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Öz

Amaç: Yüksek serum homosistein düzeyleri ile erektil disfonksiyon (ED) şiddeti, süresi ve aynı zamanda vasküler patoloji içeren diabetes mellitus 
(DM), aterosklerotik kalp hastalığı (ASKH), metabolik sendrom, hipertansiyon gibi hastalıklarla olan ilişkisini klinik ve laboratuvar değerleri ile 
göstermeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: ED şikayeti ile başvuran 82 hasta, serum homosistein değerlerine göre, 15 μmol/L’den düşük hastalar (Grup 1) ve 15 μmol/L’den 
yüksek hastalar (Grup 2) olarak iki gruba ayrıldı. Her iki grup yaş, ED süresi ve şiddeti, eşlik eden sistemik hastalıklar öyküsü DM, ASKH, hipertansiyon 
ve laboratuvar [açlık kan şekeri, total kolesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), çok düşük yoğunluklu 
lipoprotein (VLDL), trigliserit, total testosteron] değerleri açısından karşılaştırıldı. Hastaların ED şiddeti Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksi anketinin 
kısa formu ile değerlendirildi.

Bulgular: Grup 2 hastalarda ED şiddeti ve süresi ortalaması, Grup 1 hastalara göre istatistiksel anlamlı olarak daha uzundu. Grup 2’de, DM ve ASKH 
eşlik eden hasta oranı Grup 1’e göre anlamlı yüksek iken hipertansiyon oranı açısından gruplar benzerdi. Laboratuvar değerleri açısından, her iki 
grup, serum total kolesterol ve HDL değerleri açısından benzerken, LDL, VLDL, trigliserit değerleri açısından izlenen fark istatistiksel açıdan Grup 1 
lehine anlamlı idi.

Sonuç: ED’nin temel nedenlerinden biri olan endotelyal disfonksiyonun tanı ve takibi için biyokimyasal belirteçlerin rolü birçok çalışmada incelenmiştir. 
Bu amaç doğrultusunda ilgi gören ve ED ile ilişkisi araştırılan parametrelerden bir tanesi de serum homosistein seviyeleridir. Homosistein, ED için 
varsayılan bir risk faktörü olmaya devam etmektedir. Bulgular daha fazla olgu sayılı çalışmalarla desteklenirse, ED gelişiminin ve ilerlemesinin 
önlenmesinde ve medikal tedavi yanıtının takibinde bir belirteç olarak katkı sağlayabilir.

Anahtar Kelimeler: Homosistein, Erektil Disfonksiyon, Vasküler 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 μmol/L (Group 1) and patients with a homocysteine value of more than 15 μmol/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

Giriş

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici cinsel ilişki 
için yeterli penil ereksiyonun sağlanamaması ve/veya 
sürdürülememesi olarak tanımlanır. ED, ilerleyici bir 
hastalıktır ve 2025 yılına kadar yaklaşık 300 milyon erkeği 
etkileyeceği tahmin edilmektedir (1). Kırk ile 70 yaş 
arasındaki erkeklerin %10’unda total impotans mevcutken, 
bu hastalarda %50’ye varan oranlarda farklı şiddetlerde ED 
gösterilmiştir (2). ED, yüksek insidansının yanı sıra, hastalar ile 
birlikte partnerlerini de etkileyen ciddi bir sağlık sorunudur. 
ED patofizyolojisine yönelik yapılan çalışmalarda, yaşlanma, 
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom gibi 
kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için bilinen risk faktörlerinin 
benzer şekilde ED için de risk faktörü oldukları gösterilmiştir 
(3). Metabolik sendrom ED gelişimi için temel risk faktörlerini 
barındırmaktadır ve bu risk faktörlerine bağlı olarak gelişen 
endotel disfonksiyon metabolik sendromda izlenen temel 
komponettir ve gelecekteki KVH’leri belirlemede prediktif 
değeri vardır (4). Penise kan akımı sağlayanlar arteryel 
sistem de dahil olmak üzere tüm vasküler sistemi etkiler (5). 
Metabolik sendromla ilişkili risk faktörlerinin sonucu olarak 
gelişen endotelyal disfonksiyon ve dolayısıyla vasküler yapıda 
meydana gelen hasar, ED’nin etiyopatogenezinde en belirgin 
ve en sık araştırılan faktördür (6,7).

Bu doğrultuda ED ve KVH patofizyolojinde rol oynayan, 
tanı ve tedavi takibinde kullanılabilecek vasküler belirteçlerle 
ile ilgili çalışmalar son yıllarda artmaktadır. Vasküler hasarı 
göstermede kullanılan serum belirteçleri, erken hastalık 
gelişiminin göstergeleri olarak kullanılarak, ED gelişiminin 
veya ilerlemesinin önlenmesinde rol oynayabilir (8). 
Homosisteinin de dahil olduğu farklı serum biyobelirteçleri, 
vasküler hastalıklar ile ED gelişimi ve ilerlemesinin potansiyel 
göstergeleri olarak araştırılmıştır. Homosistein, hayvansal 
proteinlerde bol miktarda bulunan, diyet ile alınan 
metionininden demetilasyonu yoluyla üretilen, sülfhidril 
içeren bir amino asittir (9). KVH gelişimi ile ilişkili bir faktör 
olan homosistein aynı zamanda ED için de bağımsız bir 
risk faktörü olarak tanımlanmıştır (10). Mekanik olarak, 
homosisteinin anjiyopatik etkisinin, endotel hücrelerinde işlev 
bozukluğu ile sonuçlanan serbest oksijen radikalleri yoluyla 
olduğuna dair önemli kanıtlar vardır (11). Bu verilerle birlikte, 
ED patogenezinde homosistein seviyelerin mutlak bir risk 
faktörü olabileceğine yönelik kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur.

Çalışmamızda ED hastalarında serum homosistein düzeylerini 
değerlendirdik ve yüksek serum homosistein düzeylerinin ED 
şiddeti, süresi ve metabolik sendrom gibi vasküler patoloji içeren 
hastalıklarla ile ilişkisini klinik ve laboratuvar olarak göstermeyi 
amaçladık.

Hastalar ve Yöntem

Bu prospektif çalışmaya, üroloji kliniğimize ED şikayeti ile 
başvuran 82 erkek dahil edildi. Araştırmanın etik kurul onayı 
hastanemizin klinik araştırmalar etik kurulundan 21/03 numarasıyla 
alındı. Hastaların çalışma için yazılı onamını takiben detaylı 
anemnezi alındı ve eşlik eden sistemik hastalıklar [diabetes mellitus 
(DM), aterosklerotik kalp hastalığı (ASKH), hipertansiyon] ayrıntılı 
olarak sorgulandı. Takiben genitoüriner sistemin muayenesini 
de içeren detaylı fizik muayeneleri yapıldı. Hastalarda periferik 
kandan, homosistein (μmol/L), açlık kan şekeri (AKŞ), (mg/dL), total 
kolesterol (mg/dL), yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) 
(mg/dL), düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL) (mg/dL), çok 
düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (VLDL) (mg/dL), trigliserit 
(mg/dL), total testosteron (ng/dL) düzeyleri ölçüldü. Homosistein 
düzeyi standart ölçümü için, 12 saatlik açlıktan sonra alınan venöz 
kan örnekleri bir saat içinde 2000 devir/dk hızda 15 dakika santrifüj 
edildi. İmmünoassay yöntemi ile ölçüldü. Hastalar homosistein 
değerlerine göre iki gruba ayrıldı: homosistein değeri 15 μmol/
L’den düşük hastalar (Grup 1), homosistein değeri 15 μmol/L’den 
yüksek hastalar (Grup 2) (Tablo 1). Her iki grup yaş, ED süre ve 
şiddeti, eşlik eden sistemik hastalıklar (DM, ASKH ve hipertansiyon) 
ve biyokimya değerleri açısından karşılaştırıldı. Hastaların ED 
şikayetlerinin değerlendirilmesi amacıyla UUluslararası Erektil 
Fonksiyon İndeksinin (IIEF) Türkçe versiyonu verildi. Hastaların IIEF 
anket formunun 1, 2, 3, 4, 5 ve 15. sorulara verdiği cevaba göre 
toplam erektil fonksiyon skoru belirlendi. Hastalar puanlarına göre: 
“1-10: Ağır, 11-16: Orta, 17-21: Hafif-Orta, 22-25: Hafif, 26-30: 
ED” yok olarak kategorize edildi.

İstatistiksel Analiz

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

Tablo 1: Homosistein seviyelerine göre hastaların 
gruplandırılması

Grup 1 
(n=51)

Grup 2 
(n=31) p-değeri

Ortalama kan homosistein 
seviyesi (mg/dL)

8,0 
(4,9-13,4)

17,0 
(14,4-76,4) 0,012
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Sürekli değişkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı 
“Shapiro Wilk” testi ile incelendi. Tanımlayıcı istatistikler sürekli 
değişkenler için ortalama ± standart sapma veya ortanca 
(minimum-maksimum) biçiminde gösterildi. Gruplar arasında 
normal dağılan değişkenler yönünden farkın önemliliği 
“Student’s t-testi” ile normal dağılmayan değişkenler yönünden 
farkın önemliliği ise “Mann-Whitney U” testi ile değerlendirildi. 
P<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
İstatistiksel olarak yaş farklılığını daha fazla hesaba katmak için, 
hastaların yaşa göre eşleştirilmesinden sonra ayrı bir eşleştirilmiş 
analiz yapıldı (n=15/grup) ve eşleşen iki alt grup arasındaki 
farkları değerlendirmek için eşleştirilmemiş bir t-testi kullanıldı 
(Tablo 2).

Bulgular

Her iki grup hastaların yaş ortalamaları Tablo 3’te 
gösterilmiştir. Grup 2 hastalarda ED süreleri ve IIEF skorları Grup 
1 lehine istatistiksel anlamlı bulundu. Gruplarda ED hastalarına 
eşlik eden ASKH ve DM oranı grup 1 hastalarda istatistiksel 
anlamlı fazla bulunurken, hipertansiyon oranı açısından gruplar 
benzerdi (Tablo 2). Hastaların serum biyokimya rakamsal değerleri 
Tablo 4’te gösterilmiştir. Her iki grup, serum total kolesterol, HDL 
ve testosteron değerleri açısından benzer iken Grup 2 hastalarda 
AKŞ, LDL, VLDL ve trigliserit değerleri istatistiksel anlamlı daha 

yüksek bulundu. Gruplar arası yaş farklılıklarını hesaba katmak 
için hastaların bir alt grubu (n=30) (her grup için 15 hasta) 
eşleştirildi. Eşleştirilmiş analizden elde edilen sonuçlar test 
edilen parametreler için çalışma kohortunun istatistiksel olarak 
ayarlanmış analizi ile uyumluydu.

Tartışma

Bu çalışmamızda öncelikle yüksek serum homosistein 
seviyeleri ile ED şiddeti ve süresi arasındaki ilişkiyi saptamaya 
çalıştık. Serum homosistein seviyesi yüksekliğini tanımlanmasında 
literatürde farklı eşik değerleri önerilmiştir. Hiperhomosisteinemi 
tanımındaki farklı değerler etnik, genetik, yaşam tarzı, çevresel, 
beslenme ve diyet faktörlerindeki farklılıklara bağlı olmakla 
beraber literatürde hiperhomosisteinemi genellikle bir kontrol 
popülasyonunun 90 veya 95 yüzdelik dilimindeki serum 
homosistein seviyesinin üstü olarak tanımlanmıştır; çoğu 
çalışmada bu serum değeri yaklaşık 15 µmol/L’ün üstüdür (12). 
Biz de çalışmamızda ED hastalarını, hiperhomosisteinemi için 
genel literatürde eşik değer olarak belirlenen 15 μmol/L üstü ve 
altı değerine göre gruplandırdık. Yüksek homosistein seviyeleri 
olan grupta erektil disfonsiyon süresini uzun ve şiddetini daha 
yüksek belirledik. Ereksiyon, temel mekanizması vasodilatasyon 
olan nörölojik ve vasküler kökenli bir olaydır dolayısıyla vasküler 
hasar gelişimine neden olan yaş, DM, dislipidemi, hipertansiyon 
ve metabolik sendrom gibi risk faktörleri doğal olarak ED 
etiyolojisinde de önemli bir yere sahiptirler (13). Bu risk 
faktörlerin, endotelyal disfonksiyon ve nitrik oksit (NO) ile ilişkili 
kavernozal relaksasyonda bozulmaya sebep olarak ED oluşumuna 
yol açtıkları gösterilmiştir (14). ED’nin temel nedenlerinden biri 
olan endotelyal disfonksiyonun tanı ve takibi için biyokimyasal 
belirteçlerin rolü birçok çalışmada incelenmiştir. Meigs ve 
ark. (15) yaptıkları çalışmalarında E-selectin, intersellüler 
adezyon molekülü-1 ve vasküler hücre adezyon molekülü gibi 

Tablo 2: Yaş eşleştirilmiş örneklem t-test değerleri

Yaş eşleştirilmiş analiz Grup 1 
(n=15)

Grup 2 
(n=15) p-değeri

Yaş 54,9±10,2 55,0±11,1 0,980

Ortalama kan homosistein 
seviyesi (mg/dL) 8±5,6 17,4±13,2 0,018

ED süresi (ay) 11±3,9 44±7,9 0,036

IIEF skor 10,6±4,1 7,9±3,6 0,041
ED: Erektil disfonksiyon, IIEF: Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksi

Tablo 3: Grupların demografik özellikleri ve eşlik eden 
hastalıklar açısından dağılımları

Grup 1 
(n=51)

Grup 2 
(n= 31) P-değeri

Ortalama yaş (yıl) 49±8,2 
(44-74)

57±9,2 
(42-71) 0,034

ED süresi (ay) 12 
(3-120) 

48 
(6-120) 0,021

IIEF skor 11 
(3-18)

8 
(3-13) 0,043

Diabetes mellitus 18 
(%35,3)

16 
(%51,6) 0,046 

ASKH 13 
(%25,5)

14 
(%45,2) 0,032

Hipertansiyon 15 
(%29,4)

9 
(%29) 0,987 

ED: Erektil disfonksiyon, IIEF: Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksi

Tablo 4: Grupların serum laboratuvar değerlerinin dağılımları

Grup 1 
(n=51)

Grup 2 
(n=31) P-değeri 

Glukoz (mg/dL) 100 
(70-280)

149 
(80-400) 0,026

Kolesterol (mg/dL) 199,8 213,6 0,235

HDL-Kolesterol (mg/dL) 44 
(22-150)

38 
(17-70) 0,215

LDL-Kolesterol (mg/dL) 104 
(38-163)

149 
(50-185) 0,021

VLDL-Kolestrol (mg/dL) 38 
(23-74)

49 
(23-85) 0,043

Trigliserid (mg/dL) 124 
(89-211)

178 
(90-256) 0,031

Testosteron (ng/dL) 425 
(220-940)

475 
(186-800) 0,719

HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, VLDL: Çok 
düşük yoğunluklu lipoprotein
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adezyon molekülleri ile endotel disfonksiyon arasındaki ilişkiyi 
araştırmışlardır. Bu amaç doğrultusunda ED ile ilişkisi araştırılan 
parametrelerden bir tanesi de homosistein molekülüdür. 
Temel mekanizması vazodilatasyon ve düz kas gevşemesi olan 
penil ereksiyonun bozukluğu KVH’lerle aynı risk faktörlerini 
paylaşmaktadır. Aynı zamanda ED’nin, KVH için potansiyel öncü 
bir hastalık olma özelliği de vardır. Bu noktadan yola çıkarak 
KVH için ispatlanmış bir risk faktörü olan homosisteinin benzer 
şekilde ED için de bir risk faktörü olacağı düşünüyoruz. Hayvan 
modellerinde yapılan deneysel çalışmalar, homosisteinin direkt 
veya dolaylı olarak ED’ye neden olabileceğini göstermiştir 
(16,17). Homosistein, doğrudan aterosklerotik süreci hızlandırır, 
endotelyal onarım kapasitesini bozar, devam eden aterosklerotik 
süreç ile penis kavernöz arter kan akımı giderek bozulur (18). 
İn vitro olarak homosisteinin tavşan korpus kavernozumda 
asetilkolin kaynaklı gevşemeyi ve cGMP üretimini inhibe ettiği, 
in vivo olarak ise hem kavernöz sinüsün hem de damarların 
iç duvarında endotelyal NO sentaz ekspresyonunu azaltarak 
ereksiyon sayısını ve kalitesini düşürdüğü gösterilmiştir (16,19). 
Khan ve ark. (16) ise homosisteinin, tavşan kavernozal düz 
kasında karbakol ile uyarılan gevşemesini (NO’ya bağımlı bir 
mekanizma) inhibe ettiğini bildirdi. Homosistein yüksekliğinin 
vasküler yapılarda meydana getirdiği hasarın moleküler seviyede 
gösterildiği bu çalışmaların yanı sıra, klinik etkileri ve ED, DM ASKH 
ve metabolik sendrom gibi vasküler kaynaklı klinik patolojilerle 
olan ilişkisi literatürde araştırılmıştır (20). Çalışmamızda hasta 
gruplarını ED gelişiminde rol oynayan risk faktörlerinin oranını 
ve laboratuvar sonuçları açısından karşılaştırdık. ED gelişimi 
için geleneksel risk faktörlerlerinden bağımsız olarak yüksek 
homosistein seviyelerinin bir risk faktörü olduğu ilk olarak 
Demir ve ark. (21) tarafından bildirilmiştir. Bu çalışmada ED’li 
hastaların plazma homosistein seviyeleri kontrol deneklerinden 
anlamlı derecede yüksek bulundu ve plazma homosistein seviyesi 
ile ortalama IIEF skoru arasında anlamlı bir negatif korelasyon 
bildirildi. Biz de bu çalışmaya benzer olarak serum homosistein 
seviyeleri yüksek olan grupta IIEF skorlarını istatistiksel anlamlı 
düşük bulduk. Benzer şekilde, homosistein seviyeleri yüksek olan 
grupta ED ortalama süresini belirgin olarak daha uzun bulduk. 
Çalışmamızda hiperhomosisteinemisi olan grupta ED riski diğer 
risk faktörlerinden bağımsız olarak fazla bulundu. Sonuçlarımız 
hafif orta homosistein yüksekliğinde vasküler hastalıklar için 
artış bildiren çalışmalar ve hiperhomosisteinemisi olan gruplarda 
ED riskini diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak fazla bulan 
Demir ve ark.’nın (21) bulgularıyla benzerdi uyumlu idi (22). 
Yüksek olgu sayılı kontrol gruplarının da yer aldığı diğer klinik 
çalışmalarda da bulgularımıza paralel olacak şekilde ED’nin 
tüm dereceleri için yüksek homosistein değerlerinin önemli bir 
bağımsız risk faktörü olabileceği rapor edilmiştir (7,23).

Çalışmamızda yüksek homosistein seviyeleri olan grupta 
ASKH oranı, düşük homosistein seviyeleri gruba göre anlamlı 
yüksek izlendi. Klinik olarak, koroner arter hastalarının, anormal 

homosistein metabolizmasına sahip olduklarından ilk kez 
Wilcken ve Wilcken (24) bahsetmiştir. Hiperhomosisteinemi ve 
ASKH ilişkisinin incelendiği bir çalışmada, koroner kalp hastalığı 
gelişme riskinin hiperhomosisteinemili hastalarda normal 
popülasyona göre 24 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (25). 
Toplam 27 araştırmayı içeren bir meta-analizde ise toplumda 
görülen koroner kalp hastalığının %10’unun homosisteine 
bağlı olduğu belirtilmiştir (26). ASKH ile yüksek birliktelik 
gösteren ve ED için mutlak risk faktörü olan metabolik sendrom, 
merkezi obezite, yüksek glukoz, dislipidemi ve yüksek kan 
basıncının ile karakterizedir (27). Metabolik sendrom, endotelyal 
disfonksiyon ve aterosklerozdan sorumlu olan bir grup risk 
faktörüdür (28). Metabolik sendromlu hastalarda ED’nin daha 
yaygın ve şiddetli olduğu gösterilmiştir. ED için genel risk 
faktörlerini içeren metabolik sendrom ile homosistein düzeyleri 
arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda ise çelişkili sonuçlar 
bildirilmiştir (29,30). Hajer ve ark. (31) ileri vasküler hasar eşlik 
eden metabolik sendromlu hastalarda yaş, kreatinin klerensi 
ve cinsiyet için ayarlama yapıldıktan sonra kontrol grubuna 
göre homosistein açlık plazma seviyelerinin önemli ölçüde 
yüksek olduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada metabolik 
sendromlu hastalarda izlenen yüksek homosistein seviyelerinin 
KVH riskini artırmadığı vurgulanmıştır. Bunu destekleyen 
başka bir çalışmada ise homosistein seviyelerinin tedaviyle 
düşürülmesinin kardiyovasküler riski düşürmede pozitif etkisinin 
olmadığı gösterilmiştir (32,33). Bu çalışmalara göre, metabolik 
sendrom hastalarında vasküler risk, temel olarak bireysel 
metabolik sendrom bileşenleri ve insülin direnci ile ilişkili olan 
diğer vasküler risk faktörleri tarafından belirlenir ve homosistein 
yüksekliğinin ilave bir katkısı yoktur.

Metabolik sendromun diğer bir önemli bir bileşeni 
açlık serum glikoz yüksekliği veya tedavi gerektiren glikoz 
yüksekliğidir. Yüksek homosistein seviyeleri olan grupta 
anlamlı serum glikoz yüksekliği ve DM oranı gözlemledik. 
Hayvan modellerinde bildirildiği gibi, yüksek homosistein 
plazma seviyeleri, hiperinsülineminin sonucu olabilir (34,35). 
Öte yandan literatürde homosisteinin in vitro olarak insülin-
reseptör kinaz aktivitesi inhibisyon yoluyla insülin direncine ve 
DM’ye yol açabileceği de gösterilmiştir (36). Bu sonuçlara göre 
hiperhomosisteinemi, insülin direncinin bir nedeni veya aynı 
zamanda sonucu olabilir.

Laboratuvar bulgularımızda homosistein yüksek grupta 
LDL, VLDL ve trigliserit seviyelerinin istatistiksel anlamlı yüksek 
olduğunu belirledik. Bulgularımıza benzer olarak, 750 olgu ve 
800 kontrol grubundan olan bir çalışmada hiperhomosisteinemi 
ile LDL, total kolestrol, trigliserit, apoprotein A1, apoprotein B 
seviyelerinin yüksekliği arasında yakın ilişki gösterilmiştir (37). 
Başka bir çalışmada LDL ile yapısal benzerlik gösteren lipoprotein 
(a) seviyeleri, hiperhomosisteinemisi olan gruplarda yüksek 
oranda rapor edilmiştir (38). Homosistein ve hiperlipidemi 
arasındaki ilişkiyi destekleyen bu çalışmalara karşıt olarak Gao ve 
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ark. (39), homosistein seviyeleri ile serum lipid seviyeleri arasında 
anlamlı ilişki olmadığını ifade etmişlerdir. Biz de lipid profilinde 
gruplar arasında izlediğimiz bu farklılıklara karşın serum 
kolesterol ve HDL seviyeleri açısından bir fark gözlemlemedik. 
Literatürde testosteron seviyeleri ile homosistein arasındaki 
ilişkiyi inceleyen çalışma sayısı azdır ve bu ilişki belirsizliğini 
korumaktadır. Bu ilişkiyi inceleyen 400 olgu sayılı bir çalışmada 
homosistein seviyelerinin genel olarak seks hormonları üzerinde 
herhangi bir etkisi gösterilememiştir (40). Hasta gruplarımızda, 
homosistein seviyeleri ile testosteron seviyeleri arasında anlamlı 
bir ilişki izlemedik. 

Çalışmanın Kısıtlılıkları

Çalışmamızın zayıf yönü nispeten düşük hasta sayısı 
ve hastaların ED için birçok risk faktörlerini barındırmaları 
nedeniyle sadece hiperhomosisteineminin erektil fonksiyon 
üzerine olan etkilerini saptamadaki oluşturduğu güçlüktür. 

Sonuç

Hiperhomosisteinemi olan grupta, ED şiddeti ve süresinin 
istatistiksel anlamlı fazla olduğunu gözlemledik. DM ve ASKH 
gibi vasküler nedenlere bağlı gelişen hastalıklar da yüksek 
homosistein değerleri olan grupta belirgin olarak fazlaydı. 
Homosistein, ED için varsayılan bir risk faktörü olmaya devam 
etmektedir. ED gelişiminin ve ilerlemesinin önlenmesi ve 
takibinde prediktif bir belirteç olarak katkı sağlayabilir. Bununla 
birlikte, hiperhomosisteinemi ile ED arasındaki nedensel ilişkinin 
ortaya konulması ve kan homosisteinin seviyesinin ED’de 
gelişen vasküler hasarı göstermede rutin bir belirteç olarak 
kullanılabilmesi için daha yüksek sayıda hasta ve kontrol grupları 
içeren çok merkezli çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz.
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