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Benign prostat hiperplazisi ve erektil disfonksiyon tedavisinde fosfodiesteraz tip 5 en-

zim inhibitorlerinin rolii var midir?

Is there a role of phosphodiesterase type 5 enzyme inhibitors in the treatment of benign prostatic hyperp-
lasia and erectile dysfunction?
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Ozet

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici
cinsel performans igin gerekli ereksiyonu sag-
lama ve stirdirmedeki yetersizligin siirekli-
lik kazanmasi hali olarak tanimlanir. Benign
prostat hiperplazisi (BPH) ve ED siklikla ileri
yasta goriilmekte ve ortak fizyopatolojiyi pay-
lasmaktadirlar. Her iki durum hastanin yagam
kalitesini olumsuz etkileyen 6nemli saglk
problemleridir. ED tedavisinde fosfodiesteraz
tip 5 enzim inhibitorleri (PDE5i), BPHda alfa
bloker tedaviler birinci basamak tedavi olarak
kullanilmaktadir. Son yillarda BPH’ya bagh alt
iiriner sistem semptomlariin (AUSS) tedavi-
sinde PDE5f’lerin kullanimi giindeme gelmis-
tir. PDE5iler hem erektil fonksiyonlar: hem de
AUSS iyilestirerek BPHda monoterapi olmaya
adaydir. Bu derlemede BPH’ya bagli AUSS olan
hastalarda PDE5ilerin kullanimindaki giincel
durum tartisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Benign prostat hi-
perplazisi, erektil disfonksiyon, fosfodiesteraz
tip 5 enzim inhibitorleri, prostat

Abstract

Erectile dysfunction (ED) is defined as
persistent inability to achieve or maintain a
penile erection sufficient for satisfactory sexu-
al performance. Benign prostatic hyperplasia
(BPH) is often seen at advanced age like ED,
and they share a common pathophysiologic
mechanism. Both are major health problems
that negatively affect the patients’ quality of life.
As the first-line treatment, phosphodiesterase
type 5 inhibitors (PDE5i) are used for ED, and
alpha-blockers for BPH. The using of PDE5i in
the treatment of lower urinary tract symptoms
(LUTS) due to BPH, has been gaining popula-
rity in recent years. Having therapeutic effects
for both erectile function and LUTS, PDES5i are
good candidates as a monotherapy in BPH pati-
ents. In this review, the current status of PDE5i
therapy for patients with LUTS due to BPH is
discussed.

Key Words: Benign prostatic hyperplasia,
erectile dysfunction, phosphodiesterase type 5
enzym inhibitors, prostate

Derleme / Review

Giris

Benign prostat hiperplazisi (BPH), prostatin transiz-
yonel zonunda diiz kas ve epitelyal hiicre proliferasyonu
ile karakterize, prostatin kotii huylu olmayan bitytimesi-
dir.[1] BPH olusumunda etiyolojik faktorler yas ve fonk-
siyonel testis varligidir. BPH gelisimi 30-40 yas araliginda
erkeklerde %10 iken 60-70 yas arasindaki erkeklerde bu
oran %50-60’t1r.[2] Kirk yasin tizerindeki erkeklerin ya-

risindan ¢ogunda histolojik BPH vardir. Histolojik BPH
varligr mutlaka klinik tablo olacagi anlamma gelmez.
BPHda klinik tabloyu olusturan parametreler bilytimiis
prostat, alt iiriner sistem semptomu (AUSS) ve mesane
¢ikim tikanikligidir (MCT).[3] (Sekil 1).

BPH’ya bagli depolama ve miksiyon ile ilgili olan ya-
kinmalarin nedeni biiytimiis adenom Kkitlesine bagl sta-
tik bilesen, prostat stromasinda bulunan diiz kas aktivite-
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sine bagl dinamik bilesen ve agir1 aktif mesane ile iligkili
mesane bilesenine baglidir. BPHda izlem-gozlem, ilag
tedavileri (alfa bloker, 5 alfa rediiktaz inhibitorleri, anti
kolinerjikler, kombinasyon tedavileri) ve cerrahi tedavi
secenekleri mevcuttur. BPH progresyonu igin risk faktor-
leri varligina, uluslararas: prostat semptom skoru (IPSS)
ve yasam kalite skorunun diizeyine gore izlem, medikal
veya cerrahi tedavi plani yapilmalidir. Diigiik semptoma-
tik (IPSS <7), yasam kalite skoru <3, risk faktorleri ol-
mayan hastalarda izlem 6nerilebilir. Medikal tedavi aday1
hastalarda biiyiimiis olan adenom kitlesine yonelik 5-alfa
rediiktaz inhibitorleri, prostat stromasinda bulunan diiz
kas aktivitesine bagli mesane ¢ikim direncine yonelik alfa
reseptor blokerleri ve mesane bilesenine yonelik antiko-
linerjik ilaglar tedavi segeneklerinin temelini olusturur.
Ilag tedavisinden fayda gérmeyen ve/veya BPH’ya bagli
komplikasyon gelisen hastalarda cerrahi tedavi 6neril-
mektedir.[4]

Ancak BPH tedavilerinin erektil disfonksiyon (ED),
ejakiilasyon bozuklugu gibi yan etkileri vardir.[5] Teda-
vi se¢iminde hastanin tedaviden beklentileri goz 6ntinde
bulundurulmali, tedaviye bagl yan etkiler hakkinda iyi
bilgilendirme yapilmali ve hasta ile ortak karar verilme-
lidir. Yaygin olarak kullanilan alfa blokerler; terazosin,
doksazosin, alfuzosin, tamsulosin, silodosindir. Son iki
ilag alfalA reseptorlerine daha selektif ilaglardir ve eja-
kiilasyon yan etkileri diger ilaglara gore daha belirgindir.
Tiim alfa bloker ilaglar BPHya bagli AUSS tedavisinde
benzer etkinlige sahiptirler ve maksimum idrar akim hi-
zinda (Qmax) 2-3 ml/sn artig ve IPSS’te 2-4 puanlik azal-
ma saglarlar.[6]

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici cinsel perfor-
mans i¢in gerekli ereksiyonu saglama ve siirdiirmedeki
yetersizligin siireklilik kazanmas: hali olarak tanimlanir.
[7] EDnin diinya genelinde 150 Milyondan fazla erkegi
etkiledigi bilinmektedir. Ulkemizden Akkus ve arkadas-
larinin yaptig1 1982 erkegi kapsayan ED prevalans ¢a-
ligmasinda 40-70 yas grubundaki erkeklerin %69.2’inde
degisik derecelerde ED saptanmustir.[8] Yine tilkemizde
yapilan ve 6n sonuglari bildirilen Erkek Saglig: Bilinglen-
dirme Projesinde ortalama yasi 48 olan 11586 erkegin
%67’sinde cesitli derecelerde ED saptanmigstir. Klinigi-
mizden yapilan benzer bir ¢alismada herhangi bir de-
recede ED prevalans1 %71,8 olarak bulunmustur.[9] ED
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patofizyolojisinde vaskiiler, nérojenik, hormonal, psiko-
jenik, ilaca bagli, travma, anatomik ve yapisal nedenler
(Peyronie, Penil kruvatur) gibi bir ¢ok faktér mevcuttur.
[10] PDEiler, ED tedavisinde birinci basamak tedavi
seklidir. Aslinda PDE enzimi 6zellikle diiz kas dokusu ve
endotelyal doku olmak iizere viicutta bircok organ ve sis-
temde bulunmaktadir.[11,12] (Tablol) Ereksiyon fizyo-
lojisinden bilindigi tizere, sinir veya endotelden salinan
NO diiz kas hiicresinde Guanilat Siklaz enzimini aktive
ederek cGMP olusumunu saglamaktadir. cGMP hiicre
i¢i kalsiyumu azaltip diiz kas gevsemesi saglamaktadir.
PDE5 enzimi cGMP’yi 5’GMP’ye yikmaktadir. PDES5{’ler
bu yikimi 6nleyerek diiz kas gevsemesini uzatarak etki
gostermektedirler.

Ik olarak 1998 yilinda Sildenafil ardindan 2003 y1-
linda Vardenafil ve Tadalafil ED tedavisinde kullanima
sunulan PDES5ilerdir. Birbirlerinden farkli yarilanma
Omiirleri ve yan etki profiline sahip olmalar1 yaninda ED
tedavisinde benzer etkinlige sahiptirler.[10] Her ¢ ilag
kardiyak acidan giivenlidir. Ancak nitrat iceren ilaglar ile
kullanimlar1 kontrendikedir. Alfa bloker ile birlikte kul-
lanimlar1 incelendiginde; Sildenafil 50/100 mg &zellikle
doksazosin ile < 4 saat iginde kullanilir ise hipotansiyon
riski daha muhtemeldir ve baslangic dozu 25 mg olarak
onerilmektedir. Vardenafil, sadece alfa bloker tedavi-
si ile stabil olan hastalarda baslanmalidir. Tadalafil ile
Doksazosin’in birlikte kullanimi 6nerilmez ancak Tam-
sulosin ile kullanimi giivenlidir.[10]

BPH/AUSS-ED Patofizyolojisi

Diinyada yagl niifus her gecen giin artmaktadir.
ABDde 2020 yilinda 265 yas erkeklerin sayist 54.6 mil-
yon olarak 6ngoriilmektedir.[13] Ayni yillarda 10.3 mil-
yon erkegin AUSS yakinmalar1 olacag: tahmin edilmek-
tedir.[14] Toplum tabanli Multinational Survey of the
Aging Male (MSAM-7) caligmasinda AUSS siddetindeki
artigin yastan bagimsiz olarak erektil fonksiyonlar: kotii
yonde etkiledigi gosterilmistir.[16] Yine Massachusetts
Male Aging Study (MMAS) ¢alismasinda AUSS ile ED
arasindaki birliktelik gosterilmistir. Sonugta ED ve LUTS
birlikteligi riskinin oldukga yiiksek (OR:1.39-7.67) oldu-
gu bildirilmistir.[5]

Patofizyolojik olarak BPH-AUSS-ED iliskisi temelde
dort mekanizmayla agiklanabilir. Bunlar azalmig NO/
cGMP yolagi, artmis Rho/Rho Kinaz aktivitesi, artmis
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40 yas iizeri

erkekler

Sekil 1. BPHde klinik tabloyu olusturan parametreler (4).
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Sekil 2. BPH/ AUSS /ED iliskisindeki ortak patofizyolojik mekanizma-
lar.[17]

sempatik aktivite ve pelvik aterosklerozdur. Ancak hem
BPH/ AUSS hem de ED siklikla ileri yastaki hastalarda
goriilmektedir. Ileri yagtaki hastalarda diyabet, hipertan-
siyon ve metabolik sendrom gibi komorbid durumlar ne-
ticesinde gelisen kronik inflamasyon ve steroid hormon
dengesizligi tabloyu daha da kétiilestirmektedir. Bu fak-
torler alt triner sistem fonksiyonlarini olumsuz etkile-
mekte ve BPH/ AUSS -ED gelisimine zemin hazirlamak-
tadir.[16] (Sekil 2)

Alt Uriner Sistemde PDE5 Expresyonu ve PDE5i’le-
rinin Rolii

Alt diriner sistemde PDE5 aktivitesini inceleyen ca-
ligmalar aslinda PDE5’lerin bilinenin aksine prostat,
mesane ve iretrada da yogun olarak bulundugunu gos-
termistir. Mesanede PDE5 aktivitesi ilk olarak Truss ve
arkadaglar1 tarafindan 1996 yilinda gosterilmistir.[17]
Uckert ve arkadaslari, PDE5’lerin mesane diiz kasinda ve
inferior vezikal arterin endotelinde daha yogun bulundu-

gunu saptamislardir.[18] Kuciel ve Ostrowski, 1970 yilin-
da ozellikle prostatin glandiiler dokusunda olmak tizere
stromadaki diiz kas ve damar etrafinda yogun PDE5 akti-
vitesinin oldugunu goéstermislerdir.[19] Yine PDE5’lerin
penil iiretrada da yogun olarak bulundugu ve alt iiriner
sistemde PDE5 yogunlugunun mesane boynu, prostatik
tiretra ve prostat olarak siralanabilecegini belirtmislerdir.
(20]

Takip eden ¢alismalarda kansersiz cerrahi materyal-
lerden alinan diiz kas 6rneklerinde karbakol veya adre-
nerjik uyarim ile olusturulan kontraksiyonlar, PDE5i veya
Na Nitropurisid ile geri ¢evrilmeye c¢aligilmistir.[21-25]
Oger ve arkadaglariin yaptig1 ¢calismada 6zellikle mesa-
ne boynundaki gevsemenin sildenafil sonrasi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde arttig1 saptanmuistir (%37 vs %62).
[21] Diger bir ¢alismada prostat diiz kas 6rneklerinde NE
ile saglanmis kontraksiyonlar Tadalafil ile %52, Vardena-
fil ile %35, Sildenafil ve Zaprinast ile <%30 oranda geri
cevrilebilecegi gosterilmis.[23] Prostatta Endotelin-1 ile
saglanmis kontraksiyonlar: geri ¢evirmede Rolipram ve
Tadalafil'in Sildenafil ve Vardenafilden daha tstiin oldu-
gu bulunmustur.[24] Bir baska caligmada proksimal pe-
nil tiretrada adrenerjik uyari ile saglanan kontraksiyonlar
Sildenafil ile %35, Vardenafil ile %26 ve Tadalafil %20
oraninda geri cevrilebilmistir.[25] Ancak tretradaki gev-
seme etkisinin ortamdaki NOdan bagimsiz olabilecegi,
bu etkiye cAMP’1n da eslik edebilecegi belirtilmistir.[26]

PDE5{’lerin bir diger etkisi alt tiriner sistemde artmus
kan akimu ile iligkilendirilmektedir. AUSS olan hayvan
modellerinde metabolik degisiklikler mesane ve prostat-
ta fibrozis, artmig kontraktilite ve tiretral direng, kronik
iskemi gibi morfolojik ve yapisal degisikliklere neden
olmaktadir.[27,28] PDES5ilerin alt {riner sistemdeki
damarlarda gevseme, kan akiminda artis ve bu sayede
doku oksijenizasyonunda artis saglayarak BPH ile iligki-
i AUSSYi diizeltebilecegi diistiniilmiistiir. Wistar-Kyo-
to ratlari, spontan hipertansif ratlar ve Tadalafil verilen
spontan hipertansif ratlarin karsilastirildig: bir ¢alismada
Tadalafil'in prostat kesitlerinde artmis kan akimi ve ok-
sijenizasyon ile iligkili olarak iskemiyi geri ¢evirebildigi
gosterilmistir.[22]

PDEr’ler afferent sinir aktivitesi tizerinden de alt {iri-
ner sistemde etkinlik gostermektedirler. PDE5i’ler, me-
sanede afferent sinir uyarimini azaltarak mesane dolum
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Tablo 1. Viicutta PDE ekspresse edilen dokular ve PDE51leri.[13]

Aile Genler Substratlar Doku dagilim1

PDE1 1A,1B,1C cAMP/cGMP Beyin, kalp, akciger, diiz kas

PDE2 2A cAMP/cGMP Kalp, akciger, karaciger, adrenal, trombosit, endotelyal hiicreler
PDE3 3A,3B cAMP Kalp, akciger, karaciger, trombosit, diiz kas, yag dokusu hiicreleri
PDE4 4A,4B,4C,4D cAMP Beyin, kalp, akciger, karaciger, bobrek, diiz kas, endotelyal hiicreler
PDE5 5A cGMP Beyin, kalp, diiz kas, endotelyal hiicreler

PDE6 6A,6B,6C cGMP Akciger, hipofiz bezi, fotoreseptérler

PDE7 7A,7B cAMP Beyin, kalp, bobrek, pankreas, iskelet kaslari, T lenfositler

PDES 8A,8B cAMP Beyin, kalp, karaciger, goz, bobrek, over, testis, T lenfositler, tiroid
PDE9 9A cGMP Beyin, akciger, karaciger, bobrek

PDE10 10A cAMP/cGMP Beyin, testis, tiroid

PDEI1 11A cAMP/cGMP Kalp, karaciger, prostat, iskelet kaslari, hipofiz bezi

algisini ve urgency sikligini azaltmaktadirlar.[29] Ancak
NO/cGMP ve cAMP yolaklarininn her ikisi de bu siirecte
etkin rol oynamaktadur.

BPH’da PDE5i Kullanimi

Giinliik Tadalafil (5 mg), uzun etki siiresi ile BPH/
AUSS veya BPH/AUSS+ED varliginda 6 Ekim 2011 de
FDAdan onay alan ilk ve tek PDE5idir. PDE5i’ler IPSS
ve yagam kalitesinde diizelme saglamakta ancak Qmax’ta
istatistiksel anlamli artis saglamamaktadir.[30] Ancak
Qmax ile IPSS arasinda kétii bir korelasyon oldugu akil-
da tutulmalidir.[31] Kisa etki stireli Sildenafil ve Varde-
nafil, UK-369003 gibi PDE5i’lerde BPH semptomlarinda
diizelme saglamakla birlikte bu molekiillerin heniiz FDA
onaylar1 yoktur ve randomize kontrollii ¢aligmalar yeter-
sizdir.[32,33]

Belki de bu konudaki ilk ve en 6énemli ¢aligma Ro-
ehborn ve arkadaglar1 tarafindan yapilan Tadalafil doz
bulma calismasidir. On iilke, 92 merkezinde yapilan
randomize, ¢ift kor, placebo kontrolli, paralel dizayn 12
haftalik ¢alismada yas>45, AUSS >6 ay, Prostat bx(-)>12
ay, PVR<300, kapasite 150-550 ml, idrar hacmi>125 ml,
IPSS>13, Qmax 4-15 ml/sn olan 1058 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalara plasebo, 2.5, 5, 10, 20 mg Ta-
dalafil verilmis ve tedavi etkinligi IPSS, BPH Etki Indeksi
(BII) ve Genel Degerlendirme Anketi (GAQ) ile deger-
lendirilmigtir. IPSSteki diizelme tiim tadalafil dozlarinda
plaseboya gore tistiin bulunmustur. Plasebo ve Tadalafil
2.5, 5, 10, 20 mg tedavilerinde IPSS skorundaki diizelme
swrastyla -2.3 ve -3.9, -4.9, -5.2, -5.2 puan olarak gozlen-
mistir. BII ve GAQda plasebo ile Tadalafil 2.5 mg arasinda
farklilik saptanmamustir. flag dozu arttikca 6zellikle 10 ve
20 mg Tadalafil ile yan etkilerin kismen daha fazla oldu-
gunun gézlenmesi iizerine giinlitk Tadalafil 5 mg’in AUSS
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i¢in en uygun doz olacag1 sonucuna varilmistir.[34]

Bu calismadan sonra AUSS’taki diizelmenin, hastala-
rin ED ve yasam kalitesindeki diizelme ile iligkili olabi-
lecegi sorusu giindeme gelmistir. Broderick ve arkadas-
lar1, 716 ED olan ve 340 ED olmayan hastada plasebo ve
Tadalafil 2.5, 5, 10, 20 mg tedavi etkinligini degerlendir-
dikleri 12 haftalik bir ¢alismada bu soruya yanit aramis-
lardir. Benzer hasta grubunda yapilan bir ¢alismada ED
olan grupta plasebo ile -2.4 puanlik, Tadalafil: 2.5, 5, 10,
20 mg tedavilerinde sirasiyla -4.3, -4.8, -5.3, -5.6 puanlik
IPSS degisimi gozlenmistir. ED olmayan hasta grubunda
ise plasebo ve Tadalafil 2.5, 5, 10, 20 mg tedavileri ile -2.4
ve -3.2,-5.3,-5.1, -4.5 puanlik IPSS degisimi saptanmugtir.
Plasebo ve Tadalafil 2.5, 5, 10, 20 mg tedavi dozlar1 igin
yagsam kalite skorundaki degisim ED olan grupta siras1 ile
-0.6,-0.9,-0.9, -1.0, -1.1 iken ED olmayan grupta siras ile
-0.6, -0.7, -0.9, -0.8, -0.8 olarak bulunmustur. Ayni ¢alig-
mada ED siddetti ile IPSS degisimleri incelenmis ancak
istatistiksel farklilik bulunmamustir. Yazarlar Tadalafil te-
davisinin ED varlig1 ve ED siddetinden bagimsiz olarak
IPSS ve yasam kalitesini iyilestirdigini sonucuna varmis-
lardir.[35]

Bu konuya olan ilgi arttik¢a tadalafilin ile mesane
fonksiyonlarina olan etkisi ilgi odag1 olmaya baslamustir.
Roger Dmochowski ve arkadaglar1 yag>40, AUSS >6 ay,
prostat bx(-)>12 ay, PVR<350 olan orta-ciddi sempto-
matik AUSS olan 200 hastada plasebo ve 20 mg Tadalafil
tedavisinin mesane fonksiyonlarina etkisini incelemistir.
Onceki caligmalar: destekler nitelikte IPSS skorunun Ta-
dalafil grubunda plaseboya gore 4.2 puan daha fazla azal-
dig1 bulunmustur. Plasebo ile Tadalafil gruplar: arasinda
maksimum idrar akim hizindaki mesane basimnci ve di-

ger trodinamik parametrelerinde arasinda farklilik sap-
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tanmamugtir.[36] Yazarlar Tadalafil tedavisinin mesane
fonksiyonlarini olumsuz etkilemedigini ve PDE5i’lerin
agir1 aktif mesanedeki yerinin arastirilmas: gerektigini
belirtmislerdir.

Gacci ve arkadaglari, 2012 yilinda BPHya bagli AUSS
olan hastalarda tek bagina PDEi ile PDE5i+Alfa bloker
tedavilerinin etkinligini degerlendirdikleri sistematik in-
celeme ve meta analiz sonuglarini yayimlamislardir.[37]
Sistematik analize klinigimizden bir ¢aligmanin da i¢inde
bulundugu 12 ¢aligma dahil edilmistir.

PDEi ile plasebonun karsilastirildigi 7 makalede top-
lam 3214 hasta, alfa bloker ile alfa bloker+PDE5i kombi-
nasyonunun karsilastirildig1 5 makalede toplam 216 hasta
IPSS, Qmax ve IIEF agisindan degerlendirilmistir. Sonug-
ta PDE5i’lerin plaseboya gore ortalama 2.9 puanlik IPSS
disiisii, 5.5 puanlik ITEF artist saglarken Qmax’ta degi-
siklik yaratmadig1 gozlenmistir. Alfa bloker+PDE5i kom-
binasyonunun ise tek bagina alfa blokerlere gore ortalama
1.9 puanlik IPSS distisii, 1.53 ml/sn Qmax artist ve 3.6
puanlik ITEF artis1 sagladig1 gosterilmistir. Ayni analizde
geng, ditsitk BMI ve yiiksek IPSS skoruna sahip hastalarin
tedaviden daha fazla fayda gordigii belirtilmistir. Istati-
siksel olarak 6ne ¢ikan yan etkiler ise flushing, gastroo-
zOfagial reflii, basagris1 ve dispeptik sikayetler olmustur.
Yazarlar PDE5i’lerin BPH hastalarinda AUSS ve erektil
fonksiyonlar tizerinde anlaml diizelme sagladigini ve ED
varligindan bagimsiz olarak BPH’l1 hastalarda umut veri-
ci tedavi segenegi oldugunu belirtmislerdir.[37]

Literatiirdeki ¢aligmalarin hemen hemen hepsi PDE-
5ilerin plaseboya gore anlamli derece IPSS skorunda
azalma sagladigini ancak Qmax’ta herhangi bir degisime
neden olmadigini belirtmektedir.[30] Bu bulgularin aksi-
ni soyleyen literatiirdeki ilk ve tek ¢aligma Oelke ve arka-
daglarinin yaptig1 calismadir. Randomize, cift kor, plasebo
ve aktif kontrollii, paralel dizayn caligmaya yag>45, AUSS
>6 ay, kapasite 150-550 ml, idrar hacmi>125 ml, IPSS$>13,
Qmax 4-15 ml/sn olan 511 hasta dahil edilmistir. Hastalara
Tadalafil 5 mg, Tamsulosin 0.4 mg ve plasebo verilmistir.
Tadalafil ve Tamsulosin tedavi gruplarinda IPSS ve BII de-
gerlerindeki diizelme plaseboya gore tistiin bulunmustur.
Sadece Tadalafil verilen grupta IIEFte diizelme saptanir
iken ortalama Qmax artig1 plasebo grubunda 1.2 ml/sn Ta-
dalafil ve Tamsulosin tedavi gruplarinda sirasiyla 2.4 ve 2.2
ml/sn olarak saptanmustir. [38]

Sonugta PDE51’ler diiz kas gevsemesi, pelvik kan aki-
minda artma, afferent sinir uyariminda diizelme sagla-
maktadir. Cinsel fonksiyonlarmnin etkilenmesini isteme-
yen AUSS ve/veya ED hastalarinda umut veren bir tedavi
yontemidir. AUSS olan hastalarda Tadalafil tedavisinin
Alfa blokerler kadar etkin oldugu ve erektil fonksiyonlar:
iyilestirecegi artik kilavuzlarda yer almaya baglamistir.[4]
Ancak yan etki, uzun dénem ila¢ giivenligi, ilag etkile-
simleri ve maliyet akilda tutulmalidir.
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