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Özet
Metabolik sendrom insülin direnci, hiperinsülinemi, hipertansiyon, obezite ve dislipidemi ile karakterize bir metabolik 
bozukluktur. Erektil disfonksiyon başarılı bir cinsel ilişki sağlamak için ereksiyonun başlatılamaması ya da sürdürülememesi olarak 
tanımlanmaktadır. Hem erektil disfonksiyon hem metabolik sendrom endotelyal disfonksiyon ve ateroskleroza yol açan ortak risk 
faktörlerine sahiptirler.
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Abstract
Metabolic syndrome is a metabolic dysregulation characterized by insülin resistance, hyperinsulinemia, hypertension, obesity, 
and dyslipidemia. Erectile dysfunction is defined as the persistent inability to achieve and maintain erection to perform successful 
sexual intercourse. Both erectile dysfunction and metabolic syndrome share common risk factors that cause endothelial 
dysfunction and atherosclerosis.
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Abstract
Metabolic syndrome is a metabolic dysregulation characterized by insülin resistance, hyperinsulinemia, hypertension, obesity, and 
dyslipidemia. Erectile dysfunction is defined as the persistent inability to achieve and maintain erection to perform successful sexual 
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GİRİŞ

Metabolik sendrom insulin direnci, bozulmuş glukoz tole-
ransı, obezite, hipertansiyon, dislipidemi gibi risk faktörle-
rinin birlikte görüldüğü bir bozukluktur. Metabolik sendro-
mun içerdiği bozukluklar uzun süreden bu yana biliniyordu 
ancak bu komponentlerin hepsinin insulin direnci, hiperin-
sülinemi ve kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisinin göste-
rilmesi metabolik sendrom teriminin ortaya atılmasına yol 
açmıştır (1). Metabolik sendrom aynı zamanda sendrom X, 
insulin direnci sendromu ve obezite-dislipidemi sendromu 
olarak da adlandırılmaktadır. İnsulin direnci, abdominal 
obezite ve kronik inflamasyon metabolik sendromdaki anah-
tar bulgulardır ve endotel hasarı ile ilişkili bulunmuşlardır. 
Endotel hasarı tüm vücutta olduğu gibi penil damarlarda da 
meydana gelmektedir ve bundan dolayı metabolik sendrom-
da erektil disfonksiyon (ED) izlenmektedir (2).

METABOLİK SENDROM

Epidemiyoloji

Metabolik sendrom sıklığı farklı çalışmalarda değişkenlik 
göstermektedir. NHANES (Ulusal Sağlık ve Beslenme Mua-
yene Anketi) III(1988-1994) verilerine göre genel sıklığı %22 
oranındadır (3). Metabolik sendromun sıklığı giderek artış 
göstermektedir ve NHANES 1999-2002 yıllları arasındaki 
verileri incelendiğinde metabolik sendrom sıklığının %34.5’e 
ulaştığı gözlenmektedir (4). Türkiye verilerine baktığımız-
da tanı kriterlerine göre sıklığı değişmekle birlikte %32.9 ile 
%43.3 arasında bir sıklık bildirilmektedir (5).

Yüksek sosyoekonomik düzey, sedanter yaşam ve yüksek 
vücut kitle indeksi metabolik sendrom ile ilişkilidir.

Patofizyoloji

Metabolik sendrom genetik ve çevresel faktörlerin birlik-
te rol aldığı kompleks olayların sonucunda meydana gelen 
bir düşük dereceli inflamasyon durumudur. İnsülin direnci, 
viseral adipozite, dislipidemi, endotelyal disfonksiyon, yük-
sek kan basıncı ve kronik stres bu sendroma katkıda bulunan 
faktörlerdir.

Adipoz doku adipositler, stromal preadipositler, immün 
hücreler ve endotelden meydana gelen ve besin fazlalığına 
hızlı bir şekilde adiposit hipertrofisi ve hiperplazisi yoluyla 
yanıt veren dinamik bir dokudur. Obeziteyle birlikte oluşan 
progresif adiposit genişlemesiyle birlikte buraya olan kan 
akımı desteği yetersiz kalmakta ve sonuçta hipoksi oluş-
maktadır. Hipoksi adipoz dokuda nekroz ve makrofaj infilt-
rasyonuna yol açarak adipositokin denen biyolojik olarak 
aktif metabolitlerin salınımına yol açmaktadırlar ve bunun 
sonucunda inflamasyon yanıtı meydana gelmektedir (6). 
Adipositokinler serbest yağ asitlerini, proinflamatuvar me-
ditörleri (interlökin-1 ve TNF-alfa), plazminojen aktivatör 
inhibitör-1’i (PAI-1), C-reaktif proteini (CRP) içermekte ve 
endokrin, otokrin ve parakrin sinyaller oluşturarak insülin 
duyarlılığı, oksidatif stres, enerji metabolizması, pıhtılaşma 

gibi birçok olayı etkileyen yanıtlar meydana gelmektedir ve 
sonuçta bu olaylar aterosklerozda hızlanmaya yol açmak-
tadır. TNF-alfa, adipositlerde bulunan parakrin bir medi-
yatördür ve lokal etki ederek adipositlerde insülin duyarlı-
lığını azaltmakta ve adipositlerde apoptozisi arttırmaktadır 
(7). Aynı zamanda serbest yağ asidi (SYA) salınımını daha 
da arttırarak aterojenik dislipidemiye yol açmaktadır. Yük-
sek CRP seviyeleri; artmış bel çevresi, insülin direnci, vücut 
kitle indeksi ve hiperglisemi gibi metabolik sendrom risk 
faktörleriyle doğrudan ilişkili bulunmuştur. Yüksek CRP se-
viyelerinin aynı zamanda kardiyovasküler olay için bağımsız 
bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (8) ve yüksek seviyeler, 
metabolik sendromu olanlarda da kardiyovasküler sonuç-
lar için bir yol gösterici olabilir. İnterlökin-6 (IL-6) insanda 
yağ dokusundan ve iskelet kasından salınmaktadır ve hem 
inflamatuvar hemde antiinflamatuvar etkilere sahiptir. IL-6 
insülin duyarlılığında bozulmaya yol açmaktadır (9) ve aynı 
zamanda karaciğerden CRP üretiminde önemli faktörleden 
birisidir (10). PAI-1 intra-abdominal adipositlerden, plate-
letlerden ve vasküler endotel hücrelerinden salınmaktadır. 
Plazma PAI-1 seviyeleri abdominal obezitesi olan bireylerde 
ve inflamatuvar durumlarda artmaktadır. PAI-1 doku plaz-
minojen aktivatörünü inhibe ederek fibrinolizde bozukluğa 
ve sonuçta kardiyovasküler yan etkilere yol açmaktadır (11). 
Adiponektin lipid ve glukoz metabolizmasında etkilidir ve 
insülin duyarlılığını arttırıcı etki göstermektedir. Hepatik 
glukoneogenezi inhibe ederek karaciğerin glukoz üretimini 
azaltmaktadır aynı zamanda kaslarda glukoz transportu-
nu kolaylaştırmaktadır. Adiponektin ile kan basıncı, yüksel 
yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol ve trigliserid gibi 
kardiyovasküler risk faktörleri arasında ters bir ilişki vardır. 
Adiponektin eksikliği insülin direnci, hiperinsülinemi ile 
ilişkili bulunmuştur. Adiponektin üretimi TNF-alfa tarafın-
dan azaltılmaktadır ve abdominal obezite durumunda artan 
TNF-alfa’nın etkisiyle adiponektin seviyeleri düşmektedir. 
Leptin enerji alımını ve doymayı düzenleyen bir adipokin-
dir. Leptin seviyesi obezitede artmaktadır. Leptin reseptör-
leri sıklıkla hipotalamusta ve beyin sapında bulunmaktadır 
ve bu reseptörler aracılığıyla doygunluk ve enerji tüketimini 
kontrol etmektedir. Çoğu kilolu insanda leptin seviyesi yük-
sektir ancak bu iştahı baskılamamaktadır çünkü leptin diren-
ci bulunmaktadır (12). Leptin aynı zamanda sempatik sinir 
sisteminde aktivasyona yol açarak kan basıncında artışa yol 
açmaktadır. Plazma leptin seviyesi adiposit sayısıyla orantılı-
dır ve leptin seviyesi yüksekliği kardiyovasküler risk faktörü 
olarak kabul edilmektedir. Dolaşımda SYA’ların akut artışı 
iskelet kasında insülin direncine yol açarak insülin aracılı 
glukoz uptake’ini inhibe eder (13), pankreas beta hücrelerine 
kronik SYA maruziyeti ise beta hücre fonksiyonlarında bo-
zukluğa yol açmaktadır (14).

İnsülin direnci normal insülin konsantrasyonlarının yağ 
dokusu, kas dokusu ve karaciğer gibi hedef dokularda yeterli 
insülin yanıtı oluşturamaması olarak tanımlanmaktadır. Bu 
durumda pankreas beta hücreleri daha fazla insülin ürete-
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rek hiperinsülinemiye yol açmaktadır. İnsülin reseptörüne 
bağlandığı zaman 2 ayrı yolağı aktive etmektedir, bu yolak-
lar fosfotidilinozitol-3 kinaz (PI3K) yolağı ve mitojen akti-
ve protein (MAP) kinaz yolağıdır. İnsülin direncinden PI3K 
yolağı etkilenirken, MAP kinaz yolağı ise etkilenmemekte-
dir. Bunun sonucunda inhibe olan PI3K yolağından dolayı 
endotelyal NO üretimi azalmakta ve endotelyal disfonksiyo-
na yol açmakta, GLUT4 translokasyonunda azalma olduğu 
için iskelet kası ve yağ dokusunda glukoz uptake’inde azalma 
olmakta, MAP kinaz yolağı ise insülin direncinden etkilen-
memekte ve hiperinsülinemiden dolayı fazla uyarıldığı için 
endotelin-1 üretimi artmakta ve mitojenik uyarıda ise artış 
meydana gelmektedir. İnsülin direncinde her 2 yolakta olu-
şan değişikliklerden dolayı vasküler anormallikler oluşmak-
ta ve ateroskleroza yatkınlık oluşturmaktadır (15). İnsülin 
normalde adipositlerde lipolizi inhibe etmekte dolayısıyla 
insülin direncinde lipolizde artış meydana gelmekte ve SYA 
seviyeleri artmaktadır. SYA’leri karaciğerde trigliserid sentezi 
için substrat olarak kullanılmaktadır. Aynı zamanda insülin 
PI3K yolağıyla apoB yıkımına yol açmaktadır, insülin direnci 
durumunda ise apoB yıkılamadığı için VLDL üretiminde ar-
tış olmaktadır. İnsülin lipoprotein lipazın aktivitesini düzen-
lemektedir ve insülin direncinde VLDL yıkımı azalmaktadır 
(16).

Tanı

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) metabolik sendrom tanı-
mını ilk 1998 yılında yaptı ve insülin direnci esas patofizyo-
lojik mekanizma olarak görüldüğü için tanı kriterlerinde in-
sülin direnci varlığı mutlak kriterlerden birisiydi. Buna göre 
hastalarda insülin direnci göstergesi olarak bozulmuş glukoz 
tolerensı (BGT), bozulmuş açlık glukozu (BAG), tip 2 DM 
tanısı veya HOMA-IR gibi metodlarla insülin direnci varlığı 
gibi bulgulardan en az birisi olmalıdır. 1999 yılında Avrupa 
İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGIR), WHO kriterlerinde 
değişiklikler yaptı. EGIR’e göre de insülin direnci ana patofiz-
yolojik mekanizmaydı ve bunun net tanımı yapılmalıydı. İn-
sülin direnci açlık plazma insülinin 75 persentil üzeri olması 
olarak tanımlandı. Metabolik sendromun değişik gruplar ta-
rafından belirtilen tüm tanı kriterlerinde ortak olarak dislipi-
demi, hipertansiyon ve abdominal obezitede bulunmaktadır. 
Metabolik sendrom tanı kriterleri Tablo-1’de özetlenmiştir.
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Metabolik sendromun erektil disfonksiyon üzerine 
etkisi

Erektil disfonksiyon cinsel ilişki için yeterli olacak pe-
nil ereksiyonu başlatma ve sürdürmede başarısızlık olarak 
tanımlanmaktadır. Altta yatan sebeplere bağlı olarak erektil 
disfonksiyon psikojenik, endokrinolojik, nörolojik ve vaskü-
lojenik olarak sınıflandırılmaktadır.

Vaskülojenik erektil disfonksiyon endotel bağımlı düz kas 
gevşemesinde bozukluk, kavernöz arterlerde ateroskleroza 
bağımlı tıkanıklık veya bunların kombinasyonu sonucunda 
meydana gelmektedir. Endotelyal disfonksiyon vaskülojenik 
ED’de ana patofizyolojik sebeptir ve penil vasküler disfonksi-
yonu olan erkeklerde diğer vasküler yataklarda da disfonksi-
yon bulunmaktadır. Normal vasküler endotel anti-inflamatu-
var özelliklere sahiptir ancak inflamatuvar durumlarda veya 
oksidatif stresin arttığı durumlarda endotelyal fonksiyonda 
bozulma meydana gelmektedir.

Metabolik sendromun önemli komponentlerinden birisi 
insülin direncidir ve tip 2 DM’da bu kavramın içinde yer al-

maktadır. İnsülin direnci ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişki çalışmalarda gösterilmiştir. Normal fizyolojik koşullar 
altında insülin peniste prekapiller sfinkterin gevşemesini 
uyararak vazodilatasyona yol açmaktadır. İnsülinin vazodi-
latatör etkisi NO sentezi aracılığıyla olmaktadır çünkü insü-
lin direk NO sentezini aktive etmektedir. İnsülin normalde 
hem vazodilatatör olan NO sentezini arttırmakta iken aynı 
zamanda vazokonstriktör olan endotelin-1 sentezini de art-
tırmaktadır ancak normal insülin duyarlılığının olduğu 
ortamda vazodilatatör etki daha ağır basmaktadır. İnsülin 
direnci durumlarında NO sentezinde azalma meydana ge-
lirken (17,18), endotelin-1 sentezi ise korunmaktadır dola-
yısıyla vazokonstriktör etki daha ağır basmaktadır. Sonuç 
olarak insülin direnci insüline karşı olan vasküler yanıtı bo-
zarak erektil disfonksiyona katkıda bulunmaktadır. İnsülin 
direncinde insülinin direk etkilerinin yanı sıra indirek ola-
rak hiperglisemi üzerinden de erektil disfonksiyona katkıda 
bulunmaktadır. Hiperglisemi durumunda glukoz ile lipidler, 
proteinler ve nükleik asitler arasında bağlar oluşmakta ve ile-
ri glikasyon son ürünleri (AGE) oluşmaktadır ve bunlar da-

Tablo 1. Metabolik Sendrom tanı kriterleri

NCEP ATP III
2005

WHO
1999

EGIR
1999

IDF
2006

Mutlak gerekli yok İnsülin direnci
BAG
BGT

Tip 2 DM
HOMA-IR

Hiperinsülinemi
Açlık insülin>75 

persentil

Santral obezite
 Bel çevresi

 Erkekte ≥ 94 cm
 Kadında ≥ 80 cm

Tanı 5 kriterden 3 Mutlak+2 kriter Mutlak+2 kriter Mutlak+2 kriter

Obezite Bel çevresi
 Erkekte>40 inç

 Kadında >35 inç

Bel kalça oranı
 Erkekte >0,9

 Kadında>0,85 veya
BMI >30

Bel çevresi
 Erkekte>94 cm

 Kadında >80 cm

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Hiperglisemi Açlık glukoz ≥100 veya
Tedavi almak

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Açlık glukoz ≥100

Dislipidemi Trigliserid ≥150
Veya
HDL

 Erkekte <40 mg/dl
 Kadında <50 mg/dl

Veya
Tedavi almak

Trigliserid ≥150 veya
HDL

 Erkekte <35 mg/dl
 Kadında >39 mg/dl

Trigliserid ≥177
veya

HDL >39 mg/dl

Trigliserid ≥150
Veya

Tedavi almak

Hipertansiyon Sistolik >130 mmhg
veya

Diyastolik >85 mmhg
veya

tedavi almak

≥140/90 mmhg ≥140/90 mmhg Sistolik >130 mmhg
veya

Diyastolik >85 mmhg
veya

tedavi almak
Diğer kriter mikroalbüminüri

Kısaltmalar: WHO: Dünya Sağlık Örgütü; EGIR: Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu; NCEP ATP: Ulusal Kolesterol eğitim progra-
mı; IDF: Uluslar arası Diyabet Federasyonu

marlarda kalınlaşma, elastisite kaybı, endotelyal disfonksiyon 
ve ateroskleroza yol açmaktadır. DM hastalarında meydana 
gelen diyabetik nöropati de erektil disfonksiyona neden olan 
sebeplerden birisidir. Diyabetik otonom nöropati sonucunda 
meydana gelebilecek parasempatik aktivitede azalma olması 
korpus kavernozum düz kaslarında gevşeme olmamasına ne-
den olmakta ve bu durumda ereksiyon gerçekleşememekte-
dir. Diyabette meydana gelen periferal nöropati durumunda 
penis şaftı ve glans penisten erektil merkeze gelen duysal uya-
rılarda azalma olmasıda ED’a katkıda bulunmaktadır (19).

Metabolik sendrom komnponentlerinden birisi olan 
dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar ve vaskülojenik ED 
için de risk faktörüdür. Lipoproteinler plazma lipidlerini 
taşıyan makromoleküllerdir. Lipoproteinler arasında yük-
sek dansiteli lipoprotein (HDL) ateroskleroza karşı koruyu-
cu iken, düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ise ateroskleroz 
oluşumunda önemli bir belirleyicidir. Yapılan bir çalışmada 
vaskülojenik ED olan hastalarda LDL’de anlamlı bir artışın 
ve HDL düşüklüğünün olduğu gözlenmiştir (11), bir başka 
çalışmada ise HDL seviyesi 90 mg/dl üzerinde olanlarda cin-
sel disfonksiyon izlenmezken, HDL seviyesi 60 mg/dl’ye düş-
tüğünde %7.2 oranında, 30 mg/dl’ye düştüğünde ise %16.1 
oranında cinsel disfonksiyon izlenmiştir (20). LDL arteryel 
endotelde ve düz kas hücrelerinde serbest oksijen radikalle-
ri tarafından oksidasyona uğramakta ve oluşan okside LDL 
endotel için toksik etki meydana getirmektedir (21). Yapılan 
çalışmalarda okside LDL endotel bağımlı gevşemeyi inhibe 
etmekte ve vasküler düz kaslarda ise kasılmayı arttırmaktadır 
(22). Trigliserid yüksekliği ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişkiye bakıldığında yapılan çalışmalarda trigliserid yüksek-
liği bulunan hastalarda asetilkolin uyarısına yanıt olarak düz 
kaslarda gevşemede bozukluk olduğu gösterilmiştir (23). Hi-
perkolesterolemi ve ateroskleroz durumunda endotel bağım-
lı gevşemede bozukluk olmasının nedeni olarak NO sentez 
ve salınımında bozukluk olması gösterilmektedir.

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için majör bir 
risk faktörüdür ve metabolik sendromun bir komponentidir. 
Penil dokuda olduğu gibi tüm vasküler yapılarda dolaşan 
nörotransmitterler, hormonlar ve endotel kaynaklı faktörler 
vasküler düz kas tonusunu ayarlamada önemli role sahiptir-
ler. Hipertansiyon sırasında bu faktörlerde bozukluk vasküler 
düz kas tonusunda atışa ve vazokonstrüksiyona neden olur. 
Anjiotensin II sistemik kan basıncını kontrol etmede önemli 
bir role sahiptir aynı zamanda penil ereksiyonun sağlanma-
sında da önemlidir (24). Anjiotensin II seviyelerinde artış 
vasküler düz kaslarda kasılma ve sodyum retansiyonuna yol 
açarak hipertansiyon patogenezinde rol oynamaktadır. Bazı 
çalışmalarda anjiotensin (AT) II’nin fazla üretiminin ED’ye 
yol açtığı bildirilmiştir (25). Anjiotensin II seviyelerinin ED 
olan hastalarda kavernöz damarlarda arttığı gösterilmiştir ve 
burada AT1 reseptörü aracılığıyla penil arter ve trabeküler 
vasküler düz kaslarda tonusu düzenledikleri bildirilmiştir. 
Yapılan bir çalışmada ratlara anjiotensin infüzyonunun niko-
tinamid adenin dinükleotit difosfat (NADPH) oksidazı akti-
ve edip, serbet oksijen radikalleri oluşturarak ED’ye yol açtığı 

bildirilmiştir (26). Endotelin-1 endotelden kaynaklanan bir 
peptid’tir ve en güçlü vakonstrüktörlerden birisidir. Penil do-
kuda endotelin reseptörlerinin bulunduğu rapor edilmiştir 
ve endotelinin endotelinA reseptörüne bağlanmasının penil 
damarlarda vazokonstrüksiyona yol açtığı bildirilmiştir (27). 
Hipertansiyonda vazokonstrüktör uyarılarda artış meydana 
gelirken, vazodilatatör uyarılarda ise azalma meydana gel-
mektedir. Hipertansiyon durumunda NO biyoyararlanımın-
da azalma meydana gelmektedir ve ED gelişimine katkıda 
bulunmaktadır. Hipertansiyon patogenezinde etkili faktörle-
rin yanı sıra hiğertansiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar da 
ED’a sebep olabilmektedir. ED’a neden olan antihipertansif-
ler arasında santral etkili antihipertansifler, beta-blökerler ve 
diüretikler bulunurken, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE 
inhibitörlerinin ED üzerine pek etkisi yoktur (28).

Çıkar çatışması ve finansman beyanı: Bu çalışmada çı-
kar çatışması yoktur ve finansman desteği alınmamıştır.
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Metabolik sendromun erektil disfonksiyon üzerine 
etkisi

Erektil disfonksiyon cinsel ilişki için yeterli olacak pe-
nil ereksiyonu başlatma ve sürdürmede başarısızlık olarak 
tanımlanmaktadır. Altta yatan sebeplere bağlı olarak erektil 
disfonksiyon psikojenik, endokrinolojik, nörolojik ve vaskü-
lojenik olarak sınıflandırılmaktadır.

Vaskülojenik erektil disfonksiyon endotel bağımlı düz kas 
gevşemesinde bozukluk, kavernöz arterlerde ateroskleroza 
bağımlı tıkanıklık veya bunların kombinasyonu sonucunda 
meydana gelmektedir. Endotelyal disfonksiyon vaskülojenik 
ED’de ana patofizyolojik sebeptir ve penil vasküler disfonksi-
yonu olan erkeklerde diğer vasküler yataklarda da disfonksi-
yon bulunmaktadır. Normal vasküler endotel anti-inflamatu-
var özelliklere sahiptir ancak inflamatuvar durumlarda veya 
oksidatif stresin arttığı durumlarda endotelyal fonksiyonda 
bozulma meydana gelmektedir.

Metabolik sendromun önemli komponentlerinden birisi 
insülin direncidir ve tip 2 DM’da bu kavramın içinde yer al-

maktadır. İnsülin direnci ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişki çalışmalarda gösterilmiştir. Normal fizyolojik koşullar 
altında insülin peniste prekapiller sfinkterin gevşemesini 
uyararak vazodilatasyona yol açmaktadır. İnsülinin vazodi-
latatör etkisi NO sentezi aracılığıyla olmaktadır çünkü insü-
lin direk NO sentezini aktive etmektedir. İnsülin normalde 
hem vazodilatatör olan NO sentezini arttırmakta iken aynı 
zamanda vazokonstriktör olan endotelin-1 sentezini de art-
tırmaktadır ancak normal insülin duyarlılığının olduğu 
ortamda vazodilatatör etki daha ağır basmaktadır. İnsülin 
direnci durumlarında NO sentezinde azalma meydana ge-
lirken (17,18), endotelin-1 sentezi ise korunmaktadır dola-
yısıyla vazokonstriktör etki daha ağır basmaktadır. Sonuç 
olarak insülin direnci insüline karşı olan vasküler yanıtı bo-
zarak erektil disfonksiyona katkıda bulunmaktadır. İnsülin 
direncinde insülinin direk etkilerinin yanı sıra indirek ola-
rak hiperglisemi üzerinden de erektil disfonksiyona katkıda 
bulunmaktadır. Hiperglisemi durumunda glukoz ile lipidler, 
proteinler ve nükleik asitler arasında bağlar oluşmakta ve ile-
ri glikasyon son ürünleri (AGE) oluşmaktadır ve bunlar da-

Tablo 1. Metabolik Sendrom tanı kriterleri

NCEP ATP III
2005

WHO
1999

EGIR
1999

IDF
2006

Mutlak gerekli yok İnsülin direnci
BAG
BGT

Tip 2 DM
HOMA-IR

Hiperinsülinemi
Açlık insülin>75 

persentil

Santral obezite
 Bel çevresi

 Erkekte ≥ 94 cm
 Kadında ≥ 80 cm

Tanı 5 kriterden 3 Mutlak+2 kriter Mutlak+2 kriter Mutlak+2 kriter

Obezite Bel çevresi
 Erkekte>40 inç

 Kadında >35 inç

Bel kalça oranı
 Erkekte >0,9

 Kadında>0,85 veya
BMI >30

Bel çevresi
 Erkekte>94 cm

 Kadında >80 cm

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Hiperglisemi Açlık glukoz ≥100 veya
Tedavi almak

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Zaten mutlak kriterde 
olmalı

Açlık glukoz ≥100

Dislipidemi Trigliserid ≥150
Veya
HDL

 Erkekte <40 mg/dl
 Kadında <50 mg/dl

Veya
Tedavi almak

Trigliserid ≥150 veya
HDL

 Erkekte <35 mg/dl
 Kadında >39 mg/dl

Trigliserid ≥177
veya

HDL >39 mg/dl

Trigliserid ≥150
Veya

Tedavi almak

Hipertansiyon Sistolik >130 mmhg
veya

Diyastolik >85 mmhg
veya

tedavi almak

≥140/90 mmhg ≥140/90 mmhg Sistolik >130 mmhg
veya

Diyastolik >85 mmhg
veya

tedavi almak
Diğer kriter mikroalbüminüri

Kısaltmalar: WHO: Dünya Sağlık Örgütü; EGIR: Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu; NCEP ATP: Ulusal Kolesterol eğitim progra-
mı; IDF: Uluslar arası Diyabet Federasyonu
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marlarda kalınlaşma, elastisite kaybı, endotelyal disfonksiyon 
ve ateroskleroza yol açmaktadır. DM hastalarında meydana 
gelen diyabetik nöropati de erektil disfonksiyona neden olan 
sebeplerden birisidir. Diyabetik otonom nöropati sonucunda 
meydana gelebilecek parasempatik aktivitede azalma olması 
korpus kavernozum düz kaslarında gevşeme olmamasına ne-
den olmakta ve bu durumda ereksiyon gerçekleşememekte-
dir. Diyabette meydana gelen periferal nöropati durumunda 
penis şaftı ve glans penisten erektil merkeze gelen duysal uya-
rılarda azalma olmasıda ED’a katkıda bulunmaktadır (19).
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çalışmada ise HDL seviyesi 90 mg/dl üzerinde olanlarda cin-
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tüğünde %7.2 oranında, 30 mg/dl’ye düştüğünde ise %16.1 
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endotel için toksik etki meydana getirmektedir (21). Yapılan 
çalışmalarda okside LDL endotel bağımlı gevşemeyi inhibe 
etmekte ve vasküler düz kaslarda ise kasılmayı arttırmaktadır 
(22). Trigliserid yüksekliği ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişkiye bakıldığında yapılan çalışmalarda trigliserid yüksek-
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kaslarda gevşemede bozukluk olduğu gösterilmiştir (23). Hi-
perkolesterolemi ve ateroskleroz durumunda endotel bağım-
lı gevşemede bozukluk olmasının nedeni olarak NO sentez 
ve salınımında bozukluk olması gösterilmektedir.
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risk faktörüdür ve metabolik sendromun bir komponentidir. 
Penil dokuda olduğu gibi tüm vasküler yapılarda dolaşan 
nörotransmitterler, hormonlar ve endotel kaynaklı faktörler 
vasküler düz kas tonusunu ayarlamada önemli role sahiptir-
ler. Hipertansiyon sırasında bu faktörlerde bozukluk vasküler 
düz kas tonusunda atışa ve vazokonstrüksiyona neden olur. 
Anjiotensin II sistemik kan basıncını kontrol etmede önemli 
bir role sahiptir aynı zamanda penil ereksiyonun sağlanma-
sında da önemlidir (24). Anjiotensin II seviyelerinde artış 
vasküler düz kaslarda kasılma ve sodyum retansiyonuna yol 
açarak hipertansiyon patogenezinde rol oynamaktadır. Bazı 
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Yapılan bir çalışmada ratlara anjiotensin infüzyonunun niko-
tinamid adenin dinükleotit difosfat (NADPH) oksidazı akti-
ve edip, serbet oksijen radikalleri oluşturarak ED’ye yol açtığı 

bildirilmiştir (26). Endotelin-1 endotelden kaynaklanan bir 
peptid’tir ve en güçlü vakonstrüktörlerden birisidir. Penil do-
kuda endotelin reseptörlerinin bulunduğu rapor edilmiştir 
ve endotelinin endotelinA reseptörüne bağlanmasının penil 
damarlarda vazokonstrüksiyona yol açtığı bildirilmiştir (27). 
Hipertansiyonda vazokonstrüktör uyarılarda artış meydana 
gelirken, vazodilatatör uyarılarda ise azalma meydana gel-
mektedir. Hipertansiyon durumunda NO biyoyararlanımın-
da azalma meydana gelmektedir ve ED gelişimine katkıda 
bulunmaktadır. Hipertansiyon patogenezinde etkili faktörle-
rin yanı sıra hiğertansiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar da 
ED’a sebep olabilmektedir. ED’a neden olan antihipertansif-
ler arasında santral etkili antihipertansifler, beta-blökerler ve 
diüretikler bulunurken, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE 
inhibitörlerinin ED üzerine pek etkisi yoktur (28).
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marlarda kalınlaşma, elastisite kaybı, endotelyal disfonksiyon 
ve ateroskleroza yol açmaktadır. DM hastalarında meydana 
gelen diyabetik nöropati de erektil disfonksiyona neden olan 
sebeplerden birisidir. Diyabetik otonom nöropati sonucunda 
meydana gelebilecek parasempatik aktivitede azalma olması 
korpus kavernozum düz kaslarında gevşeme olmamasına ne-
den olmakta ve bu durumda ereksiyon gerçekleşememekte-
dir. Diyabette meydana gelen periferal nöropati durumunda 
penis şaftı ve glans penisten erektil merkeze gelen duysal uya-
rılarda azalma olmasıda ED’a katkıda bulunmaktadır (19).

Metabolik sendrom komnponentlerinden birisi olan 
dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar ve vaskülojenik ED 
için de risk faktörüdür. Lipoproteinler plazma lipidlerini 
taşıyan makromoleküllerdir. Lipoproteinler arasında yük-
sek dansiteli lipoprotein (HDL) ateroskleroza karşı koruyu-
cu iken, düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ise ateroskleroz 
oluşumunda önemli bir belirleyicidir. Yapılan bir çalışmada 
vaskülojenik ED olan hastalarda LDL’de anlamlı bir artışın 
ve HDL düşüklüğünün olduğu gözlenmiştir (11), bir başka 
çalışmada ise HDL seviyesi 90 mg/dl üzerinde olanlarda cin-
sel disfonksiyon izlenmezken, HDL seviyesi 60 mg/dl’ye düş-
tüğünde %7.2 oranında, 30 mg/dl’ye düştüğünde ise %16.1 
oranında cinsel disfonksiyon izlenmiştir (20). LDL arteryel 
endotelde ve düz kas hücrelerinde serbest oksijen radikalle-
ri tarafından oksidasyona uğramakta ve oluşan okside LDL 
endotel için toksik etki meydana getirmektedir (21). Yapılan 
çalışmalarda okside LDL endotel bağımlı gevşemeyi inhibe 
etmekte ve vasküler düz kaslarda ise kasılmayı arttırmaktadır 
(22). Trigliserid yüksekliği ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişkiye bakıldığında yapılan çalışmalarda trigliserid yüksek-
liği bulunan hastalarda asetilkolin uyarısına yanıt olarak düz 
kaslarda gevşemede bozukluk olduğu gösterilmiştir (23). Hi-
perkolesterolemi ve ateroskleroz durumunda endotel bağım-
lı gevşemede bozukluk olmasının nedeni olarak NO sentez 
ve salınımında bozukluk olması gösterilmektedir.

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için majör bir 
risk faktörüdür ve metabolik sendromun bir komponentidir. 
Penil dokuda olduğu gibi tüm vasküler yapılarda dolaşan 
nörotransmitterler, hormonlar ve endotel kaynaklı faktörler 
vasküler düz kas tonusunu ayarlamada önemli role sahiptir-
ler. Hipertansiyon sırasında bu faktörlerde bozukluk vasküler 
düz kas tonusunda atışa ve vazokonstrüksiyona neden olur. 
Anjiotensin II sistemik kan basıncını kontrol etmede önemli 
bir role sahiptir aynı zamanda penil ereksiyonun sağlanma-
sında da önemlidir (24). Anjiotensin II seviyelerinde artış 
vasküler düz kaslarda kasılma ve sodyum retansiyonuna yol 
açarak hipertansiyon patogenezinde rol oynamaktadır. Bazı 
çalışmalarda anjiotensin (AT) II’nin fazla üretiminin ED’ye 
yol açtığı bildirilmiştir (25). Anjiotensin II seviyelerinin ED 
olan hastalarda kavernöz damarlarda arttığı gösterilmiştir ve 
burada AT1 reseptörü aracılığıyla penil arter ve trabeküler 
vasküler düz kaslarda tonusu düzenledikleri bildirilmiştir. 
Yapılan bir çalışmada ratlara anjiotensin infüzyonunun niko-
tinamid adenin dinükleotit difosfat (NADPH) oksidazı akti-
ve edip, serbet oksijen radikalleri oluşturarak ED’ye yol açtığı 

bildirilmiştir (26). Endotelin-1 endotelden kaynaklanan bir 
peptid’tir ve en güçlü vakonstrüktörlerden birisidir. Penil do-
kuda endotelin reseptörlerinin bulunduğu rapor edilmiştir 
ve endotelinin endotelinA reseptörüne bağlanmasının penil 
damarlarda vazokonstrüksiyona yol açtığı bildirilmiştir (27). 
Hipertansiyonda vazokonstrüktör uyarılarda artış meydana 
gelirken, vazodilatatör uyarılarda ise azalma meydana gel-
mektedir. Hipertansiyon durumunda NO biyoyararlanımın-
da azalma meydana gelmektedir ve ED gelişimine katkıda 
bulunmaktadır. Hipertansiyon patogenezinde etkili faktörle-
rin yanı sıra hiğertansiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar da 
ED’a sebep olabilmektedir. ED’a neden olan antihipertansif-
ler arasında santral etkili antihipertansifler, beta-blökerler ve 
diüretikler bulunurken, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE 
inhibitörlerinin ED üzerine pek etkisi yoktur (28).

Çıkar çatışması ve finansman beyanı: Bu çalışmada çı-
kar çatışması yoktur ve finansman desteği alınmamıştır.
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marlarda kalınlaşma, elastisite kaybı, endotelyal disfonksiyon 
ve ateroskleroza yol açmaktadır. DM hastalarında meydana 
gelen diyabetik nöropati de erektil disfonksiyona neden olan 
sebeplerden birisidir. Diyabetik otonom nöropati sonucunda 
meydana gelebilecek parasempatik aktivitede azalma olması 
korpus kavernozum düz kaslarında gevşeme olmamasına ne-
den olmakta ve bu durumda ereksiyon gerçekleşememekte-
dir. Diyabette meydana gelen periferal nöropati durumunda 
penis şaftı ve glans penisten erektil merkeze gelen duysal uya-
rılarda azalma olmasıda ED’a katkıda bulunmaktadır (19).

Metabolik sendrom komnponentlerinden birisi olan 
dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar ve vaskülojenik ED 
için de risk faktörüdür. Lipoproteinler plazma lipidlerini 
taşıyan makromoleküllerdir. Lipoproteinler arasında yük-
sek dansiteli lipoprotein (HDL) ateroskleroza karşı koruyu-
cu iken, düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ise ateroskleroz 
oluşumunda önemli bir belirleyicidir. Yapılan bir çalışmada 
vaskülojenik ED olan hastalarda LDL’de anlamlı bir artışın 
ve HDL düşüklüğünün olduğu gözlenmiştir (11), bir başka 
çalışmada ise HDL seviyesi 90 mg/dl üzerinde olanlarda cin-
sel disfonksiyon izlenmezken, HDL seviyesi 60 mg/dl’ye düş-
tüğünde %7.2 oranında, 30 mg/dl’ye düştüğünde ise %16.1 
oranında cinsel disfonksiyon izlenmiştir (20). LDL arteryel 
endotelde ve düz kas hücrelerinde serbest oksijen radikalle-
ri tarafından oksidasyona uğramakta ve oluşan okside LDL 
endotel için toksik etki meydana getirmektedir (21). Yapılan 
çalışmalarda okside LDL endotel bağımlı gevşemeyi inhibe 
etmekte ve vasküler düz kaslarda ise kasılmayı arttırmaktadır 
(22). Trigliserid yüksekliği ile erektil disfonksiyon arasındaki 
ilişkiye bakıldığında yapılan çalışmalarda trigliserid yüksek-
liği bulunan hastalarda asetilkolin uyarısına yanıt olarak düz 
kaslarda gevşemede bozukluk olduğu gösterilmiştir (23). Hi-
perkolesterolemi ve ateroskleroz durumunda endotel bağım-
lı gevşemede bozukluk olmasının nedeni olarak NO sentez 
ve salınımında bozukluk olması gösterilmektedir.

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için majör bir 
risk faktörüdür ve metabolik sendromun bir komponentidir. 
Penil dokuda olduğu gibi tüm vasküler yapılarda dolaşan 
nörotransmitterler, hormonlar ve endotel kaynaklı faktörler 
vasküler düz kas tonusunu ayarlamada önemli role sahiptir-
ler. Hipertansiyon sırasında bu faktörlerde bozukluk vasküler 
düz kas tonusunda atışa ve vazokonstrüksiyona neden olur. 
Anjiotensin II sistemik kan basıncını kontrol etmede önemli 
bir role sahiptir aynı zamanda penil ereksiyonun sağlanma-
sında da önemlidir (24). Anjiotensin II seviyelerinde artış 
vasküler düz kaslarda kasılma ve sodyum retansiyonuna yol 
açarak hipertansiyon patogenezinde rol oynamaktadır. Bazı 
çalışmalarda anjiotensin (AT) II’nin fazla üretiminin ED’ye 
yol açtığı bildirilmiştir (25). Anjiotensin II seviyelerinin ED 
olan hastalarda kavernöz damarlarda arttığı gösterilmiştir ve 
burada AT1 reseptörü aracılığıyla penil arter ve trabeküler 
vasküler düz kaslarda tonusu düzenledikleri bildirilmiştir. 
Yapılan bir çalışmada ratlara anjiotensin infüzyonunun niko-
tinamid adenin dinükleotit difosfat (NADPH) oksidazı akti-
ve edip, serbet oksijen radikalleri oluşturarak ED’ye yol açtığı 

bildirilmiştir (26). Endotelin-1 endotelden kaynaklanan bir 
peptid’tir ve en güçlü vakonstrüktörlerden birisidir. Penil do-
kuda endotelin reseptörlerinin bulunduğu rapor edilmiştir 
ve endotelinin endotelinA reseptörüne bağlanmasının penil 
damarlarda vazokonstrüksiyona yol açtığı bildirilmiştir (27). 
Hipertansiyonda vazokonstrüktör uyarılarda artış meydana 
gelirken, vazodilatatör uyarılarda ise azalma meydana gel-
mektedir. Hipertansiyon durumunda NO biyoyararlanımın-
da azalma meydana gelmektedir ve ED gelişimine katkıda 
bulunmaktadır. Hipertansiyon patogenezinde etkili faktörle-
rin yanı sıra hiğertansiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar da 
ED’a sebep olabilmektedir. ED’a neden olan antihipertansif-
ler arasında santral etkili antihipertansifler, beta-blökerler ve 
diüretikler bulunurken, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE 
inhibitörlerinin ED üzerine pek etkisi yoktur (28).

Çıkar çatışması ve finansman beyanı: Bu çalışmada çı-
kar çatışması yoktur ve finansman desteği alınmamıştır.
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