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Metabolik Sendrom Hastalarında Erektil 

Disfonksiyonun Sıklığı 
ÖZET 
Amaç: Metabolik sendrom (MS) endotel disfonksiyon ve ateroskleroz gelişimine 

zemin hazırlayan en önemli bir klinik tablodur. Endotel disfonksiyonun erken 

döneminde Nitrik oksit (NO) kaybı önemli bir klinik durumdur. NO eksikliğinde 

erektil disfonksiyon (ED) bulguları da ortaya çıkmaktadır. Bu çalışmada MS 

hastalarında ED sıklığını ortaya koymayı amaçladık. 

Metod: Çalışmaya International Diabetes Federation (IDF) metabolik sendrom 

tanı kriterlerine uyan 43 hastada ve 29 sağlıklı kişide gönüllü olur formu alındıktan 

sonra yapıldı. Biyokimyasal tetkikleri 12 saatlik açlık sonrası alınan kanlarından 

AKŞ, TKŞ, total testosteron, insülin, hs-CRP, total kolesterol, trigliserid, LDL, 

HDL çalışıldı. Erektil fonksiyon sorgulaması, ED değerlendirilmesinde kullanılan, 

‘Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksinde’ (IIEF-5, International Index of 

Erectile Function) soruların kişiler tarafından yanıtlanmasıyla belirlendi. 

Bulgular: MS grubunda gözlemlerin %61,5 ED izlenirken, bu oran kontrol 

grubunda %13,8 olarak bulunmuştur. Vaka grubunda %18,6’ sı hafif ED, %14’ü 

hafif-orta ED, %14’ü orta ED ve %14’ünde ciddi ED saptanırken, kontrol 

grubunda olguların %13,8’i hafif ED saptandı. ED pozitif olan grubun ortalama 

HOMA-IR düzeyi 3,56±3,45 iken, ED negatif olan grubun ortalama HOMA-IR 

düzeyi 2,23±1,72 olarak saptandı (p=0,034). ED pozitif olan grubun ortalama 

testosteron düzeyi 4,5±1,38 iken, ED negatif olan grubun ortalama testosteron 

düzeyi 6,1±1,56 idi (p<0,001). 

Sonuç: Erektil disfonksiyon MS hastalarında oldukça sık izlenmekte olup bu 

kişilerde insulin direnci göstergesi olan HOMA-IR seviyesi yüksek ve testosterone 

seviyesi düşük olduğu gözlenmiştir.  

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, Erektil Disfonksiyon, İnsulin Direnci  

 

 

 

Frequency of Erectile Dysfunction in Metabolic 

Syndrome Patients 
ABSTRACT 
Purpose: Metabolic syndrome (MS) is the most important clinical situation which 

predisposes the endotelial dysfunction and atherosclerosis.  Nitric oxid (NO) loss 

is an important finding in the early stages of endothelial dysfunction. NO 

deficiency results erectile dysfunction (ED) signs and symptoms. We aim in this 

study to assess the frequency of the ED in MS patients.  

Method:  This study includes 43 MS patients who fullfill NCEP-ATP III criteria 

and 29 healthy subjects. A signed permission form was taken from all of the 

participants. Biochemical and hormonal parameters such as fasting bood glucose 

(FBG), postprandial glucose (PPG), total testosterone (TT), insulin, high sensitive 

CRP, total cholesterol (TC), triglyceride (Tg), low density lipoprotein (LDL), high 

density liporotein (HDL) were measured from the blood which was taken after 12 

hours fasting period. ED was evaluated by the questionnaire of International Index 

of Erectile Function–5 (IIEF–5) which was answered by the included subjects. 

Insulin resistance was calculated by HOMA-IR method by the formula of 

FBGxinsulin/405. 

Results: ED was detected in 65% of the MS group and in 13,8% of the control 

group. ED was divided into subgroups according to the severity. In MS patients; 

18,6% had mild ED, 14% had mild-moderate ED, 14% had moderate ED and 14% 

had severe ED but in control group only 13,8% of them had mild ED. Although 

HOMA-IR value was 3,56 ± 3,45 in MS patients with ED, it was 2,23±1,72 in 

patients without ED (p=0,034). In MS patients with and without ED testosterone 

levels were measured as 4,5±1 and 6,1±1,56, respectively (p<0,001). 

Conclusion: ED is highly prevelant in patients with MS and MS patients with ED 

have low testosterone levels and high HOMA-IR levels which shows insulin 

resistance. 

Keywords: Metabolic Syndrome, Erectile Dysfunction, İnsulin Resistance 
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GİRİŞ 

Metabolik sendrom (MS) temelinde ortak genetik 

ve çevresel etkenlerin olduğu, aterosklerotik 

hastalık gelişme riskini arttıran metabolik risk 

faktörleri yumağıdır (1). Yaşla birlikte prevelansı 

belirgin bir biçimde artan MS, 50 yaş üzerinde daha 

sık görülmektedir. Kardiyovaskuler hastalık (KVH) 

risk faktörlerine sahip bireylerde sıklıkla KVH 

başlamadan önce endotel fonksiyon bozuklukları 

bulunmaktadır (2).  

Endotel disfonksiyon ateroskleroz gelişimine zemin 

hazırlayan en önemli faktördür. Normal serum 

insülin düzeylerinde periferik glukoz kullanımının 

azalması olarak tanımlanan insülin direncinde 

insülinin nitrik oksit aracılığı ile olan vasküler 

koruyucu etkileri ile vasküler düz kas hücresi 

proliferasyonu, migrasyonu ve PAI-1 üretimi 

aracılığı ile olan aterojenik etkileri arasındaki denge 

bozulmaktadır. ED (erektil disfonksiyon) 

erkeklerde yaşam kalitesinin azalmasında önemli 

bir nedendir. ED tanısının, asemptomatik 

erkeklerde koroner kalp hastalığının araştırılması 

için bir uyarı olduğunu savunanlar vardır (3). 

MS’un beş bileşeninden dördü ED için de risk 

faktörüdür. ED tanısında ‘Uluslararası Erektil 

Fonksiyon İndeksinde’ (IIEF-5, International Index 

of Erectile Function) testinin, klinik uygulamada ve 

araştırma ortamlarında ED’u olan ve olmayan 

erkekleri belirlemede çok iyi bir tanı aracı olduğu 

gösterilmiştir (4). Bu çalışmada MS ve ED 

arasındaki ilişkiyi ortaya koymayı amaçladık. 

MATERYAL VE METOD 
Çalışma endokrinoloji polikliniğine başvuran, IDF 

metabolik sendrom tanı kriterlerine uyan 43 hastada 

ve 29 sağlıklı kişide gönüllü olur formu alındıktan 

sonra yapıldı. Hasta seçiminde diyabeti olanlar, 

hiperprolaktinemi, hipogonadizm, renal fonksiyon 

bozukluğu, pelvik travma, prostat hastalığı, 

periferik ya da otonom nöropati varlığı, KVH, 

psikiyatrik sorunlar, ilaç kullanımı ya da alkol 

kötüye kullanımı, çalışma dışı bırakma ölçütleri 

olmuştur. Hasta ve kontrol grubunun en az bir yıllık 

evli olmaları şartı arandı. 

Bu kriterler uyan 43 hastanın fizik muayeneleri 

yapıldı. Biyokimyasal tetkikleri 12 saatlik açlık 

sonrası, sabah 08.00’de alınan kanlarından 

hastanemiz merkez biyokimya ve hormon 

laboratuarlarında kalorimetrik enzimatik yöntemle 

(Aerost cihazı, Abbott Diagnostics, USA) AKŞ, 

TKŞ, total testosteron, insülin, hs-CRP, total 

kolesterol, trigliserid, LDL, HDL çalışıldı. 

Hastanın boy (B), vücut ağırlığı (VA) ölçülerek 

vücut kitle indeksi (VKI) VA/B
2
) formulü ile 

hesaplandı. Bel çevresi, sabah açken kişi ayakta 

dururken, alt kosta sınırından sonraki belin en ince 

yerinden, sabit gerilimli mezura ile hastanın bel 

bölgesi çıplakken, ekspiryumda ölçüldü. 

Kan basıncı ölçümleri hastalar sırtı destekli, dik 

şekilde otururken, sağ koldan civalı tansiyon aleti 

ile yapıldı. Ölçüm öncesi kişi en az beş dakika 

istirahat etti, son otuz dakika içinde çay, kahve, 

kola, sigara almamalarına dikkat edildi. 

Hastalarda ve kontrol grubunda erektil fonksiyon 

sorgulaması, ED değerlendirilmesinde kullanılan, 

çok yönlü bir soru formu olan ‘Uluslararası Erektil 

Fonksiyon İndeksinde’ (IIEF-5, International Index 

of Erectile Function) yer alan birden beşe kadar 

sıralanan soruların kişiler tarafından 

yanıtlanmasıyla belirlendi. Erektil fonksiyon puanı 

maksimum 25 puan olmak üzere, IIEF-5 soru 

formundaki birden beşe kadar olan soruların 

toplamını ifade etmektedir. Bu forma göre toplam 

puanlar hesaplandıktan sonra; 22-25 arası ED yok, 

17-21 puan hafif ED, 12-16 puan arası hafif-orta 

derecede ED, 8-11 puan arası orta derecede ED ve 

1-7 puan arası ciddi derecede ED olarak 

sınıflandırıldı. 

İnsulin direnci homeostatik modelden (HOMA) 

yararlanılarak belirlendi. Buna göre insulin direnci; 

HOMA-IR=Açlık insulin düzeyi(µIU/ml)xAçlık 

plazma glikozu(mg/dl)/405 formülü kullanılarak ile 

hesaplandı. 

İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programında 

yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli ölçümlü 

veriler için ortalama  ± std. sapma, kategorik 

özellikler içinse % şeklinde ifade edildi. Gruplar 

arasında ölçüm yönünden elde edilen özellikler 

bakımından anlamlı bir farkın olup olmadığı 

Student’s t veya Mann Whitney U testiyle 

incelendi. Sürekli değişkenler arasında doğrusal 

ilişkinin anlamlılığını incelemek için Pearson veya 

Spearman korelasyon testleri kullanıldı. Kategorik 

karşılaştırmalar Ki-kare testi kullanılarak yapıldı. 

ED pozitif olan ve ED negatif olan gruplar arasında 

incelenen ölçüm yönünden ortaya çıkan anlamlı 

farklılıklar, yaşın etkisi de dikkate alınarak 

kovaryans analiziyle yeniden değerlendirildi.  

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi.  

BULGULAR 
Çalışmaya IDF tanı kriterlerine göre MS tanısı 

konmuş olan 43 erkek hasta, kontrol grubunda da 

29 sağlıklı gönüllü alındı. Vaka grubunun yaş 

ortalaması 43,2±6,7 yıl iken kontrol grubunun yaş 

ortalaması ise 37,2±4,8 yıl idi (p<0.001). Vaka ve 

kontrol gruplarına ait ölçümlerin istatistiksel 

dökümü tablo 1’de gösterilmiştir. 

Vaka grubunun ortalama HOMA-IR düzeyi 3,85 ± 

2,96 iken kontrol grubunun ortalama HOMA-IR 

düzeyi 1,21 ± 1,09 idi (p<0,001).  

Vaka grubunda gözlemlerin %39,5’inde ED 

izlenmezken, bu oran kontrol grubunda %86,2 

olarak bulunmuştur. Vaka grubunda %18,6’ sı ED 1 

no'lu sınıfta, %14’ü ED 2 no’lu, %14’ü ED 3 no'lu 

ve %14’ü ED 4 no'lu sınıfta yer alırken, kontrol 

grubunda olguların %13,8’i ED 1  

no'lu sınıfta olup bu grupta ED 2,3 ve 4 no'lu 

sınıflarda yer alan olgu yoktur. Vaka ve kontrol 



Ünal M ve ark. 

 

Konuralp Tıp Dergisi 2014;6(1):11-16 13 

grubundaki ED görülme sıklığı ve derecesi tablo 

2’de gösterilmiştir. 

Vaka grubu içerisinde yaş ile ED şiddeti arasında 

anlamlı bir doğrusal ilişki tespit edilmiştir 

(rho=0,347 ve p=0,023). Kontrol grubu içerisinde 

yaş ile ED şiddeti arasında anlamlı bir doğrusal 

ilişki tespit edilmemiştir (rho=0,314 ve p=0,098). 

Vaka ve kontrol grubu arasında trigliserid ve 

insülin düzeyleri yönünden anlamlı bir fark olduğu 

izlendi (p=0,001). Gruplar arasında total kolesterol 

ve testosteron yönünden anlamlı fark 

görülmektedir. Kolesterol düzeyi vaka grubunda 

daha yüksek bulunurken, testosteron düzeyi kontrol 

grubunda daha yüksektir.  

Vaka grubundaki gözlemlerin %60,5’inde (26 

olguda) ED pozitifken aynı oran kontrol grubunda 

%13,8 (4 olguda) olarak bulunmuştur. (p<0,001). 

ED pozitif olan grubun yaş ortalaması 44,7±5,93 

iken, ED negatif olan grubun yaş ortalaması 

37,9±5,62 idi (p<0,001). ED pozitif olan grubun 

ortalama HOMA-IR düzeyi 3,56±3,45 iken, ED 

negatif olan grubun ortalama HOMA-IR düzeyi 

2,23±1,72 olarak saptandı (p=0,034). Ortaya çıkan 

bu farklılık yaştan bağımsızdır. 

ED pozitif olan grubun ortalama VKI düzeyi 

31,7±5,55 iken, ED negatif olan grubun ortalama 

VKI düzeyi 27,4±6,11 idi (p=0,003). Ortaya çıkan 

bu farklılık yaştan bağımsızdır. 

ED pozitif olan grubun ortalama LDL düzeyi 

125,1±43,39 iken ED negatif olan grubun ortalama 

LDL düzeyi 112,3±31,25 olup aradaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (p=0,242). 

ED pozitif olan grubun ortalama HDL düzeyi 

40,8±7,26 iken ED negatif olan grubun ortalama 

HDL düzeyi 42,0±10,33 olup aralarında fark 

izlenmedi (p=0,533). 

ED pozitif olan grubun ortalama testosteron düzeyi 

4,5±1,38 iken, ED negatif olan grubun ortalama 

testosteron düzeyi 6,1±1,56 olup aradaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

Ortaya çıkan bu farklılık yaştan bağımsızdır.  

 

 

 

 

Tablo 1. Metabolik Sendrom ve Kontrol Gruplarına Ait Ölçümlerin İstatistiksel Dökümü 

 

  

Normal 

değerler 

GRUP 

METABOLİK SENDROM KONTROL 

ORT±SD MİN-MAKS ORT±SD MİN-MAKS 

YAŞ (yıl)  43,16±6,68 29,00-54,00 37,24±4,81 29,00-47,00 

AKŞ (mg/dl) 70-100 137,04±56,56 82,00-334,00 81,34±10,25 67,00-97,00 

HOMA-IR  3,84±2,96 1,32-19,31 1,20±0,58 0,39-2,72 

VKİ kg/m
2  32,76±32,76 5,19-27,00 23,88±3,01 18,30-29,00 

TK (mg/dl) <200 221,34±47,89 140,00-388,00 169,10±36,35 89,00-264,00 

TG (mg/dl) <150 275,39±151,85 99,00-818,00 101,41±52,33 42,00-243,00 

LDL-K (mg/dl) <160 124,48±41,09 42,00-260,00 107,48±27,76 44,00-176,00 

HDL-K mg/dl) >50 40,34±6,58 29,00-59,00 43,24±11,90 24,00-89,00 

TESTOSTERON  4,67±1,30 1,80-7,80 6,54±1,50 3,60-9,40 

İNSÜLİN (IU/L) 2-10 11,49±6,69 3,90-44,70 6,01±2,71 2,10-13,00 

Prolaktin pg/dl <25 43.0±15.63 14.00-55,00 38.24±13.00 10.00-41.00 

HsCRP (mg/dl) <0.5 3,63±2,78 0,30-10,20 0,89±0,77 0,14-2,99 

 

 

 

 

 

Tablo 2. Metabolik sendrom ve Kontrol Grubundaki ED Görülme Sıklığı ve Derecesi 

 

 

 

GRUP 

Erektil Disfonksiyon (ED) Şiddeti 
 

Toplam Ciddi Orta Hafif-Orta Hafif ED yok 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

MS  6 (%14,0) 6 (%14,0) 6 (%14,0) 8 (%18,6) 17 (%39,5) 43 

Kontrol  0 0 0 4(%13,8) 25(%86,2) 29 
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TARTIŞMA 
ED bir erkeğin sürekli ya da tekrarlayan şekilde, 

cinsel performans için yeterli penil ereksiyona 

ulaşamaması ve/veya bunu koruyamaması olarak 

tanımlanmıştır (5). Dünyada 1995 yılında 152 

milyon olan ED prevelansının 2025 yılında 322 

milyon olacağı tahmin edilmektedir (6). ED altta 

yatan diyabet, hipertansiyon ve koroner arter 

hastalığının habercisi olabileceği gibi kişide 

anksiyete, özgüven kaybı ve ilişkiler üzerinde 

olumsuz etkilere de yol açabilir (7,8). 

Yapılan çalışma verilerine göre tam ED oranı HT 

varlığında iki kat, kalp hastalığı varlığında 4 kat 

artış göstermektedir. On yıllık izlem sonrası 

yaklaşık %26 hastada orta dereceli ED’dan tam 

ereksiyon kaybına ilerleme olduğu saptanmış ve 

bunların da yaş, kalp hastalığı, DM, tedavi edilen 

HT ve düşük eğitim düzeyi ile ilişkili olduğu 

görülmüştür (9). 

Bizim çalışmamızda da vaka grubu içerisinde yaş 

ile ED şiddeti arasında anlamlı bir doğrusal ilişki 

tespit edilmiştir. Yaş arttıkça erektil disfonksiyon 

sıklığı ve derecesi de artmaktadır. Ancak kontrol 

grubunda yaş ile ED arasında anlamlı bir ilişki 

görülmemiştir. 

ED ve kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki 

önemli bir fizyopatolojik ilişki vardır. Penil 

ereksiyon NO ve cGMP dilatör yolunun 

aktivasyonu ile ortaya çıkar (10). NO düz kas 

dokuları arasına yayılır ve sonucunda cGMP 

oluşumu artar (11,12). NO cGMP yolu ereksiyon 

fonksiyonunda kritik öneme sahip olduğu sistemik, 

koroner ve pulmoner arterlerin dilatasyonunda rol 

aldığı bilinmektedir (13,14). NO’nın vasodilatör 

etkisinin yanında arteriyel endotelyumun birçok 

antiaterojenik fonksiyonunu da yürütür. 

Ateroskerozun erken döneminde endotelyal NO 

kaybı vardır. Gerçekte NO’nın azalması ile bilinen 

diğer aterojenik risk faktörleri arasında 

(dislipidemi, HT, DM, yaş, sigara, 

hiperhomosistinemi, menopoz, aile öyküsü vb.) 

ilişki bulunmuştur (14,15). ED, kardiyovaskuler 

risk faktörleri için uyarıcı bir biyomarkerdir. 

Örneğin koroner bypass operasyonu yapılan 

erkeklerin %57’si, miyokard enfarktüsü geçiren 

hastaların %64’ünde ED gözlenmektedir (16,17). 

İlginç şekilde ED’a ait sistemik arterlerde endotel 

disfonksiyonu olan hastalarda NO, cGMP yolunda 

bozukluklar diğer aterosklerotik prosesler tespit 

edilmeden de bulunabilmektedir. NO eksikliğinde 

ilk önce ED bulguları ortaya çıkar. Çünkü 

ereksiyon için penil arterlerin %80’inin dilate 

olması gerekir. NO olmayacağı için de bu sistem 

çalışmayacaktır. Bu yüzden ED da gelecekte olacak 

ateroskleroz ve onun komplikasyonları için çok 

önemli bir belirleyicidir. 

Bu çalışmamızda MS’lu kişilerde ED oranını 

%60,5, kontrol grubunda ise %13,8 olarak bulduk. 

Son yıllarda literatürde MS’da ED’un normal 

populasyona göre daha sık görüldüğüne ait çok 

sayıda çalışma göze çarpmaktadır (18).   

Yapılan pek çok çalışmada ED’da KVH riski 

oldukça yüksek olduğu belirlenmiştir. DM, HT, 

sedanter yaşam, dislipidemi ED’de artmıştır. Bugün 

için ED, KVH’ların bir sonucu olduğu görüşü de 

yaygındır. Geleneksel olarak ED, HT, DM ve diğer 

vasküler hastalıkların sekonder bir sonucu olarak 

bilinirken bugün için sistemik vasküler hastalıkların 

ve erken aterosklerozun erken bir bulgusu olduğu 

görüşü hâkim olmaktadır (19,20). Son yapılan bazı 

çalışmalarda sistemik vasküler hastalık klinik 

olarak ortaya çıkmadan önce penil vasküler yatakta 

endotelyal disfonksiyonun ortaya çıktığı 

gösterilmiştir (21). 

Endotel fonksiyonların bozulması da KVH’ la 

sonuçlanan patolojik sürecin ilk basamağıdır. 

Önceki pek çok çalışma endotel disfonksiyon ile 

ED ortak patofizyolojisinin olduğunu göstermiştir 

(22). Yine obezitenin de KVH’larda ve ED’da 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu saptanmıştır. 

Abdominal obezite artmış koagülabilite, endotel 

disfonksiyon ve inflamasyonla ilişkilidir. Artmış 

sitokinler ve diğer faktörler KVH ve ED’ye yol 

açabilirler (23). 

Bizim çalışmamızda da ED pozitif olan grubun 

ortalama VKİ düzeyi ED negatif olan grubun 

ortalama VKİ düzeyinden daha yüksek 

bulunmuştur. Literatürde VKİ 25 kg/m
2
 üzerinde 

ED daha sık olduğu belirtilmektedir (24). 

Arterioskleroz, periferik damar hastalıkları, 

miyokard infarktüsü ve HT gibi kronik hastalıklar, 

kan akımında değişiklikler oluştururlar ve ED’a 

eşlik ederler (25).  

Bazı yazarlar 50 yaş üzerindeki erkeklerde 

aterojenik ED varlığında vücudun diğer 

bölümlerinin de damar hastalıkları yönünden 

incelenmesi gerektiğini ve böylece kalp ve periferik 

damar hastalıklarının teşhis edilebileceğini 

vurgularlar (26). Çalışmamızda vaka ve kontrol 

grubu arasında trigliserid ve insülin ve HOMA-IR 

düzeyleri yönünden anlamlı bir fark bulunmuştur. 

Buna göre, her üç ölçüm değeri vaka grubunda 

daha yüksek bulunmuştur. 

MS’lu erkek hastalarda ED ve kardiyovaskuler 

hastalıkların temelinde düşük testosteron düzeyi de 

önemli bir rol almaktadır (27). MS’da testosteron 

düzeyindeki düşüşün nedeni tam olarak 

bilinmemesine karşın, bu durumdan, özellikle MS 

parametrelerinden olan obezite sorumlu 

tutulmaktadır. Bazı araştırmacılar obezitenin 

testosteron düzeyinde düşmeye yol açtığını (28), 

bazıları da düşük testosteron düzeyinin obeziteye 

neden olduğunu düşünmektedirler. Özellikle 

visseral yağ kitlesi ile testosteron düzeyi arasında 

negatif bir ilişki vardır (29). Muhtemelen obezite ile 

testosteron arasında karşılıklı bir etkileşim söz 

konusudur. Çalışmamızda ED pozitif olan grubun 

ortalama testosteron düzeyi, ED negatif olan 
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grubun ortalama testosteron düzeyinden düşük 

bulunmuştur. Düşük testosteron düzeylerinin vücut 

yağ dağılımını etkileyerek kolesterol 

konsantrasyonunda artışa neden olabileceği 

bildirilmiştir (30). Çalışmamızda, ED pozitif olan 

grupta total kolesterol düzeyi, ED negatif olan 

gruba göre daha yüksek bulunmuştur. 

Orta yaştaki erkeklerde yapılan kesitsel 

araştırmalarda, serum testosteron düzeyi ile HDL 

arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir. ED 

pozitif olan grupta trigliserid düzeyi ED negatif 

olan gruba göre daha yüksek bulunmuştur. ED 

pozitif olan grupla, ED negatif olan grup arasında 

insülin düzeyleri yönünden anlamlı bir fark yoktur. 

Kaiser ve arkadaşları klinik kardiyovaskuler 

hastalık bulguları olmayan ve geleneksel 

kardiyovaskuler risk faktörleri bulunmayan ED 

olgularının, daha önce KVH’ da görüldüğü gibi 

yaygın endotelyal fonksiyon anormalliklerine sahip 

olduklarını bildirmişlerdir (31). 

Sonuç olarak ED’u olan birçok hasta, 

aterosklerozda görülene benzer bir vasküler 

mekanizmaya sahip görünmektedir. Aslında MS 

hastalarda ED yanısıra nefrolitisis, benign prostat 

hiperplazisi ve alt üriner sistem semptomları, erkek 

infertilitesi, kadınlarda üriner inkontinans ve prostat 

karsinomu gibi diğer ürolojik hastalıklar da önemli 

ölçüde artış göstermektedir (32). 

MS tüm dünyada ve ülkemizde giderek artmaktadır. 

Bu nedenle, çok sayıda kişi diyabete ve 

kardiyovaskuler hastalığa yakalanma açısından 

yüksek risk taşır. MS ve ED birbiriyle ilişkilidir ve 

arasındaki bu lineer ilişki, büyük ölçüde 

kardiyovaskuler risk artışıyla erektil fonksiyon 

üzerindeki yükün arttığını akla getirmektedir. 

Sonuç olarak, MS prevelansını ve böylece ED’un 

getirdiği yükü azaltmak için sağlıklı bir yaşam 

tarzının benimsenmesi kuvvetle önerilmektedir. 
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