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Derleme (Review)

Thyroid Disease and Erectile Dysfunction

Tiroid Hastalıkları ve Erektil Disfonksiyon

Ayten OĞUZ

Abstract
Erectile dysfunction (ED) is a very common multifaceted disorder that significantly affects the patient’s and partner’s quality 
of life, with a detrimental effect on sexual and reproductive activity. ED is associated with many diseases. Although there is 
limited data about the relationship between ED and thyroid hormones, ED is commonly seen in men with thyroid dysfunction. 
ED is improved with the ensuring of euthyroidism. Therefore, thyroid function in men with ED should be screened and 
specific treatment should not be done without ensuring euthyroid state. In this review, the management of ED associated with 
thyroid disease is presented in the light of the literature.
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Özet
Erektil disfonksiyon (ED) hasta ve partnerinin yaşam kalitesini önemli derecede etkileyen, seksüel ve üreme fonksiyonunu 
bozan çok yönlü bir hastalıktır. ED birçok hastalıkla ilişkilidir. ED ve tiroid hormonları arasındaki ilişki ile ilgili veriler sınırlı 
olmakla birlikte, ED tiroid disfonksiyonlu erkeklerde yaygın olarak görülür. Ötiroidizmin sağlanması ile düzelir. Bu nedenle 
ED’li erkeklerde tiroid fonksiyonları taranmalı ve ötiroidizm sağlanmadan spesifik tedavi yapılmamalıdır. Bu derlemede 
literatür ışığında tiroid hastalıklarında ED yönetimi sunulmuştur.
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TİROİD ve SEKSÜEL FONKSİYON

Erektil disfonksiyon (ED), seksüel birleşme için yeterli penil 
ereksiyona ulaşma veya koruma kabiliyetinde devamlı veya 
tekrarlayıcı yetersizlik olarak tanımlanmaktadır (1). ED sek-
süel ve üreme fonksiyonunu bozan çok yönlü bir hastalıktır. 
Gonadal, hipofizer ve tiroid hormonları (TH) seksüel fonk-
siyonun kontrolünde önemli role sahiptirler. Tiroid hormon-
ları neredeyse her biyolojik endokrin sistem ile bağlantılı 
olup cinsel farklılaşma ve gonadal gelişimde de önemli rol 
oynarlar. Kadın reprodüktif gelişimi üzerine TH’lerin etkileri 
iyi bilinirken (2,3), son zamanlarda androjen aksı ve TH’ler 
arasında da direkt etkileşim olduğu gösterilmiştir (4,5). Bu 
bulgular TH’lerin erkeklerde hipotalamus-hipofiz-gonad 
aksı üzerinden gonadotropin üretimi düzenlenmesinde ve 
cinsiyet belirleyici genler ile doğrudan etkileşimle cinsel ma-
turasyonda önemli bir etkiye sahip olduğunu göstermekte-
dir. Ayrıca TH’ler steroidojenik enzim aktivitesini direkt ve 
indirekt olarak etkileyerek androjen biyosentezini düzenler-
ler (6-13). Tiroid hormonları biyolojik etkilerini TH resep-
törlerine (TR) bağlanarak gösterirler. Hem rat hem de insan 
korpora kavernoza endotel ve düz kas hücrelerinde alfa ve 
beta nükleer TR gösterilmiştir (14). Ayrıca hipertiroidili hay-
van modellerinde korpora kavernosanın nitrik oksit bağımlı 
relaksasyonunda bozulma olduğu bildirilmiştir (15). Bu ve-
riler TH’lerin penil nitrik oksit formasyonunu etkilediğini de 
desteklemektedir.

Tiroid hormonlarının üreme sistemi üzerine etkileri ile 
ilgili birçok hayvan ve insan çalışması yapılmıştır ve genellik-
le tiroid fonksiyonlarındaki değişikliklerin fertilite ve cinsel 
aktivitede azalma ile sonuçlandığı gösterilmiştir (6,17). An-
cak, altta yatan mekanizmalar bütün türlerde sabit değildir ve 
çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir (6-13)

Tiroid Hormonlarının Testiküler Etkileri

Sertoli hücreleri gelişmekte olan germ hücrelerinin des-
teklenmesi ve beslenmesini sağlar. Her bir sertoli hücre-
si sınırlı sayıda germ hücresine destek sağlar. Sertoli hücre 
sayısı testisteki günlük sperm üretiminin bir göstergesidir. 
Sertoli hücrelerinden eksprese edilen belli genler ve prote-
inler bu hücrelerin maturasyonu ile ilişkilidir ve TH’lerin bu 
proteinleri etkileyebileceği gösterilmiştir (18). Ayrıca birçok 
hayvan çalışmalarında TH’lerin leydig hücre gelişimini ve 
steroidogenezi düzenlediği de gösterilmiştir (19,20). Leydig 
hücreleri kolesterolden steroid hormonlarını sentezler (6). 
Triiyodotironinin doz bağımlı olarak leydig hücrelerinde tes-
tosteron üretimini uyardığı gösterilmiştir (20-22). Tiroksin 
(T4) verilerek tirotoksikoz oluşturulmasının da testosteron 
miktarını arttırdığı, gonadotropin seviyelerini ise azalttığı 
gösterilmiştir (23). Ancak yüksek T4 dozlarında testis ve se-
minal vezikül ağırlığında azalma olduğu da bildirilmektedir 
(16).

Tablo 1. Hipertiroid ve hipotiroid erkeklerdeki homonal değişiklikler

Hipertiroidi Hipotiroidi
SHBG ↑ ↓ / N
Estradiol N / ↑ N
Androjenlerinmetabolikklirens oranı ↓ ↓
Serbest estradiol ↑ -
Testosteron ↑ ↓
Androstenedion - ↓
DHEA ↑ ↓
Serbest Testosteron → ↓
Bioavailable Testosteron ↑ -
Testoseron-Androstenedion dönüşümü ↑ ↓
Androjen-estron dönüşümü ↑ -
Progesteron ↑ -
LH ↑ / → N
FSH ↑ / → N
GnRH sonrası
LH
FSH

↑
↑

↓
↓
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Tiroid Disfonksiyonu ve Erektil Disfonksiyon

Tiroid hormonlarının ED’deki rolü ile ilgili sınırlı veri 
bulunmaktadır. Hipertiroidizm ve hipotiroidizmin kadın 
gonadal fonksiyonlara etkileri açıkça bilinmesine rağmen bu 
hastalıkların erkek üreme fonksiyonlarına etkisi tartışmalıdır 
(24,25).

HİPERTİROİDİ

Hormonal değişiklikler

Hipertiroidi ile ilişkili olarak seks hormon bağlayıcı glo-
bulin (SHBG)’de artış dolaşımdaki total testosteron seviye-
lerinde artışa ve testosteron metabolik klirensinde azalmaya 
yol açar (26). Ancak hipertiroid erkeklerde serbest testoste-
ron konsantrasyonları genellikle normaldir. Total ve serbest 
estradiol (E2) konsantrasyonları ise sıklıkla yüksek ve sonuç 
olarak serbest testosteron/serbest E2 oranı normal bireyler-
le karşılaştırıldığında hipertiroid erkeklerde daha düşüktür 
(27,28). Ayrıca hipertiroid erkeklerde testosteron cevabını 
değerlendirmek için verilen insan koryonik gonadotropine 
(HCG) leydig hücrelerinin körleşmiş yanıtına karşın, go-
nadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) verilmesine abartılı 
luteinize edici hormon ve follikül uyarıcı hormon yanıtı gö-
rülür (Tablo 1). Hipotalamo-hipofizer-gonadal akstaki bu 
değişiklikler artmış T4 seviyesi ile ilişkilidir ve ötiroidizmin 
sağlanması ile düzelirler. Bu yüzden spesifik tedavi gerekli 
değildir (28).

SHBG, seks hormon bağlayıcı globulin; DHEA, dehidro-
epiandrosteron; LH, luteinize edici hormon; FSH, folliküls-
timüle edici hormon; GnRH, gonadotropin salgılatıcı hor-
mon; N, normal

Spermatogenez ve fertilite

Hipertiroidinin semen kalitesine etkisi birkaç çalışmada 
gösterilmiştir. Bu çalışmalarda hipertiroid erkeklerde sperm 
motilitesinde azalma ve oligospermi bildirilmiştir. Ayrıca ti-
rotoksikozun tedavisi sonrasında hem sperm motilitesi hem 
de sperm dansitesinin düzeldiği görülmüştür (29-33).

Hipertiroidizm ile ilgili bir diğer endişe seksüel davra-
nışlara olan etkisidir. Hipertiroid erkeklerde, normal bazal 
testosteron konsantrasyonlarına rağmen %70’e varan oran-
larda ED gözlemlenmiştir (34). Ayrıca, küçük bir vaka seri-
sinde hipertiroidili birçok erkekte seksüel disfonsiyonun bazı 
formları (cinsel isteksizlik, prematür veya gecikmiş ejekülas-
yon veya ED) görülebileceği ileri sürülmüştür (35). Tersine 
ED’li erkeklerin, küçük bir kısmında hipertiroidi bildirilmiş-
tir (36). Yüksek T4 seviyelerinin ED’ye nasıl neden olduğu 
tam olarak bilinmemektedir. Hipertiroidili erkeklerde SHBG 
ve total testosteron seviyeleri daha yüksek saptanmakla bir-
likte serbest testosteron seviyeleri normaldir (37). Hipertiro-
idizm ile ilişkili yorgunluk, myalji ve sinirlilik ve depresyon 
gibi ruhsal değişiklikler de seksüel disfonksiyona katkıda 
bulunabilir. Hipertirodinin tedavisi sonrasında ED, cinsel is-
teksizlik ve gecikmiş veya prematür ejakülasyonun düzeldiği 

bildirilmiştir (35). Ayrıca sex steroidlerinin ölçümü ve semen 
analizlerinin de ötiroidizm sağlandığında normale döndüğü 
görülmüştür (38).

Sonuç olarak, ED hipertiroid erkeklerde oldukça yaygın 
görülmekte olup tedavi ile düzelmektedir. Bu nedenle ED’li 
tüm erkeklerde tiroid fonksiyonlarının taranması gerektiği 
ve ED spesifik tedavisinin ötiroidizm sağlandıktan 6 ay son-
rasına kadar ertelenmesi önerilmektedir.

Radyoaktif İyot Tedavisi ve Üreme

Radyoaktif iyot-131 (RAI-131) tedavisi hipertiroidi te-
davisinde yaygın kullanılır. Radyasyonun gonadlar üzerin-
de potansiyel mutajenik etkilerinden dolayı genç hastalarda 
üreme fonksiyonlarını etkileme ile ilgili muhtemel endişeler 
vardır. Çeşitli çalışmalarda RAI-131 tedavisi sonrası hiperti-
roidili erkeklerde, normal üreme performansı bildirilmiştir. 
Bu nedenle RAI tedavisi klinisyenler tarafından hipertiroidi 
tedavisinde ilk seçenek tedavide kullanılmaktadır (39). Tiro-
id kanseri tedavisi ile ilgili olarak ise, multipl ve yüksek dozda 
RAI tedavisinin gonadal fonksiyonları olumsuz etkileyebile-
ceği gösterilmiştir (40). Birkaç çalışmada differansiye tiroid 
kanserinde kullanılan özellikle yüksek doz RAI tedavisinin 
testiküler fonksiyonlarda geçici bozulmaya neden olabileceği 
bildirilmiştir (41).

HİPOTİROİDİ

Hormonal değişiklikler

Hipotiroidizm erkeklerde kadınlardan daha az görülür 
ve üreme fonksiyonları üzerine etkisi hakkında daha az ke-
sinleşmiş bilgiler vardır. Primer hipotiroidi, SHBG ve total 
testosteronda azalmaya yol açar ve yaklaşık %60 oranında 
serbest testosteron konsantrasyonunu da azaltır (42). Birçok 
çalışmada hipogonadizmli hipotiroid erkeklerin normal LH 
ve FSH düzeylerine sahip olduğu görülmüştür (28) (Tablo 
1). Ancak primer defektin Leydig hücrelerinde olmadığı ve 
muhtemelen hipotalamus ve/veya hipofizer seviyelerdeki 
defektin sonucu olduğu gösterilmiştir. Primer hipotiroidi de 
hipofiz bezinin GnRH’ya körelmiş yanıtı ve HCG’ye abartılı 
testosteron yanıtı bu düşünceyi desteklemektedir (43). Bu-
nun dışında primer hipotiroidide hipotalomo-hipofizer-go-
nadal akstaki bozulma sonucunda serbest testosteron sub-
normal seviyelerdedir (44). Ayrıca hipotiroidili erkeklerde 
dehidroepiandrosteron (DHEA), DHEA sülfat, androstene-
dion ve pregnenolone sülfat seviyeleri normal bireylere göre 
daha düşük saptanmıştır (28,45) (Tablo 1).

Spermatogenez ve fertilite

Hipotiroidinin spermatogenez üzerine olumsuz etkisi ile 
ilgili literatürde sınırlı veri mevcuttur. Krassas ve ark.’nın ça-
lışmasında, hipotiroid erkekler kontrol grubu ile semen pa-
rametreleri açısından karşılaştırılmış ve sadece sperm mor-
folojisi açısından anlamlı fark saptanmıştır. Ayrıca ötirodizm 
sağlandıktan sonra sperm morfolojisinin düzeldiği de göste-
rilmiştir (46). Nikoobakht ve ark.’nın çalışmasında da, aşikar 
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hipotiroidinin semen parametreleri üzerine olumsuz etkisi 
olduğu bildirilmiştir (47).

Hipotiroid erkeklerde seksüel disfonkiyon sıklığı da tam 
olarak bilinmemektedir. Ancak erkek hipotiroidi hastaların-
da cinsel işlev bozukluğu ve özellikle ED arasında ilişki ol-
duğunu gösteren çok sayıda rapor vardır (42). Altıyüz ED’li 
erkeğin alındığı bir çalışmada hipotiroidi prevalansı %6 ola-
rak bildirilmiştir (46). Krassas ve ark.’nın bir başka çalışma-
sında, hipotiroid erkeklerde ED oranı kontrol grubuna göre 
daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla, %63, %34) (48). Coro-
na ve ark. çalışmasında da, TSH ve ED arasında anlamlı zıt 
ilişki gösterilmiştir (49). Hipotiroidi ile ilişkili yorgunluk, 
depresyon ve mood değişiklikleri de, her iki cinste seksüel 
disfonksiyona katkıda bulunabilir (35). Aynı zamanda hipo-
tiroid erkeklerde görülen düşük SHBG ve serbest testosteron 
konsantrasyonları seksüel disfonksiyona katkıda bulunabi-
lir (36). Küçük bir gözlemsel çalışmada, cinsel isteksizlik ve 
ED’nin hipotiroidi tedavisi ile düzeldiği bildirilmiştir (35). 
Tiroksin replasmanı sonrası SHBG ve serbest testosteron se-
viyelerinin de normalize olduğu gösterilmiştir (36,47).

Ancak Poppe ve ark. çalışmasında, infertil erkeklerde 
hipotiroidi prevalansı yüksek saptanmamış ve bu hastalarda 
tiroid disfonksiyonu açısından rutin tarama önerilmemiştir 
(50). Corona ve ark.’nın çalışmasında da, hipertiroidi ve ED 
arasında ilişki varken primer hipotiroidi ile ED arasında iliş-
ki saptanmamıştır. Bu nedenle bu çalışmada ED’li hastalarda 
rutin tiroid fonksiyon taraması önerilmemiştir (49).

Sonuç olarak, hipertiroidi ve hipotiroidi erkek üreme 
fonksiyonunda olumsuz etkilere yol açar. Literatürde farklı 
veriler olmakla birlikte ED’li birçok hastada tiroid disfonksi-
yonu rol oynar ve tedaviyle tiroid disfonksiyonunun norma-
lizasyonu ED’yi düzeltir. Bu nedenle de tüm ED’li hastalarda 
rutin tiroid fonksiyon değerlendirilmesi yapılmalıdır.
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