
139

DERLEME | REVIEW Androl Bul 2024;26:139−145 
https://doi.org/10.24898/tandro.2024.95815

Creative Commons Atıf-Ticari Olmayan 4.0 
Uluslararası Lisansı altında lisanslanmıştır.

139

1T.C. Sağlık Bakanlığı, Nazilli Devlet Hastanesi, Tıbbi Biyokimya Departmanı, Nazilli/
Aydın, Türkiye 
2Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim Dalı, Aydın, Türkiye 
3Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı, 
Aydın, Türkiye

Yazışma Adresi/ Correspondence: 
Dr. Öğr. Üyesi Çağatay Özsoy
Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim Dalı Aydın - Türkiye
Tel: 	 +90 537 681 46 08
E-mail: 	 cagatayozsoy89@gmail.com

Geliş/ Received: 	 31.05.2024
Kabul/ Accepted: 	 06.06.2024

Erkek Cinsel Sağlığı

Metabolik sendrom ve erkek cinsel işlevi bozukluğu
Metabolic syndrome and male sexual dysfunction

Arzu Ateş1 , Çağatay Özsoy2 , Ayça Tuzcu3

GİRİŞ

Metabolik sendrom (Met S) ve erkek cinsel işlev bozuk-
lukları , hasta sağlığı üzerinde önemli sonuçları olan yay-
gın medikal problemlerdir. Metabolik sendrom, obezite, 
serum trigliseridlerinin (TG) yüksekliği, yüksek dansiteli 
lipoprotein (HDL) düşüklüğü, hiperglisemi ve hipertan-
siyondan (HT) en az üçüne sahip olmak veya bu durum-
lar için tedavi alıyor olarak tanımlanır.[1] Amerika Birleşik 
Devletleri’nde Met S, tüm toplum değerlendirildiğinde 
%35’lere varan oranlarda görülmektedir. Bu oran 60 yaşın 
üzerindeki kişilerde %60’a kadar yükselmektedir.[2]

ABSTRACT

Erectile dysfunction and premature ejaculation are considered the most 
common male sexual dysfunctions worldwide. Studies investigating the 
connection between male sexual dysfunctions and metabolic syndrome, 
another common medical condition globally, have increased in recent 
years. The role of components of metabolic syndrome such as obesity, 
dyslipidemia, hyperglycemia, and hypertension in the etiology of 
erectile dysfunction has been established by many studies. Moreover, 
publications suggesting the potential association of premature 
ejaculation, the most common male sexual dysfunction worldwide, 
with the components of metabolic syndrome have been increasing 
in recent years. The aim of this review is to evaluate the relationship 
between erectile dysfunction and premature ejaculation with metabolic 
syndrome in the light of current developments.
Keywords: metabolic syndrome, erectil dysfunction, premature 
ejeculation

ÖZ

Ertektil disfonksiyon ve erken boşalma dünya genelinde en sık rastlanan 
erkek cinsel işlev bozuklukları olarak kabul edilmektedir. Dünya gene-
linde bir başka sık görülen medikal durum olan metabolik sendrom ile 
erkek cinsel işlev bozukluklarının bağlantısını araştıran çalışmalar son 
yıllarda artmaktadır. Metabolik sendromun bileşenleri olan obezite, dis-
lipitemi, hiperglisemi ve hipertansiyonun erektil etolojisindeki yeri bir-
çok çalışmayla ortaya konulmuştur. Bununla birlikte dünya genelinde 
en sık görülen erkek cinsel işlev bozukluğu olan erken boşalmanın da 
metabolik sendrom bileşenleriyle bağlantılı olabileceğine dair yayınlar 
son yıllarda gittikçe artmaktadır. Bu derlemenin amacı erektil disfonk-
siyon ve erken boşalmanın metabolik sendrom ile ilişkisini güncel geliş-
meler ışığında değerlendirmektir.
Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, erektil disfonksiyon, erken 
boşalma

Erkek cinsel işlev bozukluğunun yaygınlığı ise daha yük-
sektir; 40 yaşın üzerindeki erkeklerin %52’si herhangi bir 
derecede cinsel işlev bozukluğu yaşamaktadır.[3] Genel po-
pülasyonda en sık gözlemlenen erkek cinsel işlev bozukluk-
ları erektil disfonksiyon (ED) ve erken boşalmadır (EB).
[4] Erektil disfonksiyon, tatmin edici penetratif cinsel ilişki 
için yeterli ereksiyonu başarma ve sürdürme yetersizliği 
olup, dünya genelinde erkeklerin %5–20’sini etkilemekte-
dir.[5] Met S ile cinsel işlev bozukluklarının ilişkisini de-
ğerlendiren çalışmalarda çoğunlukla Met S ile ED ilişkisi 
üzerinde durulmuştur.[6,7] Metabolik sendrom, ED gelişi-
mi için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir.[6,7] İki 
meta-analiz, gözlemsel çalışmaların sonuçlarını değerlen-
direrek MetS’nin ED riskini 1,6[8] ila 2,6[9] kat artırdığını 
göstermiştir. Kesin mekanizma tam olarak anlaşılmamış 
olmasına rağmen, MetS ve kardiyovasküler hastalıklar ara-
sındaki yakın ilişkinin, ED gelişiminde önemli bir rol oy-
nadığı varsayılmaktadır.

Erektil disfonksiyon ile EB arasında çift yönlü bir ilişki var-
dır. Erken boşalması olan hastalarda dört katına kadar art-
mış ED riski, ED si olan hastalarda ise ED’siz olanlara göre 
daha düşük intavajinal ejekülason latensi süresi (IELT) 
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saptanmıştır.[10] Erektil disfonksiyon ile Met S’in ve ED 
ile EB’nin yakın ilişkisi düşünüldüğünde Met S’in ED’de 
olduğu gibi EB’nin etiyolojisinde de rol oynayabileceğini 
düşünmek yanlış bir varsayım olmaz.

Erken boşalma, bir erkeğin ejakülasyonunun cinsel akti-
vite sırasında kendisinin veya partnerinin istediğinden 
daha erken gerçekleşmesi durumudur. Erkelerde en sık 
görülen cinsel işlev bozukluğu olarak kabul edilmektedir. 
Dünya genelinde EB prevalansı %3 ile %30 arasında deği-
şen oranlarda görülmektedir.[10–12] Uluslararası Cinsel Tıp 
Derneği (ISSM) primer/hayat boyu EB (PEB)’yi “vajinal 
penetrasyondan önce veya ilk cinsel deneyimden itibaren 
yaklaşık bir dakika içinde, her zaman veya neredeyse her 
zaman meydana gelen ejakülasyon” olarak tanımlanmıştır. 
Sekonder/kazanılmış EB (SEB)’yi ise “klinik olarak önemli 
ve rahatsız edici bir ejakülasyon süresi azalması ve genellik-
le yaklaşık üç dakika veya daha kısa sürede ejekülasyonun 
gereçekleşmesi” olarak tanımlanmıştır.[13]

Erken boşalma, erkeklerde en yaygın cinsel işlev bozukluğu 
olarak kabul edilmesine rağmen, etiyolojisi hâlâ belirsizdir. 
Ancak, geleneksel olarak EB’nin etiyolojisinden psikojenik 
ve biyojenik faktörler sorumlu tutulmuştur.[14] Psikojenik 
faktörler arasında depresyon, anksiyete, stres, suçluluk 
duygusu, cinsel performans hakkında gerçekçi olmayan 
beklentiler, cinsel baskı öyküsü, güven eksikliği/genel ola-
rak kötü beden imajı, cinsel istismar, ilişki sorunları ve er-
ken deneyimler yer alır.[15] Erken boşalma önceleri sadece 
psikolojik bir problem olarak kabul edilirken, güncel çalış-
malar EB’nin çeşitli somatik, genetik ve/veya nörobiyolo-
jik bozukluklardan etkilenebileceğini göstermiştir.[16]

Bu derlemenin amacı, Met S komponentleri ile en sık gö-
rülen erkek cinsel işlev bozuklukları olan ED ve EB’nin 
ilişkisini inceleyerek literatüre katkı sağlamaktır.

OBEZİTE

Obezite, cinsel işlev üzerindeki etkisini üç mekanizma yo-
luyla olumsuz etkileyebilmektedir. Adipoz doku fizyoloji-
sindeki değişiklikler ile birlikte aromataz ekspresyonunda 
artış görülür.[17] Aromataz, androjenlerin östrojenlere –
özellikle testosteronun (T) östradiole (E2) dönüşümünde 
rol oynar– dolayısıyla obez veya metabolik sendromlu er-
keklerde dolaşımdaki testosteronun önemli ölçüdeki dü-
şük, östrojen ise yüksek seviyelerde görülür. Erkek cinsel 
işlevi androjen aktivitesine dayandığı için, T seviyesindeki 
değişiklikler libido, ereksiyon ve hatta penisin uyarılmaya 
duyarlılığı üzerinde etkili olabilir.[18] Adipoz doku fizyo-
lojisindeki değişikliklere ek olarak, obezite ayrıca insülin 
direnci ve hiperglisemi yoluyla da cinsel işlevi etkileyebilir. 
Son olarak, obezite aracılığıyla ortaya çıkan enflamasyon, 

erkek cinsel işlev bozukluğuyla sıkı şekilde ilişkilendiril-
miştir. Ereksiyon sırasında arteriyel kan akışı, nitrik oksit 
(NO) aktivitesi aracılığıyla artar. Nitrik oksit bunu ikin-
cil habercisi guanozin monofosfat (cGMP) üzerinden düz 
kas gevşemesi ve vasodilatasyon oluşması mekanizmasıyla 
sağlar. Kronik enflamasyon, nitrik oksit sentazın ifadesini 
azaltarak NO üretimini azaltır.[19]

Obezitenin, ED için güçlü ve bağımsız bir risk faktörü ol-
duğu ve ED riskinin obezite seviyesi ile pozitif korelasyon 
gösterdiği kanıtlanmıştır.[20] Yakın tarihli bir çalışma, birin-
ci basamak sağlık hizmetleri temelli bir kohorttan alınan 
diyabetik olmayan genç obez erkeklerde ED prevalansının 
%42 olduğunu göstermiştir.[21] Ayrıca, üç çalışmayı içeren 
bir meta-analizde normal vücut kitle endeksinin (VKİ) üze-
rindeki her değerde ED prevalansının yükseldiği saptanmış-
tır. Bu çalışmada, VKİ >30 kg/m² olan obez erkeklerde ED 
prevalansının yaklaşık %71–73 olduğunu, ek olaraki fazla 
kilolu (VKİ: 25–29,9) ve obez (VKİ >30) erkeklerde ED 
prevalasındaki artışın yaştan etkilenmediği görülmüştür.[22] 
Liu ve ark. çalışmasında da VKİ >29 kg/m² olan erkeklerde 
ED prevalasnsı %67’olarak saptanmıştır.[23]

Obezite ile EB arasındaki direkt ilişki hakkında yeterince 
çalışma olmamakla birlikte bu ilişki yine seks hormonla-
rı (özellikle T) üzerinden incelenebilir. Hormonlar, eja-
külasyon kontrolünde merkezi bir rol oynar. Dolayısıyla, 
hormon seviyelerindeki herhangi bir patoloji doğrudan 
veya dolaylı olarak ejakülasyon kontrolünü etkileyebilir. 
Testosteron, ejakülasyon kontrolünde yer alan en önem-
li hormonlardan biridir. Ancak, testosteron seviyeleri ile 
EB arasındaki ilişkiye dair çelişkili veriler bulunmaktadır. 
Bu konuda yapılan ilk çalışmalardan birinde, Cohen, PE 
hastalarının düşük serum T seviyelerine sahip olduğunu 
bildirmiştir.[24] Daha yakın bir tarihte, Tahtali, SEB olan 
erkeklerin sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük T 
seviyelerine sahip olduğunu rapor etmiştir.[25] Buna karşı-
lık, Corona ve ark., 25–39 yaş arasındaki EB hastalarının 
yüksek toplam T ve serbest T seviyelerine sahip olduğunu 
rapor etmişlerdir.[26] Ayrıca, o çalışmada, 25–39 yaş arasın-
daki PEB’li erkeklerin, SEB’li erkeklere göre daha yüksek 
serbsest T seviyelerine sahip olduğu bildirilmiştir. Daha 
sonraki bir yayında, Corona ve ark., yüksek T seviyeleri-
nin EB ile, düşük EB seviyelerinin ise gecikmiş ejekülasyon 
ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir.[27] Benzer şekilde, 
Mohseni ve ark., serum serbest T ve folikül uyarıcı hormon 
(FSH) seviyelerinin EB hastalarında kontrol grubuna kı-
yasla daha yüksek olduğunu bulmuşlardır.[28] Ancak serum 
T ve luteinizan hormon (LH) seviyelerinde EB hastaları ile 
kontrol grubu arasında anlamlı farklılık tespit edememiş-
lerdir. Canat ve ark., EB hastaları ile kontrol grubu arasın-
da serum T, serbest T ve FSH seviyeleri arasında anlamlı 
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bir fark bulamamışlardır.[29] Bu çalışmayla uyumlu olarak, 
Abu El-Hamd ve Farah, EBhastaları ile kontrol grubu ara-
sında serum T, serbest T, FSH, LH ve prolaktin seviyeleri 
arasında fark bulamamışlardır.[30] Başka bir çalışmada, T 
seviyeleri açısından EB hastaları ile kontrol grubu arasında 
fark bulamamıştır.[31] Durry ve ark.’nın 2022 yılında ya-
yımladığı derlemede serum T seviyeleri ile EB ilişkisi araş-
tırıldığında, yüksek serum T seviyelerinin ve ılımlı dere-
cede düşük serum T seviyelerin PE ilişkili olabileceği veya 
PE ile serum T seviyeleri arasında bir ilişki olmayabileceği 
belirtilmiştir.[32] Yazarlar bu derlemede sonuçlardaki hete-
rojenitenin sebebinin şimdiye kadar yapılmış yayımların 
retrospektif yapıda ve düşük önem seviyesine sahip olması 
ile EB alt tiplerini belirlemenin sübjektif veriye dayalı ol-
ması olabileceğini savunmuşlardır.

HİPERGLİSEMİ

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet hastaları sırasıyla %32 ve 
%46 oranında ED yaşarken, bazı çalışmalar bu prevalansın 
yaşla birlikte artarak %75’e kadar çıktığını bildirmekte-
dir.[33] Diyabetes mellitus (DM) aynı zamanda düşük li-
bido ve azalmış cinsel tatmin ile de ilişkilidir.[‍] Diyabette 
cinsel işlev bozukluğunun önerilen mekanizmalarında 
vasküler, hormonal ve nörolojik değişikliklerin tümü rol 
oynamaktadır.

Diyabetes mellitus sinir sisteminin birçok yönünü etkiler. 
Diyabetik erkeklerde nöropatik ED’nin ana nedeninin 
otonomik nöropati olduğu düşünülmektedir.[35] Klasik pa-
togenezin glikozilasyona bağlı olarak meydana gelen mik-
rovasküler hasar ve bunun sonucunda da sinirlere kan ve 
oksijen iletiminde azalma şeklinde olduğu düşünülmekte-
dir.[36]

Tip 2 DM’li erkeklerde yüksek prevalansta hipogonadot-
ropik hipogonadizm görülmektedir.[37] Bunun bir nedeni 
insülin direnci olabilir. İnsülin reseptörü eksik farelerde be-
lirgin şekilde azalmış T seviyeleri ve seminifer tübül atrofisi 
gözlemlenmiştir. Ayrıca, insülinin hipotalamik nöronları 
gonadotropin salgılatıcı hormon salınımı için aktive ettiği 
gösterilmiştir.[37] Bu nedenle, tip 2 diyabetik hastalardaki 
bozulmuş insülin yanıtı, hipotalamus-hipofiz-adrenal aksı 
düzeyinde T seviyelerini azaltarak cinsel işlev bozukluğuna 
katkıda bulunuyor olabilir.[38]

Çalışmalarda pre-diyabetik durumun bile ED riskini ar-
tırabileceğini gösterilmilştir.[39,40] Yakın tarihli 10.980 ye-
tişkin erkeği içeren bir sistematik inceleme ve meta-analiz 
pre-diyabetin ED riskini iki katına çıkarabileceğini göster-
miştir.[41] Diabetli kişilerde kişilerde, ED prevalansı hasta-
lığın süresi, kronik komplikasyonların varlığı ve glikome-
tabolik kontrol ile yakından ilişkilidir.[42]

Erken boşalma ve DM arasındaki nedensel ilişki araştırılmış 
olmasına rağmen, DM’nin çok sistemli ve çok nedenli do-
ğası nedeniyle DM-EB ilişkisi hakkında hâlâ bir anlayış ek-
sikliği bulunmaktadır. Diabetin yol açtığı vasküler, hormo-
nal ve nörolojik hasaralar ED patogenezinde rol oynadığu 
gibi EB patogenezinde de rol oynuyor olabilir. Diyabetik 
nöropati, fokal/multifokal ve otonom nöropatiler yoluyla 
ejakülasyonun sinirsel kontrolünü etkileyebilir.[35] Nitrik 
oksitin deneysel bir hayvan çalışmasında EB’yi hafiflettiği 
gösterilmiştir.[43] Serotonin reseptörü 5-HT2C’nin hipo-
sensitivitesinin EB’nin etiyopatogenezinde bildirilmiştir.
[44] Yakın tarihli deneysel hayvan çalışmalarında 5-HT2C 
reseptörlerinin glukoz homeostazında rol oynadığını gös-
termiştir.[45] 5-HT2C reseptör agonistlerinin, obez ve di-
yabetik farelerde glukoz toleransını ve insülin duyarlılığını 
iyileştirdiği bildirilmiştir.[46]

Diyabetik hastalarda EB prevalansı, EB’nin net bir kanıta 
dayalı tanımının olmaması nedeniyle tam olarak belirlene-
memiştir. El Sakka’nın 676 DM hastasını içeren çalışma-
sında, EB prevalansı 50 yaşından küçük hastalarda %32,4 
, 50 yaş üstü hastalarda %67,6 olarak bulunmuştur.[47] Bu 
çalışma, 10 yıldan uzun süredir diyabeti olan hastaların, 
diyabeti beş yıldan az olanlara göre 2,7 kat daha fazla EB 
yaşama olasılığına sahip olduğunu bildirmiştir. Ayrıca, ya-
zarlar HbA1c >%7 olan diyabetik hastaların, HbA1c <%7 
olan hastalara göre 10 kat daha fazla EB yaşama olasılığına 
sahip olduğunu gözlemlemişlerdir. El-Sakka, çalışmaları-
nın sonucunda uzun DM süresi, kardiyovasküler hastalık 
varlığı, kötü glisemik kontrol ve ED varlığının diyabetik 
erkeklerde EB riskini arttığını saptamıştır. Bir başka ça-
lışmada, 2.658 EB’li erkekten 569’unun PEB, 1,855’inin 
erken başlangıçlı SEB ve 234’ünün tanımlanamadığı be-
lirlenmiştir. Aynı çalışmada, diyabet tedavisinin EB preva-
lansında azalmaya yol açtığı tespit edilmiştir.[48] Erken bo-
şalma ile DM arasındaki bağlantı hâlâ belirsizdir. Bununla 
birlikte, psikojenik faktörler ve organik nedenler, özellikle 
diyabetik otonom nöropati, PE’nin DM süresi ve şiddeti 
ile orantılı olarak ortaya çıkmasında rol oynuyor olabilir.[49]

Glikemik metabolizma ve ejakülasyon kontrolü arasında 
olası bir biyolojik bağlantı gösteren bazı çalışmaların ar-
dından, preDM’li erkeklerde EB prevalansını değerlendir-
meyi amaçlayan daha fazla çalışma yapılmıştır. Corona ve 
ark. EB’yi vajinal penetrasyondan sonra bir dakika içinde 
ejakülasyon olarak tanımlamış ve EB ile ilişkili bazı biyo-
kimyasal parametreleri değerlendirmişlerdir.[40] Erken bo-
şalma hastalarında kontrollerle karşılaştırıldığında daha 
düşük açlık kan şekeri (AKŞ) tespit etmelerine rağmen, 
bu iki durum arasında herhangi bir ilişki belirleyeme-
mişlerdir. Aksine, 100 SEB hastasını içeren yakın tarihli 
bir vaka-kontrol çalışmasında, SEB hastalarının ortalama 
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AKŞ’si kontrollerinkinden daha yüksek bulunmuş, ancak 
AKŞ, çok değişkenli analizde PEDT skoru ile ilişkilendi-
rilmemiştir.[50] Ayrıca, EB ile Met S arasındaki ilişki çeşitli 
ürolojik bozuklukları olan 300 erkekten oluşan bir kohort-
ta araştırılmıştır.[51] O çalışmada, Met S olmayan sağlıklı 
kontroller arasında, AKŞ seviyesi 110 mg/dL’den yüksek 
olan erkeklerde EB oranı (%33,3) EB olmayan erkeklere 
(%5,5) göre önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur.

HİPERTANSİYON

Arteriyel HT ile ED arasındaki ilişki iyi bilinmektedir. 
Yakın tarihli, 41.943 katılımcı ve 10.151 vakayı içeren bir 
meta-analiz, hipertansiyonun ED riskini iki katına çıkar-
dığını göstermiştir.[52] Preklinik çalışmalar, spontan hiper-
tansif sıçanların normotansif sıçanlar ile karşılaştırıldığında 
erken dönemlerde penil ve aortik endotel disfonksiyonu ve 
doku rejenarasyonunda değişiklikler sergilediğini göster-
miştir.[44] Endotel disfonksiyonu, asetil kolin yanıtında bo-
zulma ve sodyum nitroprussid yanıtında azalma şeklinde, 
doku rejenerasyon değişikliği ise artmış kolajen birikimi 
şeklinde gözlemlenmiştir. Artmış vasküler kolajen biriki-
mi, hipertansiyonda yapısal ve fonksiyonel vasküler deği-
şikliklerin ana nedenidir. Bu değişikliklerin erektil dokuda, 
aortik dokuda ortaya çıkmadan önce ortaya çıktığı göz-
lemlenmiştir.[44] Bu nedenle, ED, ateroskleroz oluşumu ile 
korelasyon göstermektedir. Erektil disfonksiyon gelecek-
teki aterosklerotik hastalıkların bir göstergesi olarak kabul 
edilebilir.[53] Yapılan bir çalışmada, şiddetli ED’nin, sonra-
ki 10 yıl içinde koroner kalp hastalığı ve inme ile önemli 
ölçüde ilişkili olduğu bulunmuştur.[54] Ayrıca, spotan hi-
pertansif sıçanlarda görülen prokontraktil RhoA/ROCK 
yolunun aşırı aktivitesi de erektil fonksiyonda bozulma ile 
ilişkilendirilmiştir.[55] Arteriyel sertliğin en iyi belirteçle-
rinden biri olarak kabul edilen nabız basıncının (sistolik 
ve diyastolik kan basıncı arasındaki fark) erkek cinsel işlev 
bozukluğuyla yakın ilişkili olduğu da önceki çalışmalarda 
bildirilmiştir.[56]

Son olarak, beta-blokerler ve diüretikler gibi birçok anti-
hipertansif ilacın yan etki olarak ED’ye neden olabileceği 
iyi bilinmektedir.[57] Burchardt ve ark., tıbbi tedavi alan 
hipertansif hastalarda ED şiddetini incelediği çalışmada 
beta-blokerler ve diüretikler ile tedavi edilen hastalarda, 
alfa-bloker ile tedavi edilen hastalara kıyasla daha şiddetli 
ED olabildiğini gözlemlemişlerdir.[58]

Hipetansiyon ile EB arasındaki ilişkiye dair literatürde çok 
sınırlı sayıda çalışma vardır. Bu çalışmaların sonuçları ise 
oldukçe heterojendir. Salama ve ark. Met S ile EB ilişkisini 
araştırdıkları 300 kişilik çalışmada 182 Met S’lu hasta ile 
118 Met S’u olmayan hastayı karşılaştırdıkları çalışmada 

hipertansiyon ile EB arasında anlamlı bir ilişki saptama-
mışlardır.[51] Benzer olarak Jeh ve ark., yaptığı çalışmada 
da HT ile EB arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır.[59] 
Lu ve ark.’nın 500 PE hastası ile 500 kontrol grubu has-
tasını karşılaştırdıkları çalışmada HT ile EB arasında bağ-
lantı görülmemiştir.[60] Buna rağmen Bolat ve ark. yaptığı 
çalışmada EB’si olan hastalarda HT prevalansının kontrol 
grubuna göre anlamlı derece yüksek olduğu ve yüksek kan 
basıncı ile IELT arasında negatif korelasyon olduğu görül-
müştür.[50]

DİSLİPİDEMİ

Dislipidemi, ED için iyi bilinen bir risk faktörüdür.[61,62] 
Metabolik sendrom ile ED ilişkisini inceleyen yakın za-
manlı bir meta-analizden elde edilen veriler, hem TG 
yüksekliğinin hem de düşük HDL seviyelerinin Met S ile 
ilişkili ED riskini önemli ölçüde artırdığını göstermiştir.[7] 
Aynı çalışmada Met S bileşenlerinin penil vasküler akıma 
etkisini incelediklerinde ise sadece düşük HDL seviyesinin 
anlamlılığını koruduğunu görmüşlerdir. Benzer sonuçlar, 
Xu ve ark. tarafından nokturnal penil tümessans analizi 
kullanılarak rapor edilmiştir.[63] Wei ve ark., dislipidemi ile 
ED arasında bağımsız bir ilişki olduğunu ve toplam ko-
lesterolde ve HDL kolesterolde her mmol/l artış için ED 
riskinin sırasıyla 1,32 kat ve 0,38 kat arttığını göstermiş-
lerdir.[64]

Çok sayıda kanıt, HDL’nin okside LDL’nin endotel üze-
rindeki negatif etkilerini kompanse edebileceğini açıkça 
göstermiştir.[65] HDL bu etkisini spesifik antienflamatuvar 
ve antioksidan etkileriyle monositlerden salınarak vasküler 
dilatasyon ve LDL oksidasyonunda rol oynayan sitokinle-
rin oluşumu önleyerek sağlamaktadır.[66] HDL ‘nin ayrıca 
MAPK ve PI3K/Akt yollarını içeren süreçlerle endotelyal 
nitrik oksit sentazın ekspresyonunu ve stabilitesini artıra-
rak doğrudan vazodilatör etkisi de bulunmaktadır.[67]

Dislipidemi ile EB ilişkisi hakkında ortaya koyulmuş net 
bir mekanizma yoktur. Yapılan çalışmalar genellikle se-
bep-sonuç ilişkisine dayalı olmayıp prevalans çalışmaları 
şeklindedir. Bolat ve ark. yaptığı Met S’un EB’ya etkisini 
araştırdıkları çalışmada yüksek TG seviyelerinin EB ile iliş-
kili olabileceğini ve dahası artan serum TG seviyeleri ile 
PEDT skorunda yükselme ve IELT skorunda azalma oldu-
ğunu saptamışlardır.[50] Lu ve ark. ise EB grubu ile kont-
rol grubunu karşılaştırdıklarında EB grubunda TG ≥150 
mg/dl ve HDL <40 mg/dl olan hastaların kontrol grubuna 
göre anlamlı derecede yüksek olduğunu bulmuşlardır.[60] 
Jeh ve ark. da benzer sonuçlara ulaşmışlardır.[59] Buna kar-
şın Salama ve ark., ne TG ne de HDL seviyelerinin EB ile 
ilişkili olmadığını saptamışlardır.[51]
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SONUÇ

Metabolik sendrom, dünya genelinde insan sağlığını tehdit 
eden en önemli halk sağlığı sorunlarından biridir. Geleneksel 
aterosklerotik risk faktörleri olan obezite, hiperglisemi, hi-
pertansiyon ve dislipidemiden oluşan metabolik sendromun 
prevalansı özellikle yaşlanan nüfus arasında sürekli artmak-
tadır. Metabolik sendrom sadece kardiyovasküler morbidi-
te ve mortalite için değil, aynı zamanda erkek cinsel işlev 
bozukluğu için de önemli bir risk faktörüdür. Metabolik 
sendromu oluşturan değiştirilebilir risk faktörleri ile erektil 
disfonksiyon arasındaki ilişkiyi gösteren bol miktarda kanıt 
bulunmaktadır. Bununla birlikte mekanizması erektil dis-
fonsiyon mekanizması kadar belirgin olmamakla birlikte er-
ken boşalmanın da metabolik sendrom ile ilişkili olabileceği 
birçok çalışmada ortaya konulmuştur.
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