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OzZET

Amag¢ : Erektil Disfonsiyon (ED), cinsel iligski icin vyeterli ereksiyonun
saglanamamas! ve/veya surdirilememesi durumudur ve sikhgi yas ile birlikte
artmaktadir. Tum dunyada yaygin bir saglik sorunu olarak karsimiza c¢ikan bu
hastaligin etyolojisinde organik nedenler vakalarin %80 ninden sorumludur. Organik
nedenli ED den ise en sik sorumlu olan patoloji aterosklerozdur. Bu c¢alismada
plazma PTX-3 seviyesinin Organik nedenli ED da tanisal degeri arastiriimistir.

Yéntem : Arastirmamiza COMU Tip Fakiiltesi Hastanesi Uroloji ve Kardiyoloji Ana
Bilim Dalina basvuran 45 hastayi dahil ettik Hastalar 3 gruba ayirdik ve 1. grupta
koroner arter hastaligi (KAH) tanisi almis erektil disfonksiyon hastalarini, 2. grupta
koroner arter hastaligi ya da koroner arter hastaligi esdegeri (DM,HT,Hiperlipidemi)
bir hastaligi olmayan erektil disfonksiyon hastalarini ve 3. gruba da erektil
disfonksiyonu olmayan normal hastalar dahil ettik. Hastalari Uroloji ve kardiyoloji
poliklinik bagvurusu yapan hastalarindan sectik. Arastirmaya dahil olmayi kabul eden
tum hastalaradan androloji polikliniginde ayrintili éyku ve cinsel &ykd alindi,
demografik 6zellikleri sorgulandi ve hastalara IIEF(International Index of Erectile
Function ) sorgulama formu uygulandi. Daha sonra hastalardan 2 tip kan alndi ve
3000 devirde 10 dakika santrifilj edildi. Elde edilen plazmadan PTX-3 degerleri elde
edildi.

Bulgular : Plazma PTX-3 seviyesinin ED da tanisal de@eri arastirilan bu
caligmada sonuglar iki karsilagtirmada istatistiksel olarak anlaml bulundu. Bu iki
karsilastirma 1:tim hasta grup ile (grup 1+grup 2) kontrol grubunda periferik kan ve
kaverndzal kan degerleri ,2:sadece ED nu olan, KAH olmayan (grup 2) ile kontrol
grubunda periferik kan ve kavernézal kan degerleri arasindaki degerlendirmelerdir.

Sonug: PTX-3 endotel disfonksiyonunda daha o6nce bilinen biyokimyasal
belirteclerden daha spesifik olmasi nedeniyle vaskiler kdkenli ED hastalarinin

tanisinda kullanilabilir.

Anahtar Sézciikler: Erektil disfonkisyon,Pentraxin-3,Ateroskleroz
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ABSTRACT

Aim: Erectile dysfunction (ED) is a sexual dysfunction characterized by the
inability to develop or maintain an erection of the penis adequate for the sexual
intercourse and its prevalence increases along with the age. Being a common sexual
disorder all over the world, organic causes are the underlying reason for 80 percent
of the cases. The most frequent pathology causing organic ED is atherosclerosis.

This study investigates the diagnostic value of plasma PTX-3 level in organic ED.

Method: This study included 45 patients admitted to the urology and
cardiology clinics in the Medical Faculty of Canakkale On Sekiz Mart University. The
patients were grouped into three: (1) patients with erectile dysfunction who were
diagnosed with coronary artery disease (CAD); (2) patients with erectile dysfunction
who did not have coronary artery diseases or any other equivalent disease (diabetes
mellitus, hypertension and hyperlipidemia); (3) ordinary patients with no erectile
dysfunction. The patient group consisted of those who were admitted to the urology
and cardiology polyclinics. All patients who accepted to participate in this study were
interviewed for detailed medical and sexual history and demographic characteristics
in the andrology polyclinic and given the International Index of Erectile Function
(IIEF). Then, two tubes of blood were collected from each patient and centrifuged at
3000 rpm for 10 minutes. The plasma obtained this way was used to find out the
PTX-3 values.

Results: The findings of this study, which investigates the diagnostic value of
plasma PTX-3 levels in ED, were statistically significant for two comparisons. The
first comparison is between the peripheral blood and cavernous blood values of the
whole patient group (group 1 and 2) and the control group (group 3), while the
second comparison is between the peripheral blood and cavernous blood values of
the group 2(patients with ED who do not have CAD) and the control group (group 2).
Conlusion: As PTX-3 is more specific than the formerly known biochemical markers

in endothelial dysfunction, it can be used in the diagnosis of vascular originated ED.

Keywords: erectile dysfunction, pentraxin-3 (PTX-3), atherosclerosis
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IV. KISALTMALAR

CRP : C-reaktif Protein

DM : Diyabetes Mellitus

ED : Erektil Disfonksiyon

HT : Hipertansiyon

EF : Uluslararasi Cinsel islev indeksi
KAH : Koroner Arter Hastaligi

LPS : Lipopolisakkarit

NO - Nitrik oksit

PTX-3 : Pentraxin-3

SIRS : Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu
TGF : Transforming Growth Faktor

TNF : Tumor Nekrozis Faktor
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1. GIRIS VE AMAG

Erektil Disfonsiyon (ED), cinsel iligki icin yeterli ereksiyonun saglanamamasi
ve/veya surdirilememesi durumunun sdrekliik kazanmasidir (1, 2). Erektil
disfonksiyon sikhgi yas ile birlikte artmakta ve tim dinyada yaygin bir saglik sorunu
olarak karsimiza c¢ikmaktadir (3). ED etyolojisinde organik(damarsal, nérojenik,

hormonal, kavernozal) ve psikolojik nedenler bulunmaktadir (1, 4, 5).

Organik nedenler ED vakalarin yaklasik %80’inden sorumlu olup penil arterlerin
aterosklerotik hastaligi bu nedenler arasinda ilk sirada yer almaktadir (6). Son 20 yil
icerisinde  yapilan  ¢alismalarda endotel fonksiyonlarindaki  bozukluklarin
aterosklerozun ve aterosklerotik plak komplikasyonlarinin gelismesinde ana etken
oldugu anlasilimistir (7, 8). Sigara kullanimi, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus
(DM), hiperkolesterolemi, yas, obezite, sedanter yasam tarzi; ED icin dnemli risk
faktorleridir ve bu risk faktorleri ateroskleroz igin de ortaktir (9, 10). Bu nedenle ED ile
damar hastaliklarinin endotel dizeyinde birbirleri ile iligkili olduklari ileri strtlmektedir
(11).Endotel disfonksiyonu sonucunda endotelyal nitrik oksit (NO) salinimi azalmakta
ve azalmigs NO aktivitesi ED patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir (12). Sonug¢
olarak ED ve ateroskleroz, endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak karsimiza
cikmaktadir (13).

Son yillarda yapilan caligmalar ateroskleroz ile sonuglanan  bu silrecin erken
taninmasini amacglamaktadir. Bu amagla kullanilan belirteglerin en bilineni, bir akut
faz proteini olan C-Reaktif Protein (CRP)'dir. Aterosklerotik lezyonlarda CRP birikimi
tespit edilmistir ve hem saglikli hem de yuksek riskli bireylerde artmig kardiyovaskuler
hastalik riski ile korelasyon géstermistir. CRP, karekteristik pentamerik yapiya sahip
olan pentraksin protein ailesinin bir Uyesidir. inflamatuar siirece yanit olarak
karacigerde sentezlenir ve inflamasyonun non-spesifik gostergesidir (14, 15). Bu
amacgla son zamanlarda Uzerinde sik¢a c¢alismalar yapilan yeni bir belirteg de
Pentraksin-3 (PTX-3) olmustur. PTX-3, pentraksin ailesinin uzun pentraksinler
grubunun ilk tyesidir. PTX-3 vaskiler endotel hicrelerinde, fibroblastlarda ve diz
kas hucrelerinde sentezlenir. PTX-3 kaynagdi olan bu hicreler aterosklerozda
dogrudan roli olan yapilardir. Bu nedenle ateroskleroz gelisimininde daha 6zgin

oldugu diasunulmektedir. (14, 15).



Yapilan literatir taramasinda simdiye kadar ED tanisinda PTX-3 seviyesini
arastiran herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bu calisma ile PTX-3 seviyesinin

ED tanisindaki yeri ve éneminin arastiriimasi planlanmistir.



2.GENEL BILGILER

PENISIN ANATOMISI:

Penis bir cift kaverndz cisim ve bir adet spongioz cisimden olusur. Penisin

tabakalar distan ige dogru asagidaki gibidir.

1- Deri

2- Superfisiyal tabaka (Dartos tabakasi)
3- Tela Subfasiyalis (Eberth tabakasi)
4- Buck Fasiyasi

5- Tunika Albuginea

Sekil 1a: Penis Anatomisi, transvers kesit
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Scarpa

Sekil 1b: Penis Anatomisi, vertikal kesit

Penis Derisi

Hareketli ve ereksiyona adapte olabilecek sekilde esneklige sahiptir. Derinin ince
olmasi ve cilt alti yag dokusunun bulunmamasi penis derisinin viicuda gére renginin

daha koyu olmasina sebep olur (16, 17).

Superfisiyal tabaka (Dartos tabakasi)

Yuzeyel penil arter ve venleri icinde bulunduran, kasik ve perinedeki ylzeyel
fasyanin membranéz tabakasinin devamidir. Gevsek ve areolar yapida olan Colles
fasyasi ile birlikte glansin altindan baglayip skrotumu da sararak Urogenital
diyafragmaya kadar uzanir ve karin 6n duvarinda Scarpa fasyasi olarak devam eder
(16, 17).



Tela subfacialis

Kavernéz arter, ven ve sinirin ekstrakorporal kismini ¢evreleyen Dartos ve Colles

fasyalarinin altinda penis bazalinde belirginlesen ince bir dokudur (16, 17).

Buck fasyasi

Altindan derin dorsal arter, ven ve sinirleri geger. Her iki kaverndz cismi ve
spongi6tz cismi saran, ereksiyonda sirkumfleks venler ve derin dorsal veni sikistirarak
rijiditeye katkida bulunan fibréz bir kiliftir (16, 17).

Tunica albuginea

Penise yiksek derecede esneklik, sertlik ve doku destegdi saglayan, kaverntz
cisim ve spongi6éz cisimleri ayri ayri ¢gevreleyen, icte sirkiler ve dista longitudinal
olmak Uuzere iki tabakadan olusan penisin en derin katmanidir. Tunica albuginea,
ereksiyonda ancak kollajen liflerin izin verdigi dl¢iide genisler ve kendisini delip gegen

emisser venleri sikigtirarak vendz dénusu engeller (16, 17).

Korpus Kavernozumi Korpus Spongiozum ve Glans Penis:

Korpus kavernozumlar; proksimalde iskiopubik ramusun altinda ayrik olarak
bulunurlar ve pubisin penil hilum bélgesinde birleserek penis saftini olustururlar. Her
iki korpus kavernozum, tek septumla birbirinden ayrilir. Bu septumun distaldeki
gevsek yapisi nedeniyle, her iki kavernoz cisim icindeki vaskuler yapilar birbiri ile
yakin temas halindedir. Korpus kavernozumlar fibroz bir iskelete sahiptir. Bu iskeleti;
tunika albugineadan uzanan situn seklindeki lifler, kavernozal fibroz ag, periarteriyel
ve perinoral fibroz kiliflar olusturur (18-19). Korpus kavernozumlar, ¢eperi endotel ile
kapli, birbiri ile baglantili sinuslerden olusur. Bu sinusler merkezde daha genis,
periferde daha dardir ve makroskobik olarak penise singerimsi goérinidm
kazandirirlar. Sinlizoidlerin etrafi elastik liflerle gevrili trabekuler diz kas, kollajen ve
gevsek gbzenekli doku yapisindadir. DUz kas lifleri, erektil dokuya ¢apraz bir sekilde
dagilir ve terminal kavernozal sinir lifleri ve heliksin arterler ile yakin iligki halindedirler
(20).



Korpus spongiozum; korpus kavernozumlarin ventralinde lokalizedir. Penisin
bulbusundan sonra, distale dogru incelir ve sonunda genisleyerek sapka seklini alir.
Bu bdélim glans penis olarak adlandirilir. Penisin koronasi glansin tabanini, penis
saftindan ayirir.

Korpus spongiosum perineal membrandan baslayarak tim anterior Uretrayi ¢evreler.
Yapisi genel olarak korpus kavernozuma benzerdir. Ancak, korpus spongiozumun
sinuzoidleri daha genistir ve tunikasi daha incedir. Ayrica, tunika sadece sirkuler

liflerden olusur.

PENISIN ARTERLERI:

internal pudental arter; sakrospinal ligaman altindan ve sakrotuberoz ligamanin
Ustiinden gectikten sonra perineal ve penil arter dallarina ayrilir. Penil arter, Alcock
kanalinda seyrettikten sonra, perineal membranin Uzerinde erektil yapilari besleyen 3

dala ayrilr.

1-Bulbo-uretral arter; perineal membrani delerek korpus spongiozuma
posterolateral kenardan girer. Uretra, korpus spongiozum ve glansi besler. Kisa ve

genis bir arterdir. Uretrektomi sirasinda bulunmasi ve kontroll zordur.

2-Kavernozal arterler; korpus kavernozuma penis hilumu bélgesinde girerek,
erektil dokunun ortasinda ilerler. Seyri esnasinda heliksin arterlere ayrilarak,

sinuzoidleri ve trabekuler dokuyu beslerler.

3-Dorsal arter; pubis ile penisin kruslari arasindan gecerek, korpus
kavernozumlarin dorsaline ulasgir ve Buck fasiyasi icinde dorsal penil ven ve sinir ile
birlikte seyreder. Dorsal arter, glansa kadar olan seyrinde, korpus spongiozum ve
uretraya giden sirkumfleks dallar ve kavernozal dallar verir. Glans ve uretranin bu
zengin damar yapisi uretra rekonstruksiyonunu kolaylastirmaktadir. Penisin arteriyel
yapisi yuksek oranda varyasyon gdstermektedir. Tek kavernoz  arter siklikla
goriulebilir. Bunun disinda, penil arter aksesuar olarak pudental arterin daha
proksimalinden, obturator veya inferiror vezikal arterden de kdken alabilir. Bu
durumlarda, penil arterler prostatin icinden veya anterolateralinden seyrederek

penise ulasirlar.



PENISIN VENLERI:

Kavernoz sinuslerden c¢ikan intermedier venuller, subtunikal kapiller pleksusa
dokilir.Bu subtunikal pleksus ise emisser venleri olusturur.Emisser venler, tunika
albuginea katlari arasinda oblik olarak seyrettikten sonra sirkumfleks venlere
dokalarler. Sirkumfleks venler korpus spongiozumdan ve korpus kavernozumdan
kéken alirlar. Korpus kavernozumlari c¢evreleyerek, penis saftinin distal 2/3'luk
béliminde derin dorsal vene dik aci ile dukudlirler. Derin  dorsal ven korpus
kavernozumlar arasindaki olukta seyrederek preprostatik pleksusa dokulir. Penisin
proksimal 1/3'lik bdliminde ise emisser venler, dorsomedial yluzeyde birleserek
kavernoz venleri olustururlar. Genellikle 2-5 adet kavernoz ven vardir. Bu venler,
penis hilumunda krura ve bulbus arasinda birlegtikten sonra, internal pudental vene
dokdlurler. Penisin cilt ve cilt altinin venoz doénisil, tek veya iki adet superfisiyal
dorsal ven ile safen vene olmaktadir. Bu sistem nadiren korpus kavernozumun

drenajina da katkida bulunur (10).



Sekil 2: Penisin Arterleri



PENISIN SINIRLERI:

Penisin innervasyonu hem otonomik,hem de somatiktir. Spinal kord ve periferik
ganglionlardan kdken alan sempatik ve parasempatik lifler,kavernoz sinir araciligi ile
korpus kavernozum ve korpus spongiozuma ulasirlar. Somatik sinirler ise
bulbokavernoz ve iskiokavernoz kaslarin kasilmasini saglar ve penil duyuyu
iletirler(21).

Sempatik sinir lifleri medulla spinalisin asagi torasik ve Ust lomber bdlgesinden
ciktiktan sonra retroperitoneal olarak seyrederler. Bu lifler aortik bifurkasyonun
altinda yogunlasarak, superior hipogastrik pleksusu (Presakral sinir) olusturur.
Superior hipogastrik pleksusu sol ve sag hipogastrik sinir seklinde terk eden sempatik
lifler, distale dogru ilerleyerek birlesir ve rektumun yan kenarlarinda inferior
hipogastrik pleksusu (pelvik pleksus) olustururlar. Pelvik pleksus gdvdesi S2 ve S4
spinal kordda olan parasempatik néronlardan da lifler alir. Bu lifler pelvik sinir olarak
adlandirilir (22). Pelvik pleksustan ¢ikan sinir lifleri penis, alt Uriner sistem ve rektumu
innerve eder.Korpus kavernozumlari innerve eden lifler, pelvik pleksustan sonra
kavernozal sinir adini alir. Uretra ve rektum arasinda seyreden kavernozal sinir,
uretranin komsulugunda urogenital diyaframa ulasir. Urogenital diyaframi, uretral
sfinkterin 4—7 mm. uzagindan delerek gecen sol ve sag kavernoz sinir, penisin dorsal
siniri ile baglantilar yaptiktan sonra korpus kavernozumlarin dorsomedialinden

kavernoz doku icine girer.

Penisin somatosensoryal lifleri; glans, penis cildi, uretra ve korpus
kavernozumdan baglar. Glans peniste ince miyelin tabakali A-delta ve demiyelinize C
liflerinin serbest uclari ve korpuskuler reseptérler vardir (23). Bu lifler birleserek
penisin dorsal sinirini olusturur. Diger sinir lifleri de eklenerek pudental sinir adini alir.
Agr1, 1s1 ve dokunma pudental sinir ile iletilir. Pudental sinir saf somatik degildir ve
ayni zamanda, otonomik sinir lifleri de igermektedir. iskiorektal fossada pudental
artere eslik eden pudental sinir, medulla spinalisin S2-S4 bdélgesine ulasir. Bu
noktada bulunan somatomotor Onuf nukleusundan kéken alan ve pudental sinir ile

iletilen uyarilar iskiokavernoz kaslari ve bulbokavernoz kaslari da kontrol eder.
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Ereksiyon

Ereksiyon hormanal kontrol altinda néro-vaskuiler bir olaydir.Fonksiyonel agidan
insanlarda refleks, psikojenik ve noktlrnal olmak Uzere ¢ farkl tip ereksiyon
bulunmaktadir. Bu g tip ereksiyonda rol alan sinirsel mekanizmalarin farkli oldugu

varsaylimigtir.

Refleks Ereksiyonlar

Penisin elle uyarilmasiyla ereksiyon olusturulabilir. Sakral spinal segment, spinal
sinir kdkleri, pelvik sinirler, pudendal ve kaverndz sinir hasarinda erektil yanit ortadan
kalkar. TUum bu bulgular afferent lifleri penisin dorsal siniri ve pudendal sinir, efferent
lifleri sakral parasempatikler icinde seyreden bir sakral spinal refleksin varligini

disindirmektedir.

Noktiirnal Ereksiyonlar

Normal erkeklerin timinde nokturnal ereksiyonlar olusur. Cogu hizli g6z
hareketlerinin bulundugu REM uykusuyla iligkilidir ve potent bir erkegin gecede dort
ile alti ereksiyon gostermesi olagandir. Bu ereksiyonlarin indiksiyonunda hangi
mekanizmalarin (sempatik veya parasempatik) rol aldigi veya bu mekanizmalarin ne
Olcide psikojenik ereksiyonlardakilere benzerlik go6sterdigi belli degildir. Ancak
genellikle nokturnal ereksiyonlarin varliginin psikojenik erektil disfonksiyon tanisina
yol agtigi kabul edilir. Buna karsin her iki ereksiyon tipini diizenleyen mekanizmalarin

farklilik gbstermesi durumunda bunun dogru olmasi gerekmez.
Psikojenik Ereksiyonlar
Erotik uyarilar ereksiyonlara yol agabilir. Uyarilar gorsel, koku veya dis guciline
iligkin olabilir. Mekanizmalarin parasempatik ve sempatik néral yollari ilgilendirdigi

dusunulmektedir. Geng erkeklerde psikojenik ereksiyonlar sik gorilmesine karsin

yasla birlikte yavas yavas azalir.
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Ereksiyonun Fizyolojisi

Penil kan akiminin artmasina yol acan penil vaskiler rezistans azalmasi, penil
ereksiyon olusmasinda primer hemodinamik olay olarak kabul edilir. Genel bir ifade
ile ereksiyonun olusumu esas olarak iki olayin entegrasyonu ile saglanir: Arteriyel ve
kavernozal diz kas relaksasyonu ile sintzoidlerdeki kan akiminin artisi ve kanla
dolan sinlzoidlerle tunica albuginea arasinda yer alan emisser venlerin basiyla
kapanip, sinlizoidler icindeki kanin gdllenmesi (24, 25). Bu temelden yola ¢ikilarak

penil ereksiyon sirasinda meydana gelen degisiklikler alti fazda ele alinabilir:

Sekil 4: istirahat Fazinda Kavernézal Yapilar
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istirahat (Flaccid) fazi

insan korpus kavernozumunda sempatik uyar! ile agiga gikan noradrenalin, diiz
kas tonusunun ayarlanmasinda rol oynayan ana nérotransmiterdir (26). Detimesans
ve penisin istirahat hali blylk oranda, sempatik sinir terminallerinden salinan
noradrenalinin, korporal diiz kaslardaki postsinaptik yerlesimli alfa reseptérleri aktive
etmesi sonucu olugur. Noradrenalin ile artan diz kas tonusu penis kan akiminin
dusik duzeylerde kalmasina yol acar. Noradrenalinin etkisine baslica postsinaptik
yerlesimli alfa-1 reseptérleri aracilik etmekle birlikte, alfa-2 reseptdrlerinin de katkisi
oldugu bilinmektedir (27). Sempatik desarj ile diiz kaslar tonik olarak kontrakte olarak
yalnizca nitrisyonel amacgh arteriyel akima izin verir. B-mod ve Doppler
ultrasonografik incelemede, bu evrede kavernozal arter ¢api ortalama 0,05

cm ve kavern6z arter maksimum kan akim hizi 15 cm/sn veya daha az dizeydedir.

Latent faz

Seksuel uyari ile kaverndz sinir uglarindan nérotransmiter salinimi olur. Uyarilarin
penisi besleyen arter ve kavernozal diz kaslardaki reseptérlere ulagsmasi ereksiyon
mekanizmasini tetikler. Hem diastolik hem de sistolik fazda arter ve arteriyollerin
dilatasyonu ile kaverndz arter kan akimi artar. Peniste yavas bir uzama ve dolma
baglar. Yogun kan akimi genisleyen sinizoidler tarafindan hapsedilir. Tunica
albuginea ile periferik sinlzoidler arasinda subtunikal ven pleksuslarinin
kompresyonu, vendéz kan akimini azaltir. intrakavernozal basing yaklasik 100
mmHg‘ya kadar yikselir. Bununla birlikte en ytksek kaverndz arter kan akim hizi bu
fazda gorilur. Kavernoz arter ¢api bu fazda iki katina ¢ikar ve 0,1 cm’ye ulasir.
Doppler ultrasonografik degerlendirmede bu fazda kavernozal arterde maksimum

sistolik akim hizi 30 cm/sn ve Uzerinde 6l¢ulir.

Tlimesans fazi

Tam ereksiyon gelisinceye kadar intrakavernozal basing artmaya devam eder
(28). Penis hizla genisler ve tam kapasiteye ulasana kadar uzamaya devam eder.
intrakavernozal basing, diastolik basinci astiktan sonra sistolik fazda akim devam

eder ve diastolik ters akim izlenir.
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Tam ereksiyon fazi

intrakavernozal basing artarak sistolik basinca yaklagir. Pudental arterdeki kan
akimi, timesans fazindakinden daha az, fakat istirahat fazindakinden daha fazladir.
Papaverin ile elde edilen ereksiyonlarda, Doppler ultrasonografik incelemede, latent
ve timesans fazlariyla karsilastirildiginda, kan akiminin azaldigi ve istirahat fazina
gbre biraz daha fazla olmakla birlikte, arter capinin kiiguldugu gérulir. Vendz akimin

arteriyel akima esit olmasi nedeniyle penil volim ve basing sabit kalir.

Rijid ereksiyon fazi

Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokavernoz kasta olusan istemli
kasilma sonucunda kavernoz cisim igindeki basin¢ pudental arter sistolik basincindan
daha yuksek degerlere ulasir. Bu faz sadece masturbasyon ve cinsel iligki sirasinda
gorilur. internal pudental arterde akim sifira yakindir ve kavernoz arterde akim
Olgilemez. Kaslarin yorulmalari nedeniyle bu fazin birka¢ dakikadan uzun stirmemesi

iskemiyi engeller.

Detiimesans fazi

inisiyal detiimesans, yavas detiimesans ve hizli detiimesans olmak Uzere (¢

asamada geligir.

inisiyal detiimesans : Ejekiilasyon veya cinsel uyarinin bitmesinden sonra istirahat
fazindaki gibi kavernozal cisim iginde tekrar sempatik sinirlerden salinan
noradrenalinin hakimiyeti baslar. Sempatik sistemde artan aktivite, helisin arter
tonusunun artmasina ve trabekiler diz kaslarda kasilmaya yol acar. Kapali bir ven6z
sisteme ragmen duz kas kontraksiyonu ile gegici bir intrakorporal basing artigi olur.
Arteriyel akim baslangi¢ dizeyine déner ancak veno-okluziv mekanizma hala aktiftir.

Yavas detiimesans : Arteriyel akim azalarak bazal duzeylere ulastijinda, emisser

venler yavasca yeniden agilir. intrakavernozal basingta da orta derecede bir azalma

vardir.
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Hizli detiimesans : intrakavernozal basing hizla diger ve veno-okluziv mekanizma
inaktif hale gelir. Arteriyel akimin da uyari dncesi haline dénmesiyle penis yeniden
flask hale déner (29).

Sekil 5: Ereksiyon Durumunda Kavernézal Yapilar
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EREKTIL DiSFONKSIYON

Ereksiyon hormanal kontrol altinda néro-vaskuler bir olaydir (30). Erektil
disfonksiyon (ED) tatminkar cinsel performans icin yeterli bir ereksiyonu baslatma ve
strdirmede kalici bozukluk halidir (31). ED bening bir hastalik olmasina karsin
fiziksel ve psikososyal sagligi etkiler ve hasta ile birlikte partneri ve ailesinin yagsam
kalitesini 6nemli 6l¢cide dugurur. Ayrica son yillarda ED nin koroner arter hastaligi
icin erken bir belirti oldugu acgiklayan yayinlar artmaktadir ve bu ED yi sadece bir
yasam kalitesi sorunu degil ayni zamanda koroner arter hastaligi icin potansiyel bir

uyaricli yapmaktadir (32-33).

EREKTIL DISFONKSIYON-EREKSIYON

MEKANIZMASI
e
AESRAR RSk 0- Flask faz
i 1 1- Latent faz
2- Timesans fazi
3- Full ereksiyon fazi
i 4- Rijid ereksiyon fazi

5- Inisiyal detiimesans
M fazi

6- Yavas detlimesans fazi
7- Hizli detlimesans faz

Cawmous novve

Sekil 6: Ereksiyon Fizyolojisi



EPIDEMiYOLOJi

ED goriulme sikhdr epidomiyolojik ¢alismalarda orta ve agir ED igin %5 ile
%20 arasinda degiskenlik gdstermektedir. ilk toplum kékenli genis ¢apli ED calismasi
Massachusetts Male Aging Study Boston da yapilmis olup ED prevalansi %52 olarak
saptanmistir (31). The National Institues of Health (NIH)'in 1993 yilinda yayinlanan
verisinde, ABD’deki erektil disfonksiyon prevelansinin 10-20 milyon erkedi kapsadigi
ve bunlarin gogunun &zellikle ciddi erektil disfonksiyonlu hastalar oldugu bildirilmistir.
Eger minimal erektil disfonksiyonlu bireyler de dahil edilirse, bu tahminin 30 milyona
ulasmasi beklenilmektedir (34). Turkiye'deki erektil disfonksiyon prevelansi ve
baglantilarini arastiran toplum esasli bir ¢calismada, 1982 erkek calismaya alinmis ve
uzmanlar tarafindan yiz ylze yapilmis goérismelerle anketler olusturulmustur. Bu
calismada, erektildisfonksiyonun tim derecelerinin prevalansi %69.2 olarak
bulunmustur (35). Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada tim dinyada 152
milyondan fazla erkegin herhangi bir derecede ED sikayeti bulundugu tespit edilmistir
ve bu sayinin 2025 yilinda 322 milyonu bulacagi tahmin edilmektedir (36). Bildirilen
gorulme sikhigi farkhliklari muhtemelen metodoloji farkhliklari ve calisilan gruplarin

yas ve sosyoekonomik durumlarina bagl olarak degiskenlik gostermektedir.

RiSK FAKTORLERI

Erektil disfonksiyon igcin major risk faktérleri sunlardir:

a-Yaglanma

b-Kronik hastaliklar

1-Diabetes Mellitus
2-Periferik vaskiler hastaliklar
3-Kardiyak problemler
4-Hiperlipidemi
5-Hipertansiyon

c-Sigara
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Belirtilen durumlar harincinde  spinal kord travmalari, Alzheimer hastalgi,
Parkinson hastalidi, bazi epilepsi durumlari (temporal lop lezyonu olanlar), alkolizm,
vitamin yetersizligi, kronik bdbrek yetmezligi, karaciger yetersizligi, Peyronie
hastaligi,kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik depresyon, kronik enfeksiy6z
hastaliklar , AIDS, skleroderma, endokrin nedenler, psikojenik nedenler ve benign

prostat hiperplazisi de etyolojide sayilabilecek etkenlerdir.

Erektil disfonksiyon siklikla multifaktoriyel bir etyolojiye sahiptir. Organik
ve/veya psikojenik kdkenli olabilir. 1960’ yillarda olgularinin gogu psikojenik kdkenli
oldugu dusunulmekteyken; daha sonralar, blUyidk oranda organik oldugu
saptanmigtir. GUnimuzde ise, her iki faktérin sorumlu oldugu ve psikolojik ve/veya
organik sorunlarin karmasik bir etkilesimi sonucunda olustugu kabul edilmektedir.
Geng erkeklerde psikojenik nedenler daha fazla iken, yashlarda organik nedenler
daha 6n plandadir. Sonug olarak erektil disfonksiyon patofizyolojisinde vaskulojenik,
ndrojenik, anatomik, hormonal, ilag iligkili ve psikolojik etmenler rol oynar (37).

Bunlar asagidaki gibi siniflandirilabilir;

ETYOLOJI

Vaskilojenik

- kardiyovaskuler hastaliklar
- Hipertansiyon

- Diabetus mellitus

- Hiperlipidemi

- Sigara

- Major pelvik cerrahi (RP) veya radyoterapi (pelvik veya retroperitoneum)

Norojenik
Santral etkenler
- Dejeneratif hastaliklar (multipl skleroz, Parkinson hastaligi vb.)
- Spinal kord travma veya hastaliklar
- inme

- Santral sinir sistemi timorleri
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Periferik etkenler

- Tip 1 ve 2 diabetes mellitus

- Kronik renal yetmezlik

- Polindropati

- Cerrahi (pelvis veya retroperitoneum, radikal prostatektomi, kolorektal

cerrahi vb.)

Anatomik veya yapisal

- Hypospadias, epispedias
- Mikropenis
- Konjenital kurvatur

- Peyronie hastaligi

Hormonal

- Hipogonadizm
- Hiperprolaktinemi
- Hiper veya hipotroidizm

- Hiper veya hipokortikozolizm (Cushing’s hastaligi vb.)

ilac bagimii

- Antihipertansifler

- Antidepresanlar

- Antipiskotikler

- Antiandrojenler

- Keyif verici ilaglar (alkol,kokain,marihuana vb. )

Psikojenik

- Genel tip  ( uyarilabilme eksikligi)

-Durumsal tip ( partner ile ilgili veya performans ile ilgili durumlar)
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Travma

- Penil frakttr

EREKTIL DISFONKSIYONDA DEGERLENDIRME

Erektil disfonksiyon degerlendirmesinde ilk olarak medikal ve cinsel 6yku

mimkinse partner ile birlikte alinmahdir (38,39).

Cinsel dyku 6nceki ve varsa simdiki cinsel iligkiler hakkinda bilgi icermeli ve
ereksiyon probleminin baslangi¢ ve siresini, gecmis tedavileri icermelidir. Ereksiyon
detayh olarak sorgulanmalidir. Validasyonu yapilmis testler (6rnegin; International
Index for Erectile Function -IIEF-) ayni zamanda tedavinin yararliligini takip igin
yapilmalidir.

Fizik muayene tim hastalara yapilmali ve 06zellikle endokrin, genitolriner,
vaskuler ve ndrolojik hastaliklara 6zellikle dikkat edilmeldir. 40 yasin Uzerindeki

hastalara rektal tuse yapilmali ve kalp hizi ve tansiyon arteriyal mutlaka 6lgctimelidir.

Laboratuvar testleri hastanin yasi ve gsikayetine gére degiskenlik
gosterebilmekle beraber total testosteron tim hastalarda bakilmali ve eger disuik

olarak tespit edilmis ise prolaktin ve llteinlestiren hormon bakilmalidir (40,41).

TUm bu de@erlendirmeler ile tani koyulamayan hastalarda bir takim 6zel testler
gerekebilir. Bunlar nokturnal penil timesans ve penil rijidite, intrakavernozal
enjeksiyon testi, penil dopler ultrason, arteriografi veya kaverndzografi, psikiyatri
konsultasyonudur. Eger doppler ultrason normal ise daha ileri vaskuiler tetkik
yapmaya gerek yoktur (42).

Penil renkli Doppler ultrasonda peak sistolik hiz > 30 cm/s, end diastolic akim
< 3 cm/s ve rezistans index > 0.8 ise sonu¢ normal olarak degerlendirilir ve ek

incelemeye gerek yoktur.
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PENTRAXINLER

Pentraxinler; inflamasyona akut faz yanitinda yer alan bir grup protein ailesidir.
Pentraxinler C terminalinde Hxcxs/Twxs kalintisini paylasan kisa ve uzun
pentraxinler olmak Gzere iki alt aileye ayrilirlar (43). Uzun pentraxinler C terminaline

baglanmis iligkisiz N terminalinin varligi ile kisa pentraxinlerden ayrihrlar.

CRP ve Serum Amiloid P (SAP) kisa pentraxin superailesi kolundan meydana
gelen proteinlerdir. Bu klasik pentraxinler sirasiyla insan ve farede inflamasyona yanit
olarak genellikle IL-6 araciligiyla karacigerde Uretilen akut faz reaktanlaridir (44, 45).
Bu maddeler mikroplara kargi dogal direng, huicresel artiklarin temizlenmesi ve hiicre

digi matriksin komponentlerini icerirler.

Pentraxin-3 (PTX3), uzun pentraxinlerin ilk prototipidir. Uzun pentraxinler ayrica
kobayda apexin (akrozomal pentraxin), mirin néronal pentraxin ve integral membran

pentraxinini de icermektedir.

PTX3, degisik fizyopatolojik durumlarda goérev yapabilen ¢6zilebilir yapidaki
tanitici reseptérlere sahiptir.

Kisa pentraxinlerden farkli olarak PTX3 inflamasyon alaninda mononukleer
fagositler, myeloid dendritik htcreler, fibroblast, adiposit, granulosa hicreleri,
mezangial hlcreler, diz kas hicreleri ve endotel hiicreleri tarafindan lokal olarak
uretilir (45). PTX3 inflamasyon suresince farelerde yiikselmektedir ve dolagimdaki
seviyesi kalp damar sistemini etkileyen durumlarda, vaskulitlerde, akut miyokart
infarktiisinde, romatoid artritte, sistemik inflamatuar yanit sendromu/septik sokta

(SIRS) oldugu gibi degisik patofizyolojik kosullarda yikselmektedir (46).

Klasik pentraxinler gibi PTX3 kompleman komponentlerinden C1q’ya baglanir,
klasik kompleman yolunun aktivasyonuna yol acar (47). Ayrica PTX3 apoptotik
hlcrelere, secilmis patojenlere, hiicre disi matriks proteinlerine ve damarsal bilyime
faktérine baglanir. PTX3'Un inflamasyon ve dogal bagisikligin siddetlenmesine
aracilik ettigi ve endotel hucre fonksiyonlari ile de siki iligki igerisinde oldugu

gOsterilmistir.
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insan PTX3 geni insan umblikal ven endotel hiicrelerinin IL-R ve normal FS-4
fibroblastlarinin TNF-a(tumor necrosis factor alpha) ve TGF-a (Transforming growth
factor beta) ile uyariimasi ile cDNA yapilarinin degisik gérintileme yéntemleriyle
incelenmesi sonucunda ortaya cikarilmigtir. Birinci kromozom Uzerinde yerlesmis

CRP ve SAP geninin aksine PTX3 geni 3.kromozomun uzun kolunun 25. bandindadir
(925).

PTX3 farkh inflamatuar sinyaller altinda gesitli hiicre tipleri tarafindan inflamasyon
alaninda lokal olarak sentez edilmektedir. PTX3; monositler tarafindan IL-13, TNF-q,
bakteriyel lipopolisakkarit (LPS) ve lipoarabinomannan stimulasyonu ile Uretiimektedir
(46). Baslangic hizh ve kisa sireli olup sitimilasyondan 4-6 saat sonra pik
yapmaktadir. IL-6, monosit kemoatraktan protein 1, monosit koloni sitimule edici
faktér ve granulosit/makrofaj koloni stimile edici faktdér gibi diger uyaranlar bu
hdcrelerin bagka biyolojik yanitlarda gen ekspresyonu kapasitesi olmasina ragmen
PTX3 gen ekspresyonuna sebep olmazlar. insan monosit hiicrelerinde interferon-y;
IL-113, TNF-a ve LPS uyarimiyla stimile olmus PTX3 Uretimini kuvvetli sekilde inhibe
eder (47).

HXCxSTWxS
4

% || SAP

B CRP

, PTX3

LMY
Sstsecinianan T NP2

<+ N-terminal ucu »+— C-terminal ucu —»

Pentraxin alt Kimeleri
4+— UZUN—» <KISA »

Sekil 8: Pentraxin sliperailesinin sematik sunumu.
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Pentraxin-3’iin Endotel Disfonksiyonundaki Rolii?

Kalp-damar sistemini ilgilendiren olaylarin patogenezinde pentraxinlerin rol
oynadigina dair ¢cok sayida oneri ileri strilmektedir. Aortik aterosklerotik olaylarda
SAP ve CRP’nin varligi rapor edilmistir. Ayrica CRP kararsiz koroner sendromlar ile
miyokart iskemisi atagi sirasinda plazmada yikselmis olarak bulunmus olup iskemik
miyokardiyal hasarin ana medyatdrlerinden biri oldugu distunulmektedir (48). Damar
seviyesindeki inflamatuar siure¢ endotel islev bozuklugunun en 6nemli sebebidir.
inflamasyon ve koagulasyon birbiriyle agik iliski halindedir. Inflamasyonun
baslangicinda, lokal fibrin depositleri olusumuna yol agcan molekiller, prokoagulan
sinyal Uretmekte gérev alirlar. inflamasyonun erken fazinda PTX3 varligi, endotel
hdcrelerinin  prokoagulan aktivitesinin dizenlenmesinde roli oldugunu akla
getirmektedir. Vaskuler hasar ve inflamasyon ylizeyindeki endotel hiicreleri, bu genel
plana membranlarinda doku faktdrii Ureterek katilirlar. Hasarli endotel tarafindan
Uretilen PTX3 trombogenezis ve vaskiiler iskemi olusumuna yol acan doku faktdri

Uretimini potansiyalize eder (49).
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3.GEREG ve YONTEM

Arastirmamiza COMU Tip Fakiltesi Hastanesi Uroloji ve Kardiyoloji Ana Bilim
Dalina bagvuran 45 hastayi dahil ettik Hastalar 3 gruba ayirdik ve 1. grupta koroner
arter hastaligi (KAH) tanisi almis erektil disfonksiyon hastalarini, 2. grupta koroner
arter hastaligi ya da koroner arter hastahdr esdegeri (DM,HT,Hiperlipidemi) bir
hastaligi olmayan erektil disfonksiyon hastalarini ve 3. gruba da erektil disfonksiyonu
olmayan normal hastalari dahil ettik. Hastalan Uroloji ve kardiyoloji poliklinik
basvurusu yapan hastalarindan sectik. 1. gruptaki hastalari kardiyoloji poliklinik
kontroll icin gelen daha 6nce KAH tanisi almis ve erektil disfonksiyon tanisi bulunan
hastalardan, 2. gruptaki hastalar kardiyoloji poliklinijinde daha énce tani yéntemleri
ile KAH arastiriimis ancak hastalik tanisi dislanmis erektil disfonksiyon hastalarindan
ve son grubu da Uroloji poliklinigine bagvuran ancak erektil disfonksiyonu olmayan
hastalardan olusturduk.

Arastirmaya dahil olma kriterleri:

Grup 1: Koroner arter hastaligi tanisi ile beraber erektil disfonksiyon tanisi olan
Grup 2: Koroner arter hastaligi tanisi diglanmis olan ve erektil disfonksiyon tanisi
bulunan

Grup 3: Erektil disfonksiyonu olmayan hastalardan olusturuldu.

Arastirmaya dahil olmama kriterleri:

Romatolojik hastalik tanisi almis olmak

Malign hastalik tanisi konmus olmak

Erektil disfonksiyon i¢cin daha 6énce tedavi almis olmak
Akut enfeksiy6z hastaligi olmak

Kronik bdbrek yetmezIligi olmak

Arastirmaya dahil olmay! kabil eden tim hastalaradan androloji polikliniginde
ayrintih 8ykl ve cinsel 6yku alindi, demografik dzellikleri sorgulandi ve hastalara IIEF
sorgulama formu uygulandi. Daha sonra hastalardan 1 tip periferik kan ve 1 tip

kaverndzal kan hemogram tupine alindi ve 3000 devirde 10 dakika santriftij edilip
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-20  derecede degerlendirme glUnine kadar saklandi. Penil renkli Doppler
ultrasonografi radyoloji kliniginde 1 cc (60 mg) papaverin intrakaverndéz enjeksiyonu
sonras! 5,10,15 ve 20. dakikalarda bilateral kaverndz arter [imenlerinden Doppler
ornedi alinarak yapildi. Maksimal peak sistolik hiz cut-off dederi 35 cm/sn olarak

alinmistir. Bu deg@erin altindaki 6lgimler arteryel yetmezlik olarak degerlendirilmistir.

Arastirma ici etik kurul onay alinmigtir.

istatsitiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin analizi SPSS versiyon 19.0 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testleri ile incelendi.
Tanimlayiciverilerin sunumunda ortalama, standart sapma, minimum, maksimum,
degerleri  kullanildi.Gruplar arasi karsilagtirmalarda analiz edilecek degiskenler
normal dagihm gdstermedigi icinMann Whitney U testi kullanildi. Gruplarin kendi
icindeki 6lcim degerlerinin karsilastimasinda Wilcoxon Testi kullanildi. 3 grubun
ortalmalarinin  karsilastirmasinda Kruskall Wallis varyans analizi kullanildi. P-

degerinin 0,05'in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

PTX-3 Olgiimii:

Pentraxin-3, Biocer marka ELISA kiti kullanilarak 6l¢ildi. Testin prensibi, kantitatif
sandwich enzim immunoassay metoduna dayaniyordu. Streptavidin ile kaph plate,
PTX-3’e 6zgu biyotinize monoklonal antikorla inkiibe edildi. Plate yikandaktan sonra
on igslemden gecirilmis standartlar ve plazma 6érnekleri kuyulara eklendi. Mevcut PTX-
3 biotinize antikorla baglandi. Baglanmayanlar yikandiktan sonra PTX-3 icin spesifik
enzim-bagl konjugat eklendi. Tekrar yikamadan sonra substrat eklenerek PTX-3
konsantrasyonu ile orantili renk degisimi oldu ve reaksiyon asidik sollisyon eklenerek
durduruldu. Rengin yogunlugu 450 nm de ©6lgildi. Absorbanslar PTX-3
konsantrasyonuyla dogru orantihdir. Standart PTX-3 konsantrasyonlarina karsilik
gelen absorbans degerleri ile standart egrisi ¢izildi. Bu standart egrisi kullanilarak

numunelerin PTX-3 konsantrasyonlari ng/ml cinsinden hesaplandi.
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4. BULGULAR:
Arastirmaya 3 grup halinde toplam 45 kisi dahil edildi. Grup 1’deki hastalarin yas

ortalamasi 63,8+7,0 (min-max: 55-76), Grup 2’deki hastalarin yas ortalamasi
62,0+7,1 (min-max: 50-71), Kontrol grubunda ise 32,8+2,4’d0 (min-maks: 29-38).

Tablo 1: Arastirma gruplarinin ortalama yasi ve BMI degeri

GRUP1 GRUP 2 GRUP 3
YAS (yil) 63,8 62,0 32,8
(55-76) (50-71) (29-38)
BMI (kg/m2) | 28,8 28,7 25,2
(24,4-34,6) (22,4-36,0) (22,6-29,1)

Tum hastalarda (grup 1ve grup 2) vaskilojenik koékenli ED penil Doppler

ultrasonografi ile dogrulandi ve PSV < 35 cm/sn’di.
Grup 1'deki hastalarin BMI'i 28,8+2,6 (min-max: 24,4-34,6), Grup 2'deki
hastalarin BMI'i 28,74+3,3 (min-max: 22,4-36), Kontrol grubunda ise 25,2+1,5'du

(min-maks: 22,6-29,1).

TUm hastalarda IIEF-5 testi 5-7 puan yani siddetli ED var, kontrol grubunda ise 22-25

arasinda yani ED yoktu.
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Tablo 2: IIEF Skorlari

GRUP1 GRUP 2 GRUP 3
IIEF Skoru 5,6 5,7 241
(5-7) (5-7) (22-25)

Grafik 1: TUm gruplarin kaverndzal ve periferik kan PTX3 dederi ortalamasi

2,5
2
1,5 -
H kavernoz
1 W periferik
0,5 -
O .
grup 1 grup 2 grup 3

Grup 1 ve 2 deki Kavarndz ve periferik kan PTX3 dederi acisindan fark

saptanmadi (sirasiyla p=0,575; p=0,300).

Tablo 3: Hasta Gruplarin PTX3 Degerlerinin Karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 P
Ortalamaztstandart | Ortalamazstandart
sapma sapma
Kavern6z 1,842,9 1,412,3 0,575
Periferik 2,2+34 1,5+2,4 0,300

p: Mann Whitney U Testi
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TUm hasta grubundaki kavernéz ve periferik kan PTX3 degeri kontrol grubundan

fazlaydi bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla p<0,001; p=0,009).

Tablo 4: Hasta Gruplar ile Kontrol Grubunun PTX3 Degerlerinin Karsilasgtiriimasi

Tum hasta grubu | Kontrol
Ortalamazstandart | Ortalamazstandart | p
sapma sapma
Kavernoz 1,6+2,6 0,3+0,0 <0,001
Periferik 1,8+0,0 0,3+0,0 0,009

p: Mann Whitney U Testi

Grup 2 deki Kaverndz ve periferik kan PTX3 degeri kontrol grubundan fazlaydi bu

fark istatistiksel olarak anlamhydi (sirasiyla p<0,001; p=0,001).

Tablo 5: Sadece ED si olan KAH olmayan Grup ile Kontrol Grubunun PTX3
Degerlerinin Kargilagtiriimasi

Grup 2 Kontrol
Ortalamazstandart | Ortalamazstandart | p
sapma sapma
Kavernoz 1,4+2,3 0,3+0,0 <0,001
Periferik 1,5+2.4 0,3+0,0 0,001

p: Mann Whitney U Testi

Grup 1'de kaverndz ve periferik kan

(p=1.000).
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Tablo 6: Grup 1’de kaverndz ve periferik kan PTX3 degeri

Kavernoz Periferik p
Grup 1 Ortalamazstandart | Ortalamazstandart

sapma sapma

1,842,9 2,213,4 1,000

Grup 2’de Kavarndz ve periferik kan degeri agisindan fark saptanmadi (p=0,061).

Tablo 7: Grup 2’de kaverndz ve periferik kan PTX3 degeri

Kavernoéz Periferik p
Grup 2 Ortalamazstandart | Ortalamazstandart

sapma sapma

1,4+2,3 1,5+2,4 0,061

TUm hastalarda normal ve obezlerin kaverntz ve periferik kan degeri agisindan

fark saptanmadi (sirasiyla p=0,416; p=0,226).

Tablo 8:
karsilastirmasi

Normal ve obez gruplarin kaverndz ve periferik kan PTX3 degeri

Normal Obez
Ortalamazstandart | Ortalamazstandart | p
sapma sapma
Kavernoéz 2,1+3,1 0,5+0,2 0,416
Periferik 2,5+0,1 0,4+0,1 0,226
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5.TARTISMA

Erektil disfonksiyon patofizyolojisinde vaskullojenik, ndérojenik, anatomik,
hormonal, ilag iliskili ve psikolojik etmenler rol oynar (37). Bu faktdrlerden herhangi
birinde olusan bozukluk ED olusmasi igin yeterli iken genellikle olay multifaktdriyeldir.
Vaskilojenik ED da penise gelen kan akimindaki degisiklikler kavernozal arter
yetersizligine, geri dénen akimindaki degisiklikler de korporal veno-oklizif
problemlere sebep olur. Her iki durumda da temel roli penis kanlanmasinda etkin
olarak gbérev alan endotel ve endotel kaynakli mediatdrler saglamaktadir. Sonug
olarak hastanin libidosu normal olsa da ereksiyon saglanamamakta ya da yetersiz
olmaktadir.

Son 20 vyl igerisinde vyapilan calismalarda endotel fonksiyonlarindaki
bozukluklarin aterosklerozun ve aterosklerotik plak komplikasyonlarinin
gelismesinde ana etken oldugu anlasiimigtir (7, 8). Bu nedenle ED ile damar
hastaliklarinin endotel diizeyinde birbirleri ile iligkili olduklari ileri strtlmektedir (11).

Yeni yapilan arastirmalar ateroskleroz ile sonuglanan bu sirecin erken taninmasini
amaclamaktadir. Bu amagla kullanilan belirteclerin en bilineni, bir akut faz proteini
olan C-Reaktif Protein (CRP)’dir. CRP, karekteristik pentamerik bir yapiya sahip olan
pentraksin protein ailesinin Uyesidir. inflamatuar sirece yanit olarak karacigerde
sentezlenir ve inflamasyonun spesifik olmayan gdéstergesidir (14,15). CRP nin
spesifik bir belirte¢g olmamasi, bu sirecin daha erken ve spesifik olarak taninmasini
amagclayan yeni arayiglara sebep olmustur. Bu nedenle yine bir pentraxin protein
ailesi Giyesi olan Pentraksin-3 (PTX3) incelenmigstir. PTX3, pentraksin ailesinin uzun
pentraksinler grubunun ilk tyesidir. Vaskller endotel hiicrelerinde, fibroblastlarda ve
diz kas hicrelerinde sentelenir. PTX3 kaynagi olan bu hicreler aterosklerozda
dogrudan rolt olan yapilardir. Bu nedenle PTX3'Un ateroskleroz geligsimine daha
6zgi oldugu dusinulmektedir. (14,15).

Suliman ve arkadaslari PTX-3 Un endotel disfonksiyonu ve periferal hasar icin
bagimsiz bir marker oldugunu belirtmigtir (50). Ayni sekilde Inoue ve arkadaslari
plazma PTX-3 seviyesinin kolesterol yiksekligi, sigara iciciligi, HbA1c, cinsiyet ve
obezite gibi KVH risk faktérlerinden bagimsiz oldugunu belirtmiglerdir (51). Bizim
calismamizda da obezite ile PTX-3 seviyeleri arasinda iligki saptanmadi.

PTX3 KAH tanisinda son zamanlarda daha c¢ok arastirilmis ve daha spesifik bir
belirteg olarak ifade edilmeye baslanmistir. Ustiindag ve arkadaslan gégis
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agrisindan 6 saat sonar PTX3 plazma seviyelerinin kardiyak tropinin degerinden
daha spesifik olarak yukseltdigini belirttiler (53). Fibrizia ve arkadaslari PTX3 0
ateroskleroz, akut koroner sendrom ve periferal vaskuler hastaliklar da dahil olmak
Uzere kardiyovaskiler hastaliklar icin 6énemli bir akut faz proteini olarak ortaya
koymuslardir (54).

Gerald ve arkadaslan 2014 yilinda yaptiklarn yayinlarinda ED ve KAH ligini ayni
hastaligin farkli klinik gériintmleri olarak belirtmiglerdir (55).

Calismamizda 3 grup olusturuldu. ilk gruba KAH olan ED olan; ikinci gruba KAH
olmayan ED olan ve son gruba da her iki hastaligi da olmayan genc¢ hastalar dahil
edildi.

Grup 1 ve grup 2 nin kendi icinde kavernézal kan PTX3 degerleri ile periferik kan
PTX3 degerleri arasinda fark bulunmadi. Ancak grup 2 icin istatistiksel olarak fark
saptanmamasina karsin P degeri (0,061) anlamli dedere yakin bulundu. inceleme
grubumuzun kugik olmasi nedeniyle bu deder yeni ve daha genis gruplu
arastirmalarla anlam kazanabilir.

Periferik ve kavernézal kan PTX3 dizeyleri grup1+grup2 (hastalar) toplaminda
grup 3 ile karsilastinldiginda hem periferik hem de kaverndzal kan PTX3 degerleri
yuksek bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi. Bu durum daha 6nce koroner
anjiografi ile kesin KAH tanisi almis hastalarda elde edilen ve normal grup ile
karsilastirilan sonuglar ile uyumludur.

Sadece ED u olan ve KAH veya KAH esdegeri hastaliyi olmayan grup 2 de hem
periferal hem de kavernézal kan PTX3 degeri control grubundan (grup 3) yuUksek
bulundu ve istatistiksel olarak anlamliydi. Bu sonu¢ daha énce KAH ile iligkili olarak
caligilan ve anlamli bulunan sonuclarin ED hastalari icin de gecerli oldugunu
gostermektedir. PTX3 degerlerleri periferik endotel disfonksiyonunda da
ylikselmektedir.

Grup 1 ve grup 2 tek tek deg@erlendirildigi zaman kavernézal kan PTX3 seviyesi
ile periferik kan PTX3 seviyesi arasinda anlamli bir fark bulunmadi.
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6.SONUG:

PTX-3 endotel disfonksiyonunda daha énce bilinen biyokimyasal belirteclerden
daha spesifik olmasi nedeniyle vaskiler kdkenli ED hastalarinin tanisinda
kullanilabilir. Daha genis seriler ile sonuglarin dogrulanmasi durumunda invazif ve
goreceli olarak daha pahal bir tetkik olan penil renkli Doppler ultrason éncesinde
rutin kullanimda yerini alabilir.

Arastirma daha fazla katiimci iceren gruplar ile ve vaskdiler nedenli ED diginda

Ozellikle IIEF skoru dusuk diger hasta gruplarinin eklenmesi ile gelistiriimelidir.
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