση βάρους, δείκτη μάζας σώματος, περιφέρεια μέσης, • 

Πίνακας 2. Διεθνές ερωτηματολόγιο 
βαθμονόμησης στυτικής δυσλειτουργίας (IIEF-5)

Πόσο συχνά επιτυγχάνετε στύση κατά τη διάρκεια 
σεξουαλικής δραστηριότητας;

0. Καμία σεξουαλική δραστηριότητα

1. Σχεδόν ποτέ/ποτέ

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές)

3. Μερικές φορές (περίπου τις μισές)

4. Αρκετές φορές (περισσότερες από τις μισές)

5. Σχεδόν πάντα/πάντα

Όταν έχετε στύση μετά από σεξουαλικό ερεθισμό, πόσο 
συχνά επιτυγχάνετε στύση ικανή για διείσδυση;

0. Καμία σεξουαλική δραστηριότητα

1. Σχεδόν ποτέ/ποτέ

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές)

3. Μερικές φορές (περίπου τις μισές)

4. Αρκετές φορές (περισσότερες από τις μισές)

5. Σχεδόν πάντα/πάντα

Πόσο συχνά επιτυγχάνετε διείσδυση στη σύντροφο 
κατά την προσπάθεια σεξουαλικής επαφής;

0. Καμία προσπάθεια σεξουαλικής επαφής

1. Σχεδόν ποτέ/ποτέ

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές)

3. Μερικές φορές (περίπου τις μισές)

4. Αρκετές φορές (περισσότερες από τις μισές)

5. Σχεδόν πάντα/πάντα

Kατά τη διάρκεια σεξουαλικής επαφής, πόσο δύ-
σκολο είναι να διατηρήσετε ικανή στύση μετά τη 
διείσδυση;

0. Καμία προσπάθεια σεξουαλικής επαφής

1. Σχεδόν ποτέ/ποτέ

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές)

3. Μερικές φορές (περίπου τις μισές)

4. Αρκετές φορές (περισσότερες από τις μισές)

5. Σχεδόν πάντα/πάντα

Πόσο συχνά κατά τη διάρκεια σεξουαλικής επαφής 
και πόσο δύσκολο είναι να διατηρήσετε στύση ικανή 
μέχρι το πέρας της επαφής;

0. Καμία προσπάθεια σεξουαλικής επαφής

1. Ιδιαιτέρως δύσκολα

2. Πολύ δύσκολα

3. Δύσκολα

4. Σχετικώς δύσκολα

5. Καθόλου δύσκολα

Σχήμα 4. Αλγόριθμος 
προσέγγισης καρδιο-
παθούς με στυτική 
δυσλειτουργία.

Σχήμα 5. Βασικός αλγό-
ριθμος προσέγγισης και 
αντιμετώπισης ασθενούς 
με στυτική δυσλειτουρ-
γία.

Σεξουαλικό
ιστορικό

Κλινική εξέταση

Ακαθόριστου κινδύνου
για επεισόδιο

καρδιοαγγειακή
εκίμηση και 

επανασταδιοποίηση
ασθενούς

Χαμηλού κινδύνου
για επεισόδιο

1.  Έναρξη ή συνέχιση σεξουαλικής 
δραστηριότητας

2.  Χορήγηση αγωγής για  
στυτική δυσλειτουρξία

Διακοπή σεξουαλικής 
δραστηριότητας μέχρι 
σταθεροποίηση της καρδιακής

Υψηλού κινδύνου
για επεισόδιο

Διάγνωση στυτικής δυσλειτουργίας

Θεραπεία ανατρέψιμων αιτιών

Θεραπείες

1η γραμμή παρέμβασης
Αναστολείς PDE5
Συσκευές κενού

Ψυχολογική υποστήριξη

Ενδοουρηθρικές ή 
ενδοσηραγγώδεις εγχύσεις

Τοποθέτηση πεϊκής πρόθεσης

2η γραμμή παρέμβασης

3η γραμμή παρέμβασης

1. Λήψη ιατρικού και ψυχοσεξουαλικού ιστορικού
2. Κλινική εξέταση
3. Συνεκτίμηση και ενημέρωση του ζεύγους
4.  Εργαστηριακές εξετάσεις, αγγειακή εκτίμηση, εκτίμηση στύσης (έλεγ-

χος σκληρότητας, Doppler μελέτη κ.λπ.

Σχήμα 3. Μηχανισμός 
πρόκλησης υπογονα-
δισμού στην παχυ-
σαρκία.
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λόγος περιφέρειας μέσης και περιφέρειας ισχίων,
 Μέτρηση περιφερικών σφύξεων, αρτηριακής συστολικής και • 
διαστολικής πίεσης,
 Μέγεθος, σχήμα εξωτερικών γεννητικών οργάνων, όρχεων.• 
 Διορθική δακτυλική εξέταση σε ασθενείς άνω των 50 (για την • 
εκτίμηση του προστάτη και του σφιγκτηριακού τόνου),
 Νευρολογική εκτίμηση (κυρίως για το βολβοσηραγγώδες • 
αντανακλαστικό και την αισθητικότητα του περινέου και του 
σφιγκτήρα του ορθού).
Ο εργαστηριακός έλεγχος θα πρέπει σαφώς να εξατομικεύεται 

ανάλογα με τον ασθενή. Γενική αίματος, γλυκόζη νηστείας και 
γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1C), λιπιδαιμικό προφίλ 
(χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, LDL, HDL), ουρία και κρεατινίνη, 
ολική και ελεύθερη τεστοστερόνη ορού, CRP, αποτελούν τις 
βασικές εξετάσεις ορού αίματος. Τον αρχικό έλεγχο για την 
εκτίμηση του μεταβολικού συνδρόμου ολοκληρώνει ένα 
ηλεκτροκαρδιογράφημα εν ηρεμία.

Αν και η στυτική δυσλειτουργία συνήθως είναι υποκειμενικό 
εύρημα βασιζόμενο στις αντιλήψεις του κάθε ασθενή, η εκτίμηση 
και η επιβεβαίωση της διαταραχής θα πρέπει να πραγματοποιείται 
με τη χρήση του Διεθνούς ερωτηματολογίου βαθμονόμησης 
της στυτικής λειτουργίας (IIEF-5: International Index of Erectile 
Function)24, το οποίο θέτει 5 ερωτήματα (πίνακας 2). Kάθε 
απάντηση βαθμολογείται με 0-5 βαθμούς. Ειδικά οι ερωτήσεις 
3 και 4 μπορούν να είναι ενδεικτικές συνοδού καρδιαγγειακής 
πάθησης. Όταν η βαθμολογία είναι μικρότερη από 21 βαθμούς, 
τότε θα πρέπει να εξεταστεί η πιθανότητα διάγνωσης στυτικής 
δυσλειτουργίας. Η παρουσία ψυχογενών αιτιών μπορούν να 
επιβεβαιωθούν επί ύπαρξης νυκτερινών στύσεων.

Προαιρετικές απεικονιστικές εξετάσεις συμπληρώνουν τη διε-
ρεύνηση για τους αγγειακούς παράγοντες κινδύνου πρόκλησης 
στυτικής δυσλειτουργίας. Συγκεκριμένα, διενεργείται Doppler 
υπερηχογράφημα των σηραγγωδών σωμάτων σε συνδυασμό 
με την έγχυση PGE1, όπου αναμένεται αύξηση της ταχύτητας 
της αιματικής ροής άνω των 30cm/sec. Η εξέταση αυτή βοηθά 
στη διάκριση μεταξύ φλεβικής διαφυγής και αρτηριακής ανε-
πάρκειας. Επίσης, η δυναμική σηραγγομετρία έγχυσης, η οποία 
γίνεται για την επιβεβαίωση της φλεβικής διαφυγής ως αιτίου 
της στυτικής δυσλειτουργίας, με την ενδοσηραγγώδη έγχυση 
PGE1, ακολουθούμενη από την έγχυση φυσιολογικού ορού 
για τη διατήρηση της στύσης. 

Η διαφυγή επιβεβαιώνεται όταν απαιτούνται πάνω από 120ml/
min για τη διατήρηση ικανής σκληρότητας. Με τη σηραγγο-
γραφία αναδεικνύεται το σημείο της φλεβικής διαφυγής. Τέλος, 
οι ενδοσηραγγώδεις εγχύσεις φαρμακευτικών παραγόντων (5-
20mg PGE1/ml) για την πρόκληση στύσης χρησιμοποιούνται 
και ως διαγνωστικό εργαλείο και ως ένδειξη της συμμόρφωσης 
του ασθενούς στη διαδικασία της αυτοέγχυσης.

Έχει προταθεί επίσης ο προσδιορισμός ορισμένων βιοδει-
κτών ενδεικτικών για την ανάπτυξη στυτικής δυσλειτουργίας 
και συγκεκριμένα του ινωδογόνου (> 225mg/dl) και της ΙL-6 
(> 1,24pg/ml). Άνδρες με επίπεδα χαμηλότερα από τα ανα-
φερόμενα και των δύο βιοδεικτών έχουν 91,7% πιθανότητα 
να μην αναπτύξουν στυτική δυσλειτουργία25.

Ειδικά για τους καρδιοπαθείς ασθενείς, το Princeton Consensus 
Panel έχει προτείνει έναν αλγόριθμο προσέγγισης σε σχέση με 
τη δυνατότητα σεξουαλικής δραστηριότητας (σχήμα 4), που 

θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπόψη πριν την απόφαση 
θεραπευτικής παρέμβασης26.

Θεραπευτικές παρεμβάσεις
Βαρύτητα θα πρέπει να δοθεί στην αλλαγή του τρόπου 

ζωής και στην απώλεια βάρους. Η απώλεια βάρους βελτιώ-
νει τη στυτική λειτουργία κατά 30%27. Σωματική άσκηση, η 
μεσογειακή διατροφή, η προσαρμογή του διαιτολογίου με 
προσθήκη βιταμινών και ιχνοστοιχείων και η διακοπή του 
καπνίσματος αποτελούν τα σημαντικότερα μέτρα πρόληψης 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων.

Οι φαρμακευτικές παρεμβάσεις συνίστανται στη χορήγηση 
αντιδιαβητικών φαρμάκων για την επαρκή ρύθμιση της γλυκόζης 
αίματος, τη χορήγηση αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου 
(ΑΜΕΑ) και κυρίως της βαλσαρτάνης και την αποφυγή λήψης 
μη εκλεκτικών β-αναστολέων. H 6μηνη χορήγηση αναστολέων 
ΑΜΕΑ φαίνεται πως έχει ευεργετική δράση στη σεξουαλική 
λειτουργία28. Ο μηχανισμός βασίζεται στην αντιφλεγμονώδη 
δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ και στη διαμεσολάβησή της στη 
στυτική λειτουργία29. Αμφιλεγόμενα είναι τα δεδομένα για τη 
χρήση των στατινών, των φιμπρατών και των γλιταζονών. 

Πρόσφατες μελέτες συμπεραίνουν ότι οι ανωτέρω κατηγορίες 
φαρμάκων ίσως να ενοχοποιούνται για την επιδείνωση της 
στυτικής δυσλειτουργίας30.

Ειδικά για τις στατίνες, ο Miner και συνεργάτες διεξήγαγαν 
μια μεταανάλυση, χρησιμοποιώντας τις πιο πρόσφατες μελέτες 
σχετικές με το θέμα και κατέληξαν σε αμφιλεγόμενα συμπε-
ράσματα31 (Πίνακας 3). Θεωρητικά, οι στατίνες μπορούν να 
ωφελήσουν μέσα από την αντιοξειδωτική τους δράση. H δράση 
αυτή έγκειται αφενός στην εξουδετέρωση των ελευθέρων ριζών 
οξυγόνου, οι οποίες αποδομούν το πολύτιμο για την αγγειο-
διαστολή των σηραγγωδών NO, αφετέρου στη ρύθμιση της 
δράσης της ενδοθηλιακής συνθετάσης του NO32,33.

Αντιθέτως, σε ασθενείς που δεν λαμβάνουν νιτρώδη, οι 
αναστολείς της PDE-5 φωσφοδιεστεράσης (σιλδεναφίλη, τα-
δαλαφίλη, βαρδεναφίλη) φαίνεται πως ωφελούν ιδιαιτέρως, 
όχι μόνο στην επίτευξη ικανής στύσης, αλλά και στην πρόληψη 
καρδιοπαθειών και ισχαιμικών επεισοδίων, μέσω βελτίωσης 
της στεφανιαίας ροής αίματος39. Δεν έχει όμως αποδειχθεί επι-
κράτηση κάποιου από τους τρεις κυκλοφορούντες αναστολείς 
στη συνολική βελτίωση της στυτικής λειτουργίας σε ασθενείς 
με μεταβολικό σύνδρομο40. Μια ενδιαφέρουσα επίσης άποψη 
αφορά τη βελτίωση των συμπτωμάτων κατάθλιψης από τους PDE-
5 αναστολείς που έχουν οι ασθενείς με στυτική δυσλειτουργία. 
Η κατάθλιψη είναι δυνατό να προκαλέσει ισχαιμικά επεισόδια. 
Κατά συνέπεια, η θεραπεία της στυτικής δυσλειτουργίας μπορεί 
να ελαττώσει τον κίνδυνο πρόκλησης καρδιαγγειακών επεισο-
δίων41. Αντίστροφα, το μεταβολικό σύνδρομο ελαττώνει την 
ανταπόκριση στη θεραπεία με σιλδεναφίλη42. Επιπροσθέτως, η 
χορήγηση τεστοστερόνης, ειδικά επί υπογοναδισμού, έχει βρεθεί 
ότι έχει σημαντικά αποτελέσματα στην ελάττωση βάρους, στην 
αντίσταση στην ινσουλίνη και στη ρύθμιση της πίεσης43.

Επί αποτυχίας ή αντένδειξη των αναστολέων της PDE-5 
φωσφοδιεστεράσης, χορηγούνται ενδοσηραγγώδεις ενέσεις 
αλπροσταδίλης (προσταγλανδίνης) ή συνδυασμός παπαβερίνης 
- φαινολαμίνης - προσταγλανδίνης (Trimix). Oι ενέσεις γίνονται 
κατ’ επίκλησιν και ο ασθενής εκπαιδεύεται να τις κάνει μόνος του. 
Επί αποτυχίας όλων των παραπάνω θεραπευτικών μεθόδων, 
υπάρχει η λύση της τοποθέτησης πεϊκής πρόθεσης. Το σχήμα 
5 αντιπροσωπεύει ένα βασικό αλγόριθμο προσέγγισης και 
αντιμετώπισης του ασθενούς με στυτική δυσλειτουργία44.

Συμπερασματικά, το μεταβολικό σύνδρομο πρέπει να λαμ-
βάνεται πάντοτε υπόψη κατά την εκτίμηση των ασθενών με 
σακχαρώδη διαβήτη, αλλά και αντιστρόφως. Η θεραπεία του 
συνδρόμου και οι υπάρχουσες θεραπείες για τη ρύθμιση του 
σακχαρώδη διαβήτη οδηγούν τις περισσότερες φορές σε πολύ 
ικανοποιητικά αποτελέσματα.
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Πίνακας 3. Επιδράσεις της χορήγησης στατινών 
σε ασθενείς με στυτική δυσλειτουργία

Μελέτη Συμπέρασμα

Saltzman 
et al34

H στυτική δυσλειτουργία βελτιώνεται σε άν-
δρες με υπερχοληστερολαιμία, όταν είναι ο 
μόνος προδιαθεσικός παράγοντας.

Βank  
et al35

Η κουιναπρίλη σε συνδυασμό με τη σιλδε-
ναφίλη βελτιώνει τη στυτική δυσλειτουργία 
σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία με σιλ-
δεναφίλη.

Hong  
et al36

Η χορήγηση στατίνης μετά από ριζική προ-
στατεκτομή με διατήρηση των δεματίων συμ-
βάλλει στην ταχύτερη επάνοδο της στυτικής 
λειτουργίας.

Bruckert 
et al37

Η στατίνη μπορεί να επιδεινώσει τη στυτική 
δυσλειτουργία.

Solomon 
et al38

Η ανάπτυξη στυτικής δυσλειτουργίας κατά τη 
χορήγηση στατίνης σε ασθενείς με αυξημένο 
κίνδυνο για καρδιαγγειακά επεισόδια είναι 
συχνό φαινόμενο.
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