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Unal M ve ark.

Metabolik Sendrom Hastalarinda Erektil
Disfonksiyonun Sikhigi
OZET

Amag: Metabolik sendrom (MS) endotel disfonksiyon ve ateroskleroz gelisimine
zemin hazirlayan en 6nemli bir klinik tablodur. Endotel disfonksiyonun erken
doneminde Nitrik oksit (NO) kayb1 dnemli bir klinik durumdur. NO eksikliginde
erektil disfonksiyon (ED) bulgular1 da ortaya ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada MS
hastalarinda ED sikligini ortaya koymay1 amagladik.

Metod: Caligmaya International Diabetes Federation (IDF) metabolik sendrom
tan1 kriterlerine uyan 43 hastada ve 29 saglikli kiside goniillii olur formu alindiktan
sonra yapildi. Biyokimyasal tetkikleri 12 saatlik aclik sonrasi alinan kanlarindan
AKS, TKS, total testosteron, insiilin, hs-CRP, total kolesterol, trigliserid, LDL,
HDL calisildi. Erektil fonksiyon sorgulamasi, ED degerlendirilmesinde kullanilan,
‘Uluslararas1 Erektil Fonksiyon indeksinde’ (IIEF-5, International Index of
Erectile Function) sorularin kisiler tarafindan yanitlanmasiyla belirlendi.

Bulgular: MS grubunda gozlemlerin %61,5 ED izlenirken, bu oran kontrol
grubunda %13,8 olarak bulunmustur. Vaka grubunda %18,6’ s1 hafif ED, %14’
hafif-orta ED, %14’ orta ED ve %14’tinde ciddi ED saptanirken, kontrol
grubunda olgularin %13,8’1 hafif ED saptandi. ED pozitif olan grubun ortalama
HOMA-IR diizeyi 3,56+3,45 iken, ED negatif olan grubun ortalama HOMA-IR
diizeyi 2,23+1,72 olarak saptandi (p=0,034). ED pozitif olan grubun ortalama
testosteron diizeyi 4,5+1,38 iken, ED negatif olan grubun ortalama testosteron
diizeyi 6,1+1,56 idi (p<0,001).

Sonug: Erektil disfonksiyon MS hastalarinda olduk¢a sik izlenmekte olup bu
kisilerde insulin direnci gostergesi olan HOMA-IR seviyesi yiiksek ve testosterone
seviyesi diisiik oldugu gézlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, Erektil Disfonksiyon, Insulin 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 Il 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, Insulin Resistance
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GIRiS

Metabolik sendrom (MS) temelinde ortak genetik
ve ¢evresel etkenlerin oldugu, aterosklerotik
hastalik gelisme riskini arttiran metabolik risk
faktorleri yumagidir (1). Yasla birlikte prevelansi
belirgin bir bigimde artan MS, 50 yas iizerinde daha
sik goriilmektedir. Kardiyovaskuler hastalik (KVH)
risk faktorlerine sahip bireylerde siklikla KVH
baslamadan 6nce endotel fonksiyon bozukluklari
bulunmaktadir (2).

Endotel disfonksiyon ateroskleroz gelisimine zemin
hazirlayan en onemli faktordiir. Normal serum
insiilin diizeylerinde periferik glukoz kullaniminin
azalmasi olarak tanimlanan insilin direncinde
insiilinin nitrik oksit araciligi ile olan vaskiiler
koruyucu etkileri ile vaskiiler diiz kas hiicresi
proliferasyonu, migrasyonu ve PAI-1 {retimi
araciligi ile olan aterojenik etkileri arasindaki denge
bozulmaktadir. ED  (erektil  disfonksiyon)
erkeklerde yagam kalitesinin azalmasinda 6nemli
bir nedendir. ED tamisinin, asemptomatik
erkeklerde koroner kalp hastaliginin arastirilmasi
i¢in bir uyar1 oldugunu savunanlar vardir (3).
MS’un bes bileseninden dordii ED i¢in de risk
faktoriidiir. ED tanmisinda ‘Uluslararast  Erektil
Fonksiyon Indeksinde’ (IIEF-5, International Index
of Erectile Function) testinin, klinik uygulamada ve
arastirma ortamlarinda ED’u olan ve olmayan
erkekleri belirlemede ¢ok iyi bir tan1 araci oldugu
gosterilmistir  (4). Bu ¢alismada MS ve ED
arasindaki iliskiyi ortaya koymay1 amagladik.
MATERYAL VE METOD

Calisma endokrinoloji poliklinigine basvuran, IDF
metabolik sendrom tam kriterlerine uyan 43 hastada
ve 29 saglikli kiside gonillii olur formu alindiktan
sonra yapildi. Hasta seg¢iminde diyabeti olanlar,
hiperprolaktinemi, hipogonadizm, renal fonksiyon
bozuklugu, pelvik travma, prostat hastaligi,
periferik ya da otonom noropati varligi, KVH,
psikiyatrik sorunlar, ilag kullanimi ya da alkol
kotiiye kullanimi, ¢aligma disi birakma Olgiitleri
olmustur. Hasta ve kontrol grubunun en az bir yillik
evli olmalar sart1 arandi.

Bu kriterler uyan 43 hastanin fizik muayeneleri
yapildi. Biyokimyasal tetkikleri 12 saatlik aglik
sonrasi, sabah 08.00’de alman kanlarindan
hastanemiz  merkez biyokimya ve hormon
laboratuarlarinda kalorimetrik enzimatik yontemle
(Aerost cihazi, Abbott Diagnostics, USA) AKS,
TKS, total testosteron, insiilin, hs-CRP, total
kolesterol, trigliserid, LDL, HDL ¢alisild.

Hastanin boy (B), viicut agirhgi (VA) olgiilerek
viicut kitle indeksi (VKI) VA/B?) formulii ile
hesaplandi. Bel gevresi, sabah acken kisi ayakta
dururken, alt kosta sinirindan sonraki belin en ince
yerinden, sabit gerilimli mezura ile hastanin bel
bolgesi ¢iplakken, ekspiryumda 6l¢iildii.

Kan basinci Ol¢limleri hastalar sirti destekli, dik
sekilde otururken, sag koldan civali tansiyon aleti
ile yapildi. Olgiim oncesi kisi en az bes dakika

istirahat etti, son otuz dakika iginde cay, kahve,
kola, sigara almamalarina dikkat edildi.

Hastalarda ve kontrol grubunda erektil fonksiyon
sorgulamasi, ED degerlendirilmesinde kullanilan,
cok yonlii bir soru formu olan ‘Uluslararas1 Erektil
Fonksiyon Indeksinde’ (IIEF-5, International Index
of Erectile Function) yer alan birden bese kadar
siralanan sorularin kisiler tarafindan
yanitlanmasiyla belirlendi. Erektil fonksiyon puam
maksimum 25 puan olmak iizere, IIEF-5 soru
formundaki birden bese kadar olan sorularin
toplamini ifade etmektedir. Bu forma gore toplam
puanlar hesaplandiktan sonra; 22-25 aras1 ED yok,
17-21 puan hafif ED, 12-16 puan arasi hafif-orta
derecede ED, 8-11 puan arasi orta derecede ED ve
1-7 puan arast ciddi derecede ED olarak
siiflandirildr.

Insulin direnci homeostatik modelden (HOMA)
yararlanilarak belirlendi. Buna gore insulin direnci;
HOMA-IR=A¢lik insulin diizeyi(ulU/ml)xAg¢hk
plazma glikozu(mg/dl)/405 formiilii kullanilarak ile
hesaplandi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programinda
yapildi. Tanimlayict istatistikler siirekli ol¢timlii
veriler icin ortalama + std. sapma, kategorik
ozellikler iginse % seklinde ifade edildi. Gruplar
arasinda Ol¢iim yoniinden elde edilen ozellikler
bakimindan anlamli bir farkin olup olmadig:
Student’s t veya Mann Whitney U testiyle
incelendi. Siirekli degiskenler arasinda dogrusal
iligkinin anlamliligint incelemek igin Pearson veya
Spearman korelasyon testleri kullanildi. Kategorik
karsilagtirmalar Ki-kare testi kullanilarak yapildi.
ED pozitif olan ve ED negatif olan gruplar arasinda
incelenen Ol¢iim yoniinden ortaya ¢ikan anlamli
farkliliklar, yasin etkisi de dikkate alinarak
kovaryans analiziyle yeniden degerlendirildi.
p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya IDF tani kriterlerine gore MS tanisi
konmus olan 43 erkek hasta, kontrol grubunda da
29 saglikli goniillii alindi. Vaka grubunun yag
ortalamast 43,246,7 yil iken kontrol grubunun yas
ortalamasi ise 37,244,8 yil idi (p<0.001). Vaka ve
kontrol gruplarina ait Olgiimlerin istatistiksel
dokiimii tablo 1°de gosterilmistir.

Vaka grubunun ortalama HOMA-IR diizeyi 3,85 +
2,96 iken kontrol grubunun ortalama HOMA-IR
diizeyi 1,21 + 1,09 idi (p<0,001).

Vaka grubunda gozlemlerin %39,5’inde ED
izlenmezken, bu oran kontrol grubunda %86,2
olarak bulunmustur. Vaka grubunda %18,6’ s1 ED 1
no'lu sinifta, %14°t4 ED 2 no’lu, %14’ ED 3 no'lu
ve %14’i ED 4 no'lu sinifta yer alirken, kontrol
grubunda olgularin %13,8’1 ED 1

no'lu smifta olup bu grupta ED 2,3 ve 4 no'lu
smiflarda yer alan olgu yoktur. Vaka ve kontrol
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grubundaki ED goriilme sikligi ve derecesi tablo
2’de gosterilmistir.

Vaka grubu igerisinde yas ile ED siddeti arasinda
anlamli  bir dogrusal iliski tespit edilmistir
(rho=0,347 ve p=0,023). Kontrol grubu igerisinde
yas ile ED siddeti arasinda anlamli bir dogrusal
iligki tespit edilmemistir (tho=0,314 ve p=0,098).
Vaka ve kontrol grubu arasinda trigliserid ve
insiilin diizeyleri yontinden anlamlt bir fark oldugu
izlendi (p=0,001). Gruplar arasinda total kolesterol
ve  testosteron  yoniinden  anlamh fark
goriilmektedir. Kolesterol diizeyi vaka grubunda
daha yiiksek bulunurken, testosteron diizeyi kontrol
grubunda daha yiiksektir.

Vaka grubundaki gozlemlerin %60,5’inde (26
olguda) ED pozititken ayn1 oran kontrol grubunda
%13,8 (4 olguda) olarak bulunmustur. (p<0,001).
ED pozitif olan grubun yag ortalamasi 44,7+5,93
iken, ED negatif olan grubun yas ortalamasi
37,945,62 idi (p<0,001). ED pozitif olan grubun
ortalama HOMA-IR diizeyi 3,56+3,45 iken, ED

negatif olan grubun ortalama HOMA-IR diizeyi
2,23+1,72 olarak saptand1 (p=0,034). Ortaya ¢ikan
bu farklilik yastan bagimsizdir.

ED pozitif olan grubun ortalama VKI diizeyi
31,7+5,55 iken, ED negatif olan grubun ortalama
VKI diizeyi 27,4+6,11 idi (p=0,003). Ortaya ¢ikan
bu farklilik yastan bagimsizdir.

ED pozitif olan grubun ortalama LDL diizeyi
125,1+43,39 iken ED negatif olan grubun ortalama
LDL diizeyi 112,3+31,25 olup aradaki bu fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,242).
ED pozitif olan grubun ortalama HDL diizeyi
40,8+7,26 iken ED negatif olan grubun ortalama
HDL diizeyi 42,0+10,33 olup aralarinda fark
izlenmedi (p=0,533).

ED pozitif olan grubun ortalama testosteron diizeyi
4,5+1,38 iken, ED negatif olan grubun ortalama
testosteron diizeyi 6,1+1,56 olup aradaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
Ortaya ¢ikan bu farklilik yastan bagimsizdir.

Tablo 1. Metabolik Sendrom ve Kontrol Gruplaria Ait Olgiimlerin Istatistiksel Dokiimii

GRUP
Normal METABOLIK SENDROM KONTROL
degerler ORT+SD MIN-MAKS ORT+SD MIN-MAKS
YAS (yi) 43,16+6,68 29,00-54,00 37,24+4 .81 29,00-47,00
AKS (mg/dl) 70-100 137,04+56,56 82,00-334,00 81,34+10,25 67,00-97,00
HOMA-IR 3,8442,96 1,32-19,31 1,20+0,58 0,39-2,72
VKI kg/m’ 32,76+32,76 5,19-27,00 23,88+3,01 18,30-29,00
TK (mg/dl) <200 221,34447,89 140,00-388,00 169,10+£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
INSULIN (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 Goériilme Sikligi ve Derecesi
Erektil Disfonksiyon (ED) Siddeti
GRUP Ciddi Orta Hafif-Orta Hafif ED yok Toplam
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
Konuralp Tip Dergisi 2014;6(1):11-16 13
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TARTISMA

ED bir erkegin siirekli ya da tekrarlayan sekilde,
cinsel performans icin yeterli penil ereksiyona
ulasamamasi ve/veya bunu koruyamamasi olarak
tammlanmigtir  (5). Diinyada 1995 yilinda 152
milyon olan ED prevelansinin 2025 yilinda 322
milyon olacagi tahmin edilmektedir (6). ED altta
yatan diyabet, hipertansiyon ve Kkoroner arter
hastaliginin  habercisi olabilecegi gibi kiside
anksiyete, Ozgiiven kaybi ve iliskiler iizerinde
olumsuz etkilere de yol agabilir (7,8).

Yapilan calisma verilerine gore tam ED orami HT
varliginda iki kat, kalp hastaligi varliginda 4 kat
artiy gostermektedir. On yillik izlem sonrasi
yaklasik %26 hastada orta dereceli ED’dan tam
ereksiyon kaybina ilerleme oldugu saptanmis ve
bunlarin da yas, kalp hastaligi, DM, tedavi edilen
HT ve diisik egitim diizeyi ile iligkili oldugu
goriilmiistiir (9).

Bizim ¢alismamizda da vaka grubu igerisinde yas
ile ED siddeti arasinda anlamli bir dogrusal iligki
tespit edilmistir. Yas arttikga erektil disfonksiyon
siklig1 ve derecesi de artmaktadir. Ancak kontrol
grubunda yas ile ED arasinda anlamli bir iliski
goriilmemistir.

ED ve kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki
O6nemli bir fizyopatolojik iligki vardir. Penil
ereksiyon NO ve cGMP dilator yolunun
aktivasyonu ile ortaya c¢ikar (10). NO diiz kas
dokular1 arasina yayilir ve sonucunda cGMP
olusumu artar (11,12). NO cGMP yolu ereksiyon
fonksiyonunda kritik 6neme sahip oldugu sistemik,
koroner ve pulmoner arterlerin dilatasyonunda rol
aldigi bilinmektedir (13,14). NO’nin vasodilator
etkisinin yaninda arteriyel endotelyumun birgok
antiaterojenik fonksiyonunu da yiritiir.
Ateroskerozun erken doneminde endotelyal NO
kayb1 vardir. Gergekte NO’nin azalmasi ile bilinen
diger  aterojenik  risk  faktorleri  arasinda
(dislipidemi, HT, DM, yas, sigara,
hiperhomosistinemi, menopoz, aile oykisii vb.)
iliski bulunmustur (14,15). ED, kardiyovaskuler
risk faktorleri i¢in uyarict bir biyomarkerdir.
Ornegin  koroner bypass operasyonu yapilan
erkeklerin %357’si, miyokard enfarktiisii gegiren
hastalarin %64’tinde ED go6zlenmektedir (16,17).
Ilging sekilde ED’a ait sistemik arterlerde endotel
disfonksiyonu olan hastalarda NO, cGMP yolunda
bozukluklar diger aterosklerotik prosesler tespit
edilmeden de bulunabilmektedir. NO eksikliginde
ilk once ED bulgular1 ortaya c¢ikar. Ciinki
ereksiyon i¢in penil arterlerin %80’inin dilate
olmas1 gerekir. NO olmayacagi i¢in de bu sistem
caligmayacaktir. Bu ylizden ED da gelecekte olacak
ateroskleroz ve onun komplikasyonlar1 igin ¢ok
onemli bir belirleyicidir.

Bu calismamizda MS’lu kisilerde ED oranini
%60,5, kontrol grubunda ise %13,8 olarak bulduk.
Son yillarda literatirde MS’da ED’un normal

populasyona gore daha sik goriildiigiine ait ¢ok
sayida ¢alisma goze ¢arpmaktadir (18).

Yapilan pek c¢ok c¢alismada ED’da KVH riski
oldukca yiiksek oldugu belirlenmistir. DM, HT,
sedanter yagam, dislipidemi ED’de artmistir. Bugiin
icin ED, KVH’larin bir sonucu oldugu goriisii de
yaygindir. Geleneksel olarak ED, HT, DM ve diger
vaskiiler hastaliklarin sekonder bir sonucu olarak
bilinirken bugiin i¢in sistemik vaskiiler hastaliklarin
ve erken aterosklerozun erken bir bulgusu oldugu
goriisii hakim olmaktadir (19,20). Son yapilan bazi
calismalarda sistemik vaskiiler hastalik klinik
olarak ortaya ¢ikmadan 6nce penil vaskiiler yatakta
endotelyal disfonksiyonun ortaya ciktig
gosterilmistir (21).

Endotel fonksiyonlarin bozulmast da KVH’ la
sonuglanan patolojik siirecin ilk basamagidir.
Onceki pek ¢ok calisma endotel disfonksiyon ile
ED ortak patofizyolojisinin oldugunu gdstermistir
(22). Yine obezitenin de KVH’larda ve ED’da
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu saptanmistir.
Abdominal obezite artmus koagiilabilite, endotel
disfonksiyon ve inflamasyonla iliskilidir. Artmis
sitokinler ve diger faktdrler KVH ve ED’ye yol
acabilirler (23).

Bizim ¢alismamizda da ED pozitif olan grubun
ortalama VKI diizeyi ED negatif olan grubun
ortalama  VKI  diizeyinden daha  yiiksek
bulunmustur. Literatiirde VKI 25 kg/m? iizerinde
ED daha sik oldugu belirtilmektedir (24).
Arterioskleroz, periferik damar  hastaliklari,
miyokard infarktiisiit ve HT gibi kronik hastaliklar,
kan akiminda degisiklikler olustururlar ve ED’a
eslik ederler (25).

Baz1 yazarlar 50 yas tizerindeki erkeklerde
aterojenik  ED  varliginda  viicudun  diger
bolimlerinin de damar hastaliklart yoniinden
incelenmesi gerektigini ve boylece kalp ve periferik
damar  hastaliklarmin  teshis  edilebilecegini
vurgularlar (26). Calismamizda vaka ve kontrol
grubu arasinda trigliserid ve insiilin ve HOMA-IR
diizeyleri yoniinden anlamli bir fark bulunmustur.
Buna gore, her li¢ ol¢giim degeri vaka grubunda
daha yiiksek bulunmustur.

MS’Iu erkek hastalarda ED ve Kkardiyovaskuler
hastaliklarin temelinde diisiik testosteron diizeyi de
onemli bir rol almaktadir (27). MS’da testosteron
diizeyindeki  diislisiin =~ nedeni  tam  olarak
bilinmemesine karsin, bu durumdan, &6zellikle MS
parametrelerinden olan obezite sorumlu
tutulmaktadir. Bazi  aragtirmacilar  obezitenin
testosteron diizeyinde diismeye yol agtigmi (28),
bazilar1 da diisiik testosteron diizeyinin obeziteye
neden oldugunu disiinmektedirler.  Ozellikle
visseral yag Kkitlesi ile testosteron diizeyi arasinda
negatif bir iligki vardir (29). Muhtemelen obezite ile
testosteron arasinda karsilikli bir etkilesim s6z
konusudur. Calismamizda ED pozitif olan grubun
ortalama testosteron diizeyi, ED negatif olan
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grubun ortalama testosteron diizeyinden diisiik
bulunmustur. Diisiik testosteron diizeylerinin viicut
yag dagilimini etkileyerek kolesterol
konsantrasyonunda  artisa neden  olabilecegi
bildirilmistir (30). Calismamizda, ED pozitif olan
grupta total kolesterol diizeyi, ED negatif olan
gruba gore daha yiiksek bulunmustur.

Orta  yastaki  erkeklerde yapilan  kesitsel
arastirmalarda, serum testosteron diizeyi ile HDL
arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir. ED
pozitif olan grupta trigliserid diizeyi ED negatif
olan gruba gore daha yiiksek bulunmustur. ED
pozitif olan grupla, ED negatif olan grup arasinda
insiilin diizeyleri yoniinden anlamli bir fark yoktur.
Kaiser ve arkadaslar1 klinik kardiyovaskuler
hastalik ~ bulgular1  olmayan ve  geleneksel
kardiyovaskuler risk faktorleri bulunmayan ED
olgularmin, daha 6nce KVH’ da gorildigi gibi
yaygin endotelyal fonksiyon anormalliklerine sahip

Sonu¢ olarak ED’u olan birgok hasta,
aterosklerozda goriillene benzer bir vaskiiler
mekanizmaya sahip goriinmektedir. Aslinda MS
hastalarda ED yanisira nefrolitisis, benign prostat
hiperplazisi ve alt iiriner sistem semptomlari, erkek
infertilitesi, kadinlarda iiriner inkontinans ve prostat
karsinomu gibi diger tirolojik hastaliklar da 6nemli
olgtide artig gostermektedir (32).

MS tiim diinyada ve iilkemizde giderek artmaktadir.
Bu nedenle, ¢ok sayida kisi diyabete ve
kardiyovaskuler hastaliga yakalanma agisindan
yiiksek risk tagir. MS ve ED birbiriyle iliskilidir ve
arasindaki bu lineer iligski, biiyik o6lciide
kardiyovaskuler risk artisiyla erektil fonksiyon
iizerindeki yiikiin arttigin1  akla getirmektedir.
Sonug olarak, MS prevelansini ve bdylece ED’un
getirdigi yikii azaltmak igin saglikli bir yasam
tarzinin benimsenmesi kuvvetle 6nerilmektedir.

olduklarini bildirmiglerdir (31).
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