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	 Metabolik sendrom (MetS); insülin direnciyle başlayan 
abdominal obezite, glukoz intoleransı veya diyabetes 
mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter 
hastalığı gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği 
kompleks endokrin bozukluğudur. MetS; insülin direnci 
sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, ölüm­
cül dörtlü ve uygarlık sendromu gibi farklı terimlerle de 
tanımlanmaktadır (1,2). Hareketsiz hayat tarzının benim­
senmesi ve beslenme alışkanlığında değişme gibi çevre­
sel etkenler yanında, kalıtımla gelen bazı özellikler de rol 
oynamaktadır (3). MetS prevalansı erişkinlerde ortalama 
%22 olarak bildirilmektedir. Prevalans yaş ile artmakta, 
20-29 yaş grubunda %6.7, 60-69 yaş grubunda ise %43.5 
oranında görülmektedir (4). MetS için farklı tanı kriterleri 
tanımlanmıştır, fakat literatürde yaygın olarak National 
Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment 
Panel III (ATP III) MetS tanı kriterleri tercih edilmektedir 
(Tablo 1). 

	 Bir yıl korunmasız düzenli cinsel ilişkiye rağmen 
gebelik gerçekleşmiyorsa çift subfertil sayılır ve bu oran 
toplumda %15 düzeylerindedir. Bunun %20-50 kadarında 
sebep erkek faktörüdür (5). Son yıllarda yapılan birçok 
çalışma erkek reprodüktif fonksiyonlarında belirgin bir 
azalmanın ve subfertil erkek populasyonunda bir artışın 
olduğunu göstermektedir (6,7). Erkek infertilitesi pek çok 
değişik nedene bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Geçirilmiş 

enfeksiyonlar, genetik sebepler, hormonal bozukluklar, 
diyabet, böbrek yetmezliği gibi metabolik hastalıklar, 
inmemiş testis gibi patolojiler de erkek infertilitesinin 
başlıca nedenleri arasında yer alır. Bunların yanı sıra bes­
lenme, çevresel kirliliğin artması, radyasyon, kimyasal 
maddelere maruz kalma, sigara tüketiminin artması alkol 
ve bağımlılık yapıcı maddelerin kullanımı gibi çevresel 
sebepler de son dönemde erkek infertilitesinin görülme 
sıklığını arttıran diğer nedenlerdendir (Şekil 1). Giderek 
artan oranda görülen sedanter hayat tarzı ve MetS para­
metreleri de erkek infertilitesini etiyolojisinde rol oyna­
maktadır. Bu nedenle MetS ile erkek infertilitesi arasındaki 
ilişki birçok çalışmada ele alınmıştır. Biz de bu derlemede; 
MetS ve parametrelerinin erkek fertilitesi üzerine etkilerini 
güncel yayınların eşliğinde değerlendirdik. 

A) Obezitenin Fertilite Üzerine Etkileri

	 Obezite; Enerjiden zengin gıdaların alımındaki artış, 
yağ ve şeker oranlarının arttığı gıdaların tüketimi, fiziksel 
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Tablo 1: NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri

Bel Çevresi	 Kadınlarda > 88 cm
	 Erkeklerde > 102 cm

Trigliserit	 >150 mg/dl

HDL (High–density lipoprotein) 	 Kadınlarda < 50 mg/dl
	 Erkeklerde < 40 mg/dl

Kan Basıncı	 ≥130/85 mmHg veya
	 3 aydan önce tedavi
	 edilmemiş hipertansiyon

Açlık Kan Şekeri	 > 110 mg/dl

Şekil 1: Metabolik sendromun fertilite üzerine etki mekanizmaları (80)
Kısaltmalar: CRP; C reaktif protein, ROS; reaktif oksijen radikalleri, OH; serbest 
hidroksil, O2-;süperoksit anyon, H2O2; hidrojen peroksit, LPO; lipid peroksi­
dasyonu



ERKEK ÜREME SAĞLIĞI Derleme

40

aktivitenin azalması, sedanter yaşam ve hareketsizli­
ğin artmasıyla günümüzde gittikçe yaygınlaşan ve tüm 
dünyada halk sağlığını tehdit eden bir durum olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Obezite genellikle kilogram olarak 
vücut ağırlığının boy uzunluğunun karesine bölünmesi 
ile elde edilen rakamlara göre sınıflandırılır (Vücut Kitle 
İndeksi=VKI). VKI 18.5-24.9 kg/m2 arasında olanlar nor­
mal bireyleri oluştururken, 30-39.9 kg/m2 arasında olan­
lar aşırı kilolu ve 40 kg/m2 ya da üzerinde olanlar morbid 
obez olarak sınıflandırılmaktadır (8). 2009 yılında yapılan 
bir çalışmada Amerikalılarda obezite oranının %30, fazla 
kilolu oranının %66 olduğu rapor edilmiştir (9). Ülkemizde 
yapılan iki ayrı çalışmada erkeklerde obezite prevalansının 
sırasıyla %21.5 ve %21.1 olduğu gösterilmiştir (10,11). 
	 Obezitenin son yıllarda infertilite ile ilişkili olabileceği 
belirtilmektedir. Klinik çalışmalarla obezite ve infertilite 
ilişkisi özellikle son 5 yılda yoğun olarak incelenmeye baş­
lanmıştır. Yeni yapılan bir çalışmada kilo vermenin semen 
parametrelerinde ve seks hormon seviyelerinde düzel­
me ile birlikte olduğu gösterilmiştir(12). Danimarka’da 
Ramlau-Hensen ve ark.larının 47835 kadın olguyu ince­
ledikleri bir çalışmada erkek partnerleri aşırı kilolu olan 
kadınlarda çocuk olmama olasılığı normal ağırlıktaki erkek 
partneri olan bireylere göre 1.49 kat daha fazla saptan­
mıştır (13). Benzer şekilde Magnusdottir ve ark.larının 
çalışmalarında 72 çiftin incelenmesi sonrası VKİ’nin 30 
kg/m2 ve üzerinde olmasının subfertilite riskini yaklaşık 
3 kat arttırdığı saptanmıştır (14). Deneysel çalışmalarda, 
yüksek kolesterol ile beslenen sıçanlarda kontrol grubuna 
göre fertilite oranlarının azaldığını, sperm karakteristik­
lerinin ise bozulduğunu göstermişlerdir (15), başka bir 
çalışmada diet ile oluşturdukları obez fare modelinde 
sperm motilitesinin olumsuz olarak etkilendiği bildiril­
miştir (16). Aynı şekilde VKI ile sperm konsantrasyonu 
arasında da ters bir ilişki saptanmıştır (17). Bunların aksine 
sperm sayısı ve konsantrasyonu ile obezite arasında ilişki 
olmadığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir (18-20). Obezite 
ile ilişkili olarak incelenen bir diğer semen parametresi 
sperm motilitesidir. Bir araştırmada obez fertil grup ve 
obez infertil grupta sperm motilitesi sırası ile %57.50 
ve %13.25 olarak belirtilmektedir. Bu çalışmada sperm 
konsantrasyonuna ilave olarak VKİ ile sperm motilitesi 
arasında da negatif bir ilişki olduğu ortaya konulmuştur. 
Fejes ve ark.ları ise bel çevresi oranlarının total motil 
sperm sayısı ve hızlı ileri hareket ile ilişkili olduğunu orta­

ya koymuşlardır (21-23). Buna karşın bazı çalışmalarda 
obezitenin sperm motilitesine etki etmediği belirtilmiştir 
(24). 
	 Obezite erkek fertilitesi üzerine çeşitli mekanizmalarla 
etki etmektedir. Bilindiği üzere östradiol erkek inferti­
litesi üzerine olumsuz etki etmektedir. Etinil östradiol 
verilmesinin fertil erkeklerde sperm sayı ve motilitesini 
azalttığı gösterilmiştir (25). Östradiol (E2) normal ola­
rak Leydig hücrelerinden ve periferal aromatizasyon ile 
androjenlerin östrojenlere dönüştürülmesi ile elde edilir 
(26). Aromataz enzimi yağ dokusunda bulunmakta olup 
adipoz doku periferal aromatizasyonun yapıldığı temel 
yerdir (27). Aromataz enzimi testosteronun östradiol ve 
östrona dönüşümünü sağladığından obez bireylerde yağ 
dokusunda bu enzimin ekspresyonunun artmasına bağlı 
olarak androjenlerin östrojene dönüşümünün arttığı bil­
dirilmektedir (28). Obezite ile artmış östradiol seviyeleri 
arasındaki ilişki bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Ortalama 
yaşları 28.2 yıl olan 42 oligoospermik erkeğin VKİ’ne 
göre 25 kg/m2’in altında ve üstünde olarak ayrılıp ince­
lendiği bir çalışmada sperm konsantrasyonunun anlamlı 
olarak VKİ yüksek olanlarda azaldığı Testosteron(T)/E2 
oranının ise östradiol lehine arttığı gösterilmiştir (21). 
Pavlovich ve ark.larının çalışmalarında ise şiddetli erkek 
infertilitesi olanlarda serum T seviyelerinin azaldığı buna 
karşılık östradiol seviyelerinin artmış olduğu gösterilmiştir 
(29). 1970’li yıllardan beri obezitenin testosteron ve seks 
hormonu bağlayan globulin (SHBG) seviyelerinde azalma 
yaptığı belirtilmektedir (30-32). Chavarro ve ark.larının 
çalışmasında 183 hasta değerlendirilmiş olup subfertil 
populasyondan VKİ ile östradiolün pozitif, total T ve SHBG 
seviyeleri ile negatif korelasyon gösterdiği belirtilmiştir 
(24). 
	 Obez olgularda çalışmalar FSH ve LH seviyelerin 
düşük ya da normal olabileceğini göstermiştir (30,31). 
Hipotalamus ve hipofizde östrojen reseptörlerinin keşfe­
dilmesi östrojenin hipotalamus ve hipofiz üzerine negatif 
etki ederek testosteron seviyelerini azaltacağını düşün­
dürmüştür. Buna göre östrojenin hipotalamustaki GnRH 
salınımı ile hipofizdeki LH ve FSH’ın salınımını bloke ede­
ceği bildirilmiştir. Bu sonuçlar doğrultusunda bu grupta 
artmış infertilite riski gözükmektedir. Yağ dokusunun aşırı 
artması nedeni ile bazı hormonların ((leptin,adinopektin 
rezistin, adipokinler ) seviyesi artmakta ve bu durum 
obezite ile ilişkili mekanizmaların anormal çalışmasını 
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sağlamaktadırlar. Bu yağ dokusu kaynaklı hormonlardan 
biri leptin olup bu hormonun hipotalamus ile ilişkili olmak 
üzere gıda alımı ve enerjinin harcanmasında temel rol 
aldığı oldukça iyi bilinmektedir (33,34). Bununla ilişkili 
olarak Zorn ve ark.ları leptin’in FSH ve LH’dan bağımsız 
olarak leydig hücreleri üzerinden T ve SHBG aracılığı 
ile testiküler fonksiyonu bozabileceğini belirtmiştir (35). 
Başka bir çalışmada diyete bağlı olarak oluşturdukları obe­
zite modelinde erkek sıçanlarda motilite ve ileri hareketli 
spermlerde azalma olduğu serum leptin seviyelerinin 5 
kat arttığı ve dişi ratlarda gebelik oranlarının anlamlı ola­
rak düştüğü saptanmıştır (16). Dolayısıyla bu çalışmalarda 
obezite ile ilişkili olarak artmış leptin düzeylerinin infertili­
tiye yol açabileceği gösterilmiştir. 
	 İnfertilitenin bazı sendromlarla (Prader Willi, Klinefelter 
v.s.) birlikte olması ve bu sendromlara obezitenin eşlik 
etmesi, bu ilişkinin genetik kökenli olabileceğini düşün­
dürmektedir (36). Yine ALMS1 genindeki bozukluğa bağlı 
olarak oluşan Alström sendromunda metabolik ve endok­
rinolojik bozukluklara bağlı olarak çocukluk döneminde 
başlayan obezite, metabolik sendrom ve infertilite bulun­
ması herediter etiyolojiyi desteklemektedir (37). Yeni 
yapılan bir çalışmada obez olanlarda VKI normal değerler 
arasında olan bireylere göre hareketli sperm sayısı ora­
nının daha az ve spermlerdeki DNA hasar oranının daha 
fazla olduğu gösterilmiştir (38). Yine yakın zamandaki 
deneysel bir çalışmada, obez farelere diet ve egzersiz 
uygulanması neticesinde sperm motilitesinde düzelme, 
DNA hasarı ve oksidatif stres elemanlarında azalma tespit 
edilmiştir (39). 
	 Obez kişilerde skrotal yağ oranlarında belirgin artış 
olduğu gösterilmiştir (40). Obez olgularda hem skrotal 
yağın artması hem de bu olgularda sedanter yaşamın 
hakim olması skrotal ısıyı arttırmaktadır. Skrotal ısı artışı­
nın infertilite ile ilişkili olabileceği yapılan klinik ve deney­
sel çalışmalarda ortaya konulmuştur (41). 
	 İnhibin B’nin erkeklerde spermatogenezi göstermede 
en önemli belirteçlerden biri olduğu ve bu nedenle obez 
erkeklerde sperm kalitesini göstermede kullanılabileceği 
ileri sürülmüştür. Ayrıca, inhibin B sertoli hücrelerinin nor­
mal olup olmadığının göstergesi olarak da kabul edilebilir 
(19,42). Sertoli hücreleri de germ hücrelerini desteklediği 
için bunların olmayışı sperm sayısının azlığına yol açmak­
tadır. Maymunlarda inhibin B seviyelerinin sertoli hücre­
leri sayısı ile korele olduğu bu durumda obez kişilerde 

inhibin B seviyelerinin düşmesinin normal bireylere göre 
azalmış sertoli hücre sayısını açıklayacağı bildirilmektedir 
(43). 
	 Obezitenin DM’le ilişkili olduğu ve DM’ünde hipo­
gonadizm yaparak spermatogenezi etkilediği bilinmek­
tedir. Uyku apne sendromu obezlerin üçte ikisini genel 
toplumun ise %4’ünü etkilemektedir. Bu sendromda 
testosteron seviyesi azalmakta bu da spermatogenezi 
bozabilmektedir (44). Unutulmaması gereken bir noktada 
obezitenin erkek üreme sitemini erektil disfonksiyona 
neden olarak indirekt bir şekilde etkileyebileceğidir ki bu 
durum çok sayıda çalışmada gösterilmiştir. 

Dislipideminin Fertilite Üzerine Etkileri

	 Metabolik sendromun diğer bir parametresi olan 
dislipidemi, semen kalitesinde ve dolayısıyla fertilizas­
yonda etkilidir. 2000 yılında yapılan bir çalışmada 106 
infertil erkek hastanın % 65’inde dislipidemi saptanmış. 
Dislipidemi hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi veya 
her ikisinin birlikteliği olarak belirtilmiştir (45). Deneysel 
bir çalışmada yüksek kolesterollü diyet uygulanan grup­
ta fertilitede, testis boyutunda ve sperm karakterlerin­
de anlamlı olarak bozulma saptanmıştır(46).Yine aynı 
çalışmada yüksek kolesterollü diyet uygulanan gruba 
antioksidan tedavi ve statin tedavisi verilmiş ve fertilite 
indeksinin tedavi alan grupta anlamlı olarak düzeldiği 
tespit edilmiştir. Bu çalışmada sadece yüksek kolesterollü 
diyetin azalmış fertilite ile ilişkisi gösterilmemiş, ayrıca 
antioksidan tedavi ve lipid düzenleyici tedavinin fertilite 
üzerinde terapötik etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu sonuç­
lar dislipideminin neden olduğu testislerdeki oksidatif 
stresin azalmış fertilitede etkili olduğunu düşündürmek­
tedir. 
	 Bugüne kadar serum lipid seviyeleri ve semen para­
metreleri arasında kesin bir ilişki gösterilememiştir. Fakat 
yapılan bir çalışmada azospermik erkeklerde serum lipid 
seviyelerinin yüksek olduğu gösterilmiştir (47), ayrı­
ca tavşanlarla yapılan bir çalışmada hipertrigliseride­
minin akrozom reaksiyonu esnasında azalmış sperm 
kapasitasyonu ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (48). 
Hiperkolesterolemik hastalarda gösterilen epididimal dis­
fonksiyon, spermin epididimal maturasyonu sırasında bazı 
modifikasyonlara uğramasına ve biyokimyasal değişiklik­
lere bağlı olabilir. Bu da sperm motilitesinda azalmaya 
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ve morfolojide bozulmalara yol açmaktadır (49,50). Buna 
karşın yapılan bir çalışmada HDL ve LDL seviyelerinin 
anormal değerlerinde sperm parametrelerinde istatistik­
sel olarak anlamlı değişiklik gözlenmemiştir (51). Sonuç 
olarak dislipidemi saptanan hastalarda erkek infertilitesi 
yaygın olarak saptanmaktadır ve dislipidemiye yönelik 
tedaviler erkek infertilitesinde terapötik olarak olumlu etki 
gösterebilir. 

Diyabetin Fertilite Üzerine Etkileri

	 İnsülin direnci birçok araştırmacı tarafından metabolik 
sendromdaki patolojik sapmaların altta yatan sebebi ola­
rak kabul edilir. Diyabetli hastalarla yapılan çalışmalarda 
metabolik sendrom-infertilite paradigmasını doğrulayacak 
önemli ipuçları sağlanmıştır.
	 Literatür tarandığında diyabet ve hipogonadizim ara­
sındaki ilişkiyi inceleyen ve hipogonadizmin diyabet için 
risk faktörü olduğunu gösteren 3 epidemiyolojik çalışmayı 
da içeren birçok makalenin mevcut olduğu görülmekte­
dir. Haffnerand ve ark.ları kohort bir çalışmanın verilerini 
analiz etmişler ve düşük SHBG’ye sahip katılımcılar ara­
sında insülin bağımlı olmayan diyabetus mellitus(NIDDM) 
gelişme riskinin belirgin olarak yüksek olduğunu göster­
mişlerdir (52,53). Stellato ve ark.ları, Massachusetts Male 
Aging Study datalarından faydalanarak yaptıkları analizde, 
düşük seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) değerleri­
nin ve yanı sıra düşük serbest testosteron seviyelerinin 
NIDDM gelişmesinde öncül olduğunu bulmuşlardır(54). 
Yine Oh ve ark.ları yaptıkları prospektif bir çalışmada 
benzer veriler rapor etmişlerdir. Bu üç çalışmada da 
hipogonadizmin sonradan gelişecek NIDDM ‘in habercisi 
olduğunu vurgulamış ancak altta yatan patofizyolojiyi tam 
olarak aydınlatamamıştır. İnsülin direnci hem hipogona­
dizm hem de NIDDM için ortak etiyoloji olabilir (55).
	 Diğer birçok çalışmada hipogonadizm oranının NIDDM 
tanısı almadan önceki erkekler arasında yüksek olduğu 
gözlemlenmiştir. Serum testosteron ve SHBG seviyeleri­
nin, NIDDM erkeklerde kontrol grubuna göre daha düşük 
olduğu tesbit edilmiştir (56). Andersson ve ark.ları da 
total testosterona ek olarak serbest testosteron seviye­
sini de değerlendirmiş ancak fark bulamamışlardır (57). 
Chang ve ark. da yaşlı NIDDM erkeklerde düşük serum 
testosteron seviyeleri bildirmelerine rağmen, FSH ve LH 
seviyelerinde kontrol grubuna göre bir fark tesbit etme­

mişlerdir (58). Dhindsa ve ark. diyabet hastalarının takip 
edildiği bir merkezde hipogonadizm insidansının %33 
olduğunu bildirmiştir (59). Pitteloud ve ark. artmış insülin 
direncinin düşük testiküler seviyedeki (Leydig hücreleri) 
testosteron sekresyonuyla ilişkili olduğunu rapor etmiştir 
(60). Yine yakın zamanda yapılan bir çalışmada diyabeti 
sperm parametrelerinde bozulma ve testosteron düşük­
lüğü ile birlikte değerlendirmişlerdir ve olası infertilite 
etkeni olarak tespit etmişlerdir (61). Bütün bu çalışmalar 
NIDDM ve hipogonadizm birlikteliğini göstermektedir, 
ancak NIDDM ve hipogonadizm arasındaki spesifik ilişki 
hala tam olarak aydınlatılamamıştır ve daha fazla çalışma 
yapılmalıdır.
	 Testosteronun, NIDDM ve hipogonadizm tanısı almış 
erkeklerde metabolik etkileri de değerlendirilmiştir. 
Boyanov ve ark.larının yaptığı kontrollü-randomize çalış­
mada, NIDDM, obez ve androjen yetersizliği semptom­
ları olan orta yaş erkeklerin 3 ay boyunca testosteron 
ile tedavisinin ardından tüm parametrelerde istatistiksel 
olarak belirgin düzelme görülmüştür. Özellikle kan glukoz 
seviyesi ve HbA1c değerlerinde düşme androjen eksikliği 
semptomlarındaki düzelme ile birlikte izlenmiştir (62). 
Benzer bir çalışmada Kapoor ve ark.ları 24 hipogonodal 
NIDDM erkek hastada 3 ay boyunca intramuskuler tes­
tosteron uygulanmasının glisemik kontrol, insulin direnci, 
total kolestrol ve viseral yağlanma üzerine yararlı etkilerini 
göstermişlerdir. Bu çalışmalar testosteronun diyabetik ve 
hipogonodal hastalarda çok sayıdaki metabolik bozukluk­
lar üzerindeki olası tedavi edici etkisini göstermektedir. 
Böyle çalışmalar ilerleyen zamanlarda daha da önemli 
olacaktır, çünkü testosteron replasman tedavisi sperma­
togenezi baskılamaktadır ve gebelik elde etmeye çalışan 
hipogonadal erkeklerde kontrendikedir.
	 Ali ve ark.ları 314 nöropati ile birlikte olan diyabet 
hastasını değerlendirmişler ve bu hastaların nöropatisi 
olmayan diyabetik erkeklere ve kontrol grubuna göre 
yüksek sperm konsantrasyonu ve düşük sperm motili­
tesi olduğunu rapor etmişlerdir (63). Veriler diyabetin 
sperm disfonksiyonuna neden olabileceğini göstermekte­
dir (61,63).
	 Diyabet, erektil disfonksiyon(ED), seminal emisyonda 
yetersizlik ve retrograd ejekülasyon gibi erkek reprodüktif 
potansiyeline etki eden komplikasyonlara neden olur. 
Diyabet hastalarında ED otonomik nöropati ve vasküler 
bozukluklardan kaynaklanır. Birçok epidemiyolojik çalış­
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ma diyabet hastalarında artmış ED riskini göstermektedir 
(64-67). Başarısız emisyon ve retrograd ejekülasyonda 
otonomik nöropatiden kaynaklanır ve diyabet hastalarının 
%32’sinde çeşitli derecelerde ejakülatuar disfonksiyon 
mevcuttur (68). Sonuç olarak ejekülatuar bozukluklar 
diyabetik erkeklerde en sık infertilite sebebi olabilir (69). 
Bu nedenle metabolik sendromla birlikte olan diyabetik 
hastaların klinik bulgular varlığında retrograd ejekülasyo­
nun ekartasyonu için postejakülatuar idrar analizi yapılma­
lıdır.

Hipertansiyonun Fertilite Üzerine Etkileri

	 Hipertansiyon ATP III kriterlerine göre sistemik kan 
basıncının 130/85 mmHg’den fazla olması olarak tarif 
edilir ve kardiyovasküler hastalıklar için majör risk faktö­
rüdür. Hipertansiyon ED için köklü bir risk faktörüdür ve 
doğrudan erkek infertilitesi üzerine etkilidir. Son organ 
hasarı hipertansiyon hastalarında iyi dökümante edil­
miştir. Ancak hipertansiyonun testiküler hipertansiyona 
neden olup olmadığı net olarak bilinmemektedir. Birçok 
çalışma hipertansif erkeklerde kan basıncı ile serum tes­
tosteron seviyesi arasında belirgin bir ters ilişki olduğunu 
göstermiştir ki bu erkeklerde reprodüktif potansiyelde, 
serbest testosteronda ve SHBG’de düşüklüğe neden 
olabilir (70-74). Bu çalışmalarda gözlenen artmış kan 
basıncı ve düşmüş androjen seviyesi arasındaki ilişki net 
değildir ancak bazı araştırmacılara göre androjen eksikli­

ğinin vasküler hasara neden olarak hipertansiyona neden 
olabileceği düşünülmüştür (75). Diğer çalışmalar androjen 
süpresyon tedavisi alan erkek hastaların aortik ve arteriyal 
damarlardaki sertliğin kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığın­
da arttığını göstermiştir (76). Testosteron düzeyleri üzeri­
ne antihipertansif ajanların etkisini inceleyen çalışmalarda 
ajanların testosteron üzerine herhangi bir etkisi görülme­
miştir (77-79). Hipertansiyon ve reprodüktif potansiyelde 
azalma arasında ilişki olduğuna dair veriler yeterli değildir 
ve bu konu üzerinde daha titiz çalışmalar yapılmalıdır.

Sonuç

	 Metabolik sendrom medikal ve epidemiyolojik açı­
dan önemli bir antitedir ve klinik açıdan önemi giderek 
artmaktadır. Metabolik sendrom hastalarında erkek infer­
tilitesi birçok sebebe bağlı olarak görülebilir. Geçmişten 
günümüze kadar gelen çalışmalar incelendiğinde infertili­
te ve metabolik sendrom arasında bağlantı olduğuna dair 
tatmin edici kanıtların olduğu görülmektedir (80). Obezite 
veya aşırı kilo hipogonadizme, artmış skrotal sıcaklığa, 
bozulmuş spermatogeneze, azalmış sperm konsantras­
yonuna ve motilitesine ve artmış sperm DNA hasarına 
neden olabilir. Benzer olarak diyabet/insülin direnci de 
aynı senaryoya katkıda bulunabilir. Dislipidemi ile birlikte 
testiküler dokularda artan oksidatid stres fertilite üzerine 
etkilidir. MetS ve fertilite arasındaki ilişkiyi daha iyi aydın­
latabilmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.
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