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Amag: Yiksek serum homosistein diizeyleri ile erektil disfonksiyon (ED) siddeti, siiresi ve ayni zamanda vaskiiler patoloji iceren diabetes mellitus
(DM), aterosklerotik kalp hastah§i (ASKH), metabolik sendrom, hipertansiyon gibi hastaliklarla olan iliskisini klinik ve laboratuvar degerleri ile
gostermeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: ED sikayeti ile basvuran 82 hasta, serum homosistein degerlerine gore, 15 umol/L'den distik hastalar (Grup 1) ve 15 umol/L'den
yiiksek hastalar (Grup 2) olarak iki gruba ayrildi. Her iki grup yas, ED stiresi ve siddeti, eslik eden sistemik hastaliklar dykiisii DM, ASKH, hipertansiyon
ve laboratuvar [aclik kan sekeri, total kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), diistik yogunluklu lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik yogunluklu
lipoprotein (VLDL), trigliserit, total testosteron] degerleri acisindan karsilastirildi. Hastalarin ED siddeti Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi anketinin
kisa formu ile degerlendirildi.

Bulgular: Grup 2 hastalarda ED siddeti ve siiresi ortalamasi, Grup 1 hastalara gore istatistiksel anlamli olarak daha uzundu. Grup 2'de, DM ve ASKH
eslik eden hasta orani Grup 1'e gore anlamli ylksek iken hipertansiyon orani acisindan gruplar benzerdi. Laboratuvar degerleri agisindan, her iki
grup, serum total kolesterol ve HDL degerleri acisindan benzerken, LDL, VLDL, trigliserit degerleri acisindan izlenen fark istatistiksel agidan Grup 1
lehine anlamli idi.

Sonuc: ED'nin temel nedenlerinden biri olan endotelyal disfonksiyonun tani ve takibi icin biyokimyasal belirteclerin rolii bir¢ok calismada incelenmistir.
Bu amac dogrultusunda ilgi goren ve ED ile iliskisi arastirilan parametrelerden bir tanesi de serum homosistein seviyeleridir. Homosistein, ED icin
varsayllan bir risk faktorii olmaya devam etmektedir. Bulgular daha fazla olgu sayili ¢alismalarla desteklenirse, ED gelisiminin ve ilerlemesinin
6nlenmesinde ve medikal tedavi yanitinin takibinde bir belirtec olarak katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Homosistein, Erektil Disfonksiyon, Vaskiiler Patoloji

Abstract

Objectives: We aimed to demonstrate the relationship between high serum homocysteine levels and severity, duration of erectile dysfunction
(ED), also the diseases including vascular pathologies like diabetes mellitus (DM), atherosclerotic heart disease (ASHD), hypertension, and metabolic
syndrome with clinical and laboratory values.

Materials and Methods: Eighty-two patients admitted with ED were divided into two groups based on serum homocysteine values, as patients
with a homocysteine value of less than 15 umol/L (Group 1) and patients with a homocysteine value of more than 15 umol/L (Group 2). Both groups
were compared in terms of age, duration and severity of ED, history of concomitant systemic diseases like DM, ASHD, hypertension and laboratory
values [fasting blood sugar, total cholesterol, high-density lipoprotein (HDL), low-density lipoprotein (LDL), very low-density lipoprotein (VLDL),
triglyceride, total testosterone] values. The severity of ED in patients was evaluated with the short form of the International Index of Erectile
Function questionnaire.

Results: Severity and duration of ED were statistically more significant in the patients in Group 2 than in the patients in Group 1. While the ratio
of patients with DM and ASHD was significantly higher in Group 2 than in Group 1, the groups were similar for ratio of hypertension. In terms of
laboratory values, both groups were similar for serum total cholesterol and HDL while the difference observed for LDL, VLDL and triglyceride was
statistically significant in favor of Group 1.
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Conclusion: The role of biochemical markers in the diagnosis and follow-up of endothelial dysfunction, which is one of the main causes of ED,
has been investigated in many studies. For this purpose, one of the parameters that has been investigated for its relationship with ED is serum
homocysteine level. Homocysteine remains as a putative risk factor for ED. If results are supported by studies with larger number of cases, it may
contribute as a marker in the prevention of ED development and progression and also in the follow-up of medical treatment response.

Key Words: Homocysteine, Erectile Dysfunction, Vascular Pathology

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici cinsel iliski
icin yeterli penil ereksiyonun saglanamamasi ve/veya
surdlrilememesi  olarak  tanimlanir.  ED, ilerleyici bir
hastaliktir ve 2025 yilina kadar yaklasik 300 milyon erkegi
etkileyecegi tahmin edilmektedir (1). Kirk ile 70 vyas
arasindaki erkeklerin %710'unda total impotans mevcutken,
bu hastalarda %50'ye varan oranlarda farkli siddetlerde ED
gOsterilmistir (2). ED, yiiksek insidansinin yani sira, hastalar ile
birlikte partnerlerini de etkileyen ciddi bir saglik sorunudur.
ED patofizyolojisine yonelik yapilan calismalarda, yaslanma,
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom gibi
kardiyovaskdiler hastaliklar (KVH) icin bilinen risk faktérlerinin
benzer sekilde ED icin de risk faktorl olduklari gosterilmistir
(3). Metabolik sendrom ED gelisimi icin temel risk faktérlerini
barindirmaktadir ve bu risk faktorlerine bagli olarak gelisen
endotel disfonksiyon metabolik sendromda izlenen temel
komponettir ve gelecekteki KVH'leri belirlemede prediktif
degeri vardir (4). Penise kan akimi saglayanlar arteryel
sistem de dahil olmak lizere tiim vaskiiler sistemi etkiler (5).
Metabolik sendromla iliskili risk faktorlerinin sonucu olarak
gelisen endotelyal disfonksiyon ve dolayisiyla vaskiiler yapida
meydana gelen hasar, ED'nin etiyopatogenezinde en belirgin
ve en sik arastirilan faktordir (6,7).

Bu dogrultuda ED ve KVH patofizyolojinde rol oynayan,
tani ve tedavi takibinde kullanilabilecek vaskiiler belirteclerle
ile ilgili calismalar son yillarda artmaktadir. Vaskiiler hasari
gostermede kullanilan serum belirtecleri, erken hastalik
gelisiminin gostergeleri olarak kullanilarak, ED gelisiminin
veya ilerlemesinin  Onlenmesinde rol oynayabilir (8).
Homosisteinin de dahil oldugu farkli serum biyobelirtecleri,
vaskiiler hastaliklar ile ED gelisimi ve ilerlemesinin potansiyel
gostergeleri olarak arastirilmistir. Homosistein, hayvansal
proteinlerde bol miktarda bulunan, diyet ile alinan
metionininden demetilasyonu yoluyla dretilen, sdlfhidril
iceren bir amino asittir (9). KVH gelisimi ile iliskili bir faktor
olan homosistein ayni zamanda ED icin de bagimsiz bir
risk faktori olarak tanimlanmistir (10). Mekanik olarak,
homosisteinin anjiyopatik etkisinin, endotel hicrelerinde islev
bozuklugu ile sonuclanan serbest oksijen radikalleri yoluyla
olduguna dair 6nemli kanitlar vardir (11). Bu verilerle birlikte,
ED patogenezinde homosistein seviyelerin mutlak bir risk
faktori olabilecegine yonelik kisith sayida ¢calisma mevcuttur.

Calismamizda ED hastalarinda serum homosistein diizeylerini
degerlendirdik ve ylksek serum homosistein diizeylerinin ED
siddeti, siiresi ve metabolik sendrom gibi vaskiiler patoloji iceren
hastaliklarla ile iliskisini klinik ve laboratuvar olarak gostermeyi
amacladik.

Hastalar ve Yontem

Bu prospektif calismaya, uroloji klinigimize ED sikayeti ile
bagvuran 82 erkek dahil edildi. Arastirmanin etik kurul onay
hastanemizin klinik arastirmalar etik kurulundan 21/03 numarasiyla
alindi. Hastalarin calisma icin yazili onamini takiben detayli
anemnezi alindi ve eslik eden sistemik hastaliklar [diabetes mellitus
(DM), aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH), hipertansiyon] ayrintili
olarak sorgulandi. Takiben genitolriner sistemin muayenesini
de iceren detayh fizik muayeneleri yapildi. Hastalarda periferik
kandan, homosistein (umol/L), aclik kan sekeri (AKS), (mg/dL), total
kolesterol (mg/dL), yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL)
(mg/dL), diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL) (mg/dL), cok
diistik yogunluklu lipoprotein kolesterol (VLDL) (mg/dL), trigliserit
(mg/dL), total testosteron (ng/dL) diizeyleri dlctildi. Homosistein
diizeyi standart 6lclimi igin, 12 saatlik acliktan sonra alinan venoz
kan 6rnekleri bir saat icinde 2000 devir/dk hizda 15 dakika santrifij
edildi. immiinoassay yontemi ile 6lciildii. Hastalar homosistein
degerlerine gore iki gruba ayrildi: homosistein degeri 15 pmol/
L'den distik hastalar (Grup 1), homosistein degeri 15 pmol/L'den
yiiksek hastalar (Grup 2) (Tablo 1). Her iki grup yas, ED siire ve
siddeti, eslik eden sistemik hastaliklar (DM, ASKH ve hipertansiyon)
ve biyokimya degerleri acisindan karsilastirildi. Hastalarin ED
sikayetlerinin degerlendirilmesi amaciyla UUluslararasi Erektil
Fonksiyon indeksinin (IIEF) Tiirkce versiyonu verildi. Hastalarin I1EF
anket formunun 1, 2, 3, 4, 5 ve 15. sorulara verdigi cevaba gore
toplam erektil fonksiyon skoru belirlendi. Hastalar puanlarina gore:
"1-10: Agir, 11-16: Orta, 17-21: Hafif-Orta, 22-25: Hafif, 26-30:
ED" yok olarak kategorize edildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (SPSS Inc., Chicago, IL, United
States for Windows 11.5) istatistik paket programinda yapildi.

Tablo 1: Homosistein seviyelerine gdre hastalarin
gruplandirnimasi

Grup 1 Grup 2 .

(h=51)  (n=31) p-degeri
Ortalama kan homosistein 8,0 17,0 0.012
seviyesi (mg/dL) (49-13,4) (144-764)
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Stirekli degiskenlerin dagihminin normale yakin olup olmadigi
“Shapiro Wilk" testi ile incelendi. Tanimlayici istatistikler strekli
degiskenler icin ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) biciminde g6sterildi. Gruplar arasinda
normal dagilan degiskenler yonlnden farkin onemliligi
“Student'’s t-testi" ile normal dagilmayan degiskenler yoniinden
farkin énemliligi ise "Mann-Whitney U" testi ile degerlendirildi.
P<0,05 icin sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
istatistiksel olarak yas farkliligini daha fazla hesaba katmak icin,
hastalarin yasa gore eslestirilmesinden sonra ayri bir eslestirilmis
analiz yapildi (n=15/grup) ve eslesen iki alt grup arasindaki
farklari degerlendirmek icin eslestirilmemis bir t-testi kullanild
(Tablo 2).

Bulgular

Her iki grup hastalarin yas ortalamalari Tablo 3'te
gosterilmistir. Grup 2 hastalarda ED siireleri ve IIEF skorlari Grup
1 lehine istatistiksel anlamli bulundu. Gruplarda ED hastalarina
eslik eden ASKH ve DM orani grup 1 hastalarda istatistiksel
anlamli fazla bulunurken, hipertansiyon orani agisindan gruplar
benzerdi (Tablo 2). Hastalarin serum biyokimya rakamsal degerleri
Tablo 4'te gosterilmistir. Her iki grup, serum total kolesterol, HDL
ve testosteron degerleri agisindan benzer iken Grup 2 hastalarda
AKS, LDL, VLDL ve trigliserit degerleri istatistiksel anlaml daha

Tablo 2: Yas eslestirilmis drneklem t-test degerleri

Grup 1 Grup 2

Yas eslestirilmis analiz (n=15) (n=15) p-degeri
Yas 549+10,2 550+11,1 0,980
Ort_alama kan homosistein 8156 1744132 0,018
seviyesi (mg/dL)
ED siiresi (ay) 11+3,9 44479 0,036
IIEF skor 10,6+4,1 79+3,6 0,041
ED: Erektil disfonksiyon, IIEF: Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi
Tablo 3: Gruplarin demografik ozellikleri ve eslik eden
hastaliklar acisindan dagilimlari
Grup 1 Grup 2 T
(n=51] (n= 31) P-degerl
Ortalama yas (yil) ?f 41'_32] ?4721'_312) 0,034
R 12 48
ED siiresi (ay) (3-120) (6-120) 0,021
IEF skor 5-18) 513 0,043
Diabetes mellitus (10235 3) [10251 0) 0,046
13 14
ASKH (0625.5) (oas2) 0032
. . 15 9
Hipertansiyon (%629.4) (%629) 0,987

ED: Erektil disfonksiyon, IIEF: Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi
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ylksek bulundu. Gruplar arasi yas farkliliklarini hesaba katmak
icin hastalarin bir alt grubu (n=30) (her grup icin 15 hasta)
eslestirildi. Eslestirilmis analizden elde edilen sonuclar test
edilen parametreler icin calisma kohortunun istatistiksel olarak
ayarlanmis analizi ile uyumluydu.

Bu calismamizda o©ncelikle yiiksek serum homosistein
seviyeleri ile ED siddeti ve siiresi arasindaki iliskiyi saptamaya
calistik. Serum homosistein seviyesi yiksekligini tanimlanmasinda
literatlirde farkh esik degerleri onerilmistir. Hiperhomosisteinemi
tanimindaki farkli degerler etnik, genetik, yasam tarzi, cevresel,
beslenme ve diyet faktorlerindeki farkliliklara bagli olmakla
beraber literatlirde hiperhomosisteinemi genellikle bir kontrol
popilasyonunun 90 veya 95 yizdelik dilimindeki serum
homosistein seviyesinin Ustli olarak tanimlanmistir; cogu
calismada bu serum degeri yaklasik 15 umol/L'lin Gsttdur (12).
Biz de calismamizda ED hastalarini, hiperhomosisteinemi icin
genel literattirde esik deger olarak belirlenen 15 pmol/L istii ve
alti degerine gore gruplandirdik. Yiiksek homosistein seviyeleri
olan grupta erektil disfonsiyon siiresini uzun ve siddetini daha
yuiksek belirledik. Ereksiyon, temel mekanizmasi vasodilatasyon
olan nordlojik ve vaskiiler kokenli bir olaydir dolayisiyla vaskiiler
hasar gelisimine neden olan yas, DM, dislipidemi, hipertansiyon
ve metabolik sendrom gibi risk faktorleri dogal olarak ED
etiyolojisinde de &nemli bir yere sahiptirler (13). Bu risk
faktorlerin, endotelyal disfonksiyon ve nitrik oksit (NO) ile iliskili
kavernozal relaksasyonda bozulmaya sebep olarak ED olusumuna
yol actiklari gosterilmistir (14). ED'nin temel nedenlerinden biri
olan endotelyal disfonksiyonun tani ve takibi icin biyokimyasal
belirteclerin rolii bircok calismada incelenmistir. Meigs ve
ark. (15) vyaptiklari calismalarinda E-selectin, interselliiler
adezyon molekili-1 ve vaskiler hiicre adezyon molekiili gibi

Tablo 4: Gruplarin serum laboratuvar degerlerinin dagilimlar

Grup 1 Grup 2

(n=51) (n=31) P-degeri
Glukoz (mg/dL) (170(?_ 250) (1;(?_ wo 0026
Kolesterol (mg/dL) 199,8 213,6 0,235
HDL-Kolesterol (mg/dL) ?242_150) ?187_70) 0,215
LDL-Kolesterol (mg/dL) (130;—163) (154(?—185] 0,021
VLDL-Kolestrol (mgfdl)  Cys 0 ogsy 0043
Trigliserid (mg/dL) (182; 211 (1975_256] 0,031
Testosteron (ng/dL) ?22250_940) ?17856—800) 0,719

HDL: Yiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein, VLDL: Cok
distik yogunluklu lipoprotein
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adezyon molekiilleri ile endotel disfonksiyon arasindaki iliskiyi
arastirmislardir. Bu amac dogrultusunda ED ile iliskisi arastirilan
parametrelerden bir tanesi de homosistein molekillidiir.
Temel mekanizmasi vazodilatasyon ve diiz kas gevsemesi olan
penil ereksiyonun bozuklugu KVH'lerle ayni risk faktorlerini
paylasmaktadir. Ayni zamanda ED'nin, KVH icin potansiyel 6ncii
bir hastalik olma 6zelligi de vardir. Bu noktadan yola cikarak
KVH icin ispatlanmis bir risk faktorii olan homosisteinin benzer
sekilde ED icin de bir risk faktori olacagi dlstindyoruz. Hayvan
modellerinde yapilan deneysel ¢alismalar, homosisteinin direkt
veya dolayli olarak ED'ye neden olabilecegini gostermistir
(16,17). Homosistein, dogrudan aterosklerotik siireci hizlandirr,
endotelyal onarim kapasitesini bozar, devam eden aterosklerotik
siirec ile penis kavernoz arter kan akimi giderek bozulur (18).
In vitro olarak homosisteinin tavsan korpus kavernozumda
asetilkolin kaynakli gevsemeyi ve ¢cGMP lretimini inhibe ettigi,
in vivo olarak ise hem kaverndz sinlisin hem de damarlarin
i¢c duvarinda endotelyal NO sentaz ekspresyonunu azaltarak
ereksiyon sayisini ve kalitesini diistirdi§ii gosterilmistir (16,19).
Khan ve ark. (16) ise homosisteinin, tavsan kavernozal diiz
kasinda karbakol ile uyarilan gevsemesini (NO'ya bagimh bir
mekanizma) inhibe ettigini bildirdi. Homosistein yiiksekliginin
vaskduler yapilarda meydana getirdigi hasarin molekiiler seviyede
gosterildigi bu calismalarin yani sira, klinik etkileri ve ED, DM ASKH
ve metabolik sendrom gibi vaskiiler kaynakli klinik patolojilerle
olan iliskisi literatlirde arastirilmistir (20). Calismamizda hasta
gruplarini ED gelisiminde rol oynayan risk faktorlerinin oranini
ve laboratuvar sonuclari agisindan karsilastirdik. ED gelisimi
icin geleneksel risk faktorlerlerinden bagimsiz olarak yiiksek
homosistein seviyelerinin bir risk faktéri oldugu ilk olarak
Demir ve ark. (21) tarafindan bildirilmistir. Bu calismada ED'li
hastalarin plazma homosistein seviyeleri kontrol deneklerinden
anlamli derecede yiiksek bulundu ve plazma homosistein seviyesi
ile ortalama IIEF skoru arasinda anlamli bir negatif korelasyon
bildirildi. Biz de bu ¢alismaya benzer olarak serum homosistein
seviyeleri yliksek olan grupta IIEF skorlarini istatistiksel anlamh
diistik bulduk. Benzer sekilde, homosistein seviyeleri yliksek olan
grupta ED ortalama siiresini belirgin olarak daha uzun bulduk.
Calismamizda hiperhomosisteinemisi olan grupta ED riski diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak fazla bulundu. Sonuglarimiz
hafif orta homosistein yiiksekliginde vaskiiler hastaliklar igin
artis bildiren calismalar ve hiperhomosisteinemisi olan gruplarda
ED riskini diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak fazla bulan
Demir ve ark/min (21) bulgulariyla benzerdi uyumlu idi (22).
Yuiksek olgu sayih kontrol gruplarinin da yer aldigi diger klinik
calismalarda da bulgularimiza paralel olacak sekilde ED'nin
tlim dereceleri icin ylksek homosistein degerlerinin énemli bir
bagimsiz risk faktorii olabilecegi rapor edilmistir (7,23).

Calismamizda yiiksek homosistein seviyeleri olan grupta
ASKH orani, diisiik homosistein seviyeleri gruba gore anlamh
yliksek izlendi. Klinik olarak, koroner arter hastalarinin, anormal

homosistein metabolizmasina sahip olduklarindan ilk kez
Wilcken ve Wilcken (24) bahsetmistir. Hiperhomosisteinemi ve
ASKH iliskisinin incelendigi bir calismada, koroner kalp hastahgi
gelisme riskinin hiperhomosisteinemili hastalarda normal
popiilasyona gore 24 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (25).
Toplam 27 arastirmayi iceren bir meta-analizde ise toplumda
gorilen koroner kalp hastaliginin %?10'unun homosisteine
bagh oldugu belirtilmistir (26). ASKH ile yiiksek birliktelik
gosteren ve ED icin mutlak risk faktorii olan metabolik sendrom,
merkezi obezite, yiliksek glukoz, dislipidemi ve yiiksek kan
basincinin ile karakterizedir (27). Metabolik sendrom, endotelyal
disfonksiyon ve aterosklerozdan sorumlu olan bir grup risk
faktorudiir (28). Metabolik sendromlu hastalarda ED'nin daha
yaygin ve siddetli oldugu gdosterilmistir. ED icin genel risk
faktorlerini iceren metabolik sendrom ile homosistein diizeyleri
arasindaki iliskiyi arastiran calismalarda ise celiskili sonuglar
bildirilmistir (29,30). Hajer ve ark. (31) ileri vaskiiler hasar eslik
eden metabolik sendromlu hastalarda yas, kreatinin klerensi
ve cinsiyet icin ayarlama yapildiktan sonra kontrol grubuna
gore homosistein aclk plazma seviyelerinin dnemli 6l¢lide
yiiksek oldugunu gostermislerdir. Ayni calismada metabolik
sendromlu hastalarda izlenen yiiksek homosistein seviyelerinin
KVH riskini artirmadigr vurgulanmistir.  Bunu destekleyen
baska bir calismada ise homosistein seviyelerinin tedaviyle
dustriilmesinin kardiyovaskiler riski distirmede pozitif etkisinin
olmadigi gosterilmistir (32,33). Bu ¢alismalara gére, metabolik
sendrom hastalarinda vaskiiler risk, temel olarak bireysel
metabolik sendrom bilesenleri ve insiilin direnci ile iligkili olan
diger vaskdler risk faktorleri tarafindan belirlenir ve homosistein
yiiksekliginin ilave bir katkisi yoktur.

Metabolik sendromun diger bir dnemli bir bileseni
achik serum glikoz yuksekligi veya tedavi gerektiren glikoz
ylksekligidir. Yiiksek homosistein seviyeleri olan grupta
anlamli serum glikoz yiiksekligi ve DM orani gozlemledik.
Hayvan modellerinde bildirildigi gibi, yliksek homosistein
plazma seviyeleri, hiperinsilineminin sonucu olabilir (34,35).
Ote yandan literatiirde homosisteinin in vitro olarak insiilin-
reseptor kinaz aktivitesi inhibisyon yoluyla insiilin direncine ve
DM'ye yol acabilecegi de gosterilmistir (36). Bu sonuclara gore
hiperhomosisteinemi, insiilin direncinin bir nedeni veya ayni
zamanda sonucu olabilir.

Laboratuvar bulgularimizda homosistein yiiksek grupta
LDL, VLDL ve trigliserit seviyelerinin istatistiksel anlamli yliksek
oldugunu belirledik. Bulgularimiza benzer olarak, 750 olgu ve
800 kontrol grubundan olan bir calismada hiperhomosisteinemi
ile LDL, total kolestrol, trigliserit, apoprotein A1, apoprotein B
seviyelerinin yiiksekligi arasinda yakin iliski gosterilmistir (37).
Baska bir calismada LDL ile yapisal benzerlik gosteren lipoprotein
(a) seviyeleri, hiperhomosisteinemisi olan gruplarda yiiksek
oranda rapor edilmistir (38). Homosistein ve hiperlipidemi
arasindaki iliskiyi destekleyen bu calismalara karsit olarak Gao ve
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ark. (39), homosistein seviyeleri ile serum lipid seviyeleri arasinda
anlaml iliski olmadigini ifade etmislerdir. Biz de lipid profilinde
gruplar arasinda izledigimiz bu farkhliklara karsin serum
kolesterol ve HDL seviyeleri agisindan bir fark gozlemlemedik.
Literatiirde testosteron seviyeleri ile homosistein arasindaki
iliskiyi inceleyen calisma sayisi azdir ve bu iliski belirsizligini
korumaktadir. Bu iliskiyi inceleyen 400 olgu sayih bir calismada
homosistein seviyelerinin genel olarak seks hormonlari Gzerinde
herhangi bir etkisi gosterilememistir (40). Hasta gruplarimizda,
homosistein seviyeleri ile testosteron seviyeleri arasinda anlamli
bir iliski izlemedik.

Calismanin Kisithiliklari

Calismamizin  zayif yonii nispeten dusiik hasta sayisi
ve hastalarin ED icin bircok risk faktorlerini barindirmalari
nedeniyle sadece hiperhomosisteineminin erektil fonksiyon
Uzerine olan etkilerini saptamadaki olusturdugu gucluktar.

Hiperhomosisteinemi olan grupta, ED siddeti ve siresinin
istatistiksel anlamli fazla oldugunu gozlemledik. DM ve ASKH
gibi vaskiiler nedenlere bagh gelisen hastaliklar da yiksek
homosistein degerleri olan grupta belirgin olarak fazlaydi.
Homosistein, ED icin varsayilan bir risk faktori olmaya devam
etmektedir. ED gelisiminin ve ilerlemesinin dnlenmesi ve
takibinde prediktif bir belirtec olarak katki saglayabilir. Bununla
birlikte, hiperhomosisteinemi ile ED arasindaki nedensel iliskinin
ortaya konulmasi ve kan homosisteinin seviyesinin ED'de
gelisen vaskiiler hasari gostermede rutin bir belirte¢ olarak
kullanilabilmesi icin daha yliksek sayida hasta ve kontrol gruplari
iceren cok merkezli calismalara ihtiyac oldugunu diistinliyoruz.
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