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ABSTRACT

Both benign prostatic hyperplasia (BPH) that manifested with low-
er urinary tract symptoms (LUTS) and erectile dysfunction (ED) are 
common health problems reducing quality of life in aging males. 
It has presumed that phosphodiesterase type 5 (PDE5) inhibitors 
which are primarily used in the treatment of ED may have thera-
peutic effects on BPH because of possible common pathophysiol-
ogy between BPH and ED. There are many recent studies relevant 
to the this issue. Especially, after the FDA approval of tadalafil in 
the treatment of BPH, it has been entered to our daily practice as 
monotherapy or in combination with α-blocker drugs. PDE5 inhibi-
tors may be preferred as a first line treatment option in patients 
who suffer both BPH and ED simultaneously, however, it is possible 
to use in patients with BPH only. Younger patients with low body 
mass index and with severe LUTS have more benefit with PDE5 in-
hibitor therapy. Flushing, gastroesophageal reflux, headache, and 
dyspepsia are the most frequently reported adverse effects of PDE5 
inhibitors. These adverse effects are mild to moderate, and require 
the therapy to be discontinued in a small portion of patients. In 
this review, it is aimed to evaluate the use of PDE5 inhibitors in the 
treatment of BPH with the current literatures.
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ÖZET

Alt üriner sistem semptomları (AÜSS) ile kendini belli eden Benign 
prostat hiperplazisi (BPH), ve erektil disfonksiyon (ED) kişinin ya-
şam kalitesini azaltan, ileri yaş sağlık problemleridir. BPH ve ED 
arasındaki muhtemel ortak patofizyoloji nedeniyle, primer olarak 
ED tedavisinde kullanılan Fosfodiesteraz Tip-5(PDE5) inhibitör-
lerinin, AÜSS üzerinde de tedavi edici etkilerinin olabileceği dü-
şünülmüştür. Bu konuyla alakalı son zamanlarda yapılmış birçok 
çalışma mevcuttur. Özellikle, tadalafil’in, BPH tedavisinde kullanı-
mı ile ilgili FDA onayı alması ile birlikte monoterapi veya α-blokör 
ilaçlarla birlikte kombine kullanımı, günlük pratiğimize girmiştir. 
PDE5 inhibitörleri, aynı anda BPH’ı ve ED olan hastalarda ilk ter-
cih edilecek ilaç olabileceği gibi, sadece BPH’ı olan hastalarda da 
tercih edilebilir. AÜSS daha ciddi olan, genç ve vücut kitle indek-
si düşük olan hastalar, PDE5 inhibitörü tedavisinden daha fazla 
fayda görürler. PDE5 inhibitörlerinin en sık bildirilen yan etkileri, 
flushing, gastroözefagial reflü, baş ağrısı ve dispepsidir. Bu yan et-
kiler, hafif veya orta şiddetde olup, hastaların çok azının tedaviyi 
sonlandırmalarını gerektirir. Bu derlemede, PDE5 inhibitörlerinin 
BPH tedavisinde kullanımı ile ilgili güncel bilgiler literatür eşliğin-
de verilmeye çalışılmıştır. 
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B
enign Prostat Hiperplazisi (BPH), idrar yapma sıklığında ar-
tış, acil idrar yapma isteği, kesik kesik idrar yapma, azalmış 
idrar akım hızı ve mesanenin tamamen boşaltılamaması 
hissi gibi Alt Üriner Sistem Semptomlarıyla (AÜSS) kendini 

gösteren, yaşlı erkek nüfusundaki artışla birlikte daha da yaygınlaşan 
ve kişinin yaşam kalitesini düşüren bir hastalıktır. Cinsel ilişkiye yete-
bilecek sertleşmenin sağlanamaması ve/veya devam ettirilememesi 
olarak tanımlanan Erektil Disfonksiyon (ED) prevelansı da BPH gibi 
yaşla birlikte artmakta olup, 50 yaş üstü erkeklerde %50’lere ulaş-
maktadır (1).

İki hastalık arasındaki bağlantı tam açıklanamasa da değişik teoriler 
ortaya atılmıştır. İleri yaş, diyabet, sigara kullanımı, obezite ve hiper-
tansiyon, AÜSS ve ED için ortak risk faktörleri olup, AÜSS’nın ED için 
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bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (2). Halen komplikasyon 
gelişmemiş BPH hastalarında birinci basamak olarak medikal teda-
vi önerilmekte olup, α1 adrenerjik blokörler (α-blokör), 5α redüktaz 
inhibitörleri , antimuskarinikler, vazopressin anologları, fitoterapi, ve 
Fosfodiesteraz Tip 5 (PDE5) inhibitörleri, tedavide tek veya kombine 
olarak kullanılmaktadır (3).

Epidemiyoloji

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda BPH ve ED arasındaki bağlantı 
açıkça ortaya konmuştur (4,5). Uluslar arası prostat semptom sko-
ru (IPSS) ile ED şiddetti arasında doğru orantı olduğu (6), orta-ağır 
AÜSS’nın ED için en önemli risk faktörü olduğu (1) gösterilmiştir. 
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b) Artmış RhoA-Rho-Kinaz aktivitesi

RhoA-Rho-Kinaz, düz kas hücrelerini kal-
siyuma (Ca) duyarlı hale getiren bir en-
zimdir. RhoA-Rho-Kinaz aktivitesindeki 
artışa bağlı düz kas gevşemesinde mey-
dana gelen bozukluğun sonucunda AÜSS 
ve ED meydana gelebileceği belirtilmiştir 
(13,14) . RhoA-Rho-Kinaz inhibitörlerinin 
kullanımının mesane hiperaktivitesi ve ka-
sılmalarını azalltığını aynı zamanda erektil 
fonksiyonu düzelttiğini gösteren çalışma-
lar mevcuttur. (14,15)

c) Otonomik sinir sistemi 

hiperaktivitesi

Çeşitli subtipleri bulunan α-adrenerjik re-
septörler birçok dokuda düz kas gevşeme-
sinde önemli bir rol oynamaktadır. Korpus 
kavernosumda ve prostatda α1a ,detrüsör 
kasında ise α1d subtipi, α1-adrenerjik resöp-
törlerin yüksek miktarda bulunduğu bilin-
mektedir (16). Artmış adrenerjik yanıta bağlı 
gelişen sempatik hiperaktivitenin BPH ile 
ilişkili AÜSS ve ED patofizyolojisinde önemli 
yer aldığı gösterilmiştir (17, 18). Sıçanlarda 
kavernöz sinirin elektro stümülasyonu son-
rasında, ereksiyon yanıtında azalma meyda-
na geldiği gösterilmiştir (19).

d) Pelvik ateroskleroz

Yaşlanan erkeklerde sık rastlanılan pelvik 
ateroskleroz pelvik iskemiye neden olmak-
tadır. Pelvik iskemi ise yukarda bahsedilen 
üç mekanizmanın tamamıyla ilişkili olarak 
, otonomik sinir sisteminde hiperaktivite , 
NOS ekpresyonununda azalma ve RhoA-
Rho-Kinaz’da artışa neden olmaktadır(2). Bu 
durumun sonucu olarak vezikal kompliyans 
azalır, üriner akımda obstrüksiyon gelişir ve 
kavernözal düz kasların gevşemesi engelle-
nerek AÜSS ve ED meydana gelir (20). 

e) Güncel teoriler

Son zamanda yapılan çalışmalarda kronik 
inflamasyon ve seks hormon seviyelerinde-
ki dengesizliklerin de AÜSS ve ED patofiz-
yolojisinde yer alabileceğini göstermişler-
dir (21, 22) . 

BPH tedavisinde PDE inhibitörleri

AÜSS ve ED arasındaki muhtemel ortak 
patofizyoloji nedeniyle, primer olarak ED 
tedavisinde kullanılan PDE5 inhibitörleri-
nin, AÜSS üzerinde de tedavi edici etkileri-
nin olabileceği düşünülmüştür (23). PDE5 

12815 erkek üzerinde yapılan bir çalışma-
da, Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksi 
(International Index of Erectile Function 
-IIEF) ile IPSS arasında diğer komorbiteler-
den bağımsız bir ilişki olduğu rapor edilmiş-
tir (1). Seftel ve arkadaşlarının 2013 yılında 
AÜSS ve ED arasındaki ilişkiyi inceleyen 23 
çalışmayı içeren derlemelerinde, 50 yaş üstü 
erkeklerin üçte birinde BPH ile ilişkili AÜSS 
ve ED’un eş zamanlı görüldüğü belirtmişler-
dir (7). Bu birlikteliğin hastanın yaşam kalite-
sini olumsuz yönde etkilediği vurgulanmıştır 
(7, 8). Bütün bu bilgilerin ışığında AÜSS ve 
ED arasında kuvvetli bir ilişki olduğundan 
söz edilebilir.

Ortak patofizyoloji

Epidemiyolojik olarak ortaya konulan AÜSS, 
ED ilişkisinin patofizyolojisi halen tam olarak 
anlaşılamasa da, bu birlikteliği açıklamaya 
çalışan birkaç teori vardır (9). Bunlar;

a) Nitrik oksit (NO)- siklik guanozin 

monofosfat (cGMP) yolağı

NO, düz kasların gevşemesinde önemli bir 
rolü olan ve ereksiyon mekanizmasındaki 
rolü iyi bilinen bir ajandır (10). Nitrik oksit 
sentaz (NOS) enziminin yaşla birlikte azal-
ması sonucu prostat, mesane ve üretradaki 
kontraksiyon artmaktadır ve sonucunda 
AÜSS meydana gelmektedir (11). BPH has-
talarında transiyonel zonda azalmış NOS 
aktivitesinin saptanması da bu durumu des-
teklemektedir (4). PDE5 inhibitörleri, hücrei-
çi cGMP konsantrasyonlarını ve aktivitelerini 
arttırarak prostat, mesane ve üretrada, düz 
kas gevşemesine neden olmaktadırlar (3) 
Prostat, mesane ve üretra düz kas hücrele-
rinde NO’in antiproliferatif ve pro-apopitotik 
etkilerinin olduğunu gösteren çalışmalar da 
mevcuttur. (12)

inhibitörlerinin teorik olarak prostat düz kas-
larını gevşeterek üretral basıncı düşürmesi, 
mesane , üretra ve prostat kontraksiyonla-
rını önlemesi ve prostattaki stromal prolife-
rasyonu azaltması, gerekmektedir (24,25). 
Aynı şekilde BPH tedavisinde kullanılan 
α-blokörlerin de ED üzerinde etkilerinin ola-
bileceği düşünülerek çalışmalar yapılmıştır 
(26,27). Bütün bu gelişmeler ışığında PDE5 
inhibitörlerinin BPH tedavisinde tek başına 
veya α-blokörler ile kombine kullanıldığı ça-
lışmalar ve bu çalışmalarla ilgili meta analiz-
ler mevcuttur (28-30) 

Klinik çalışmalar

Başlangıç çalışmaları

AÜSS olan hastalarda PDE5 inhibitörlerinin 
kullanımı ile ilgili ilk çalışma 2002’de Sairam 
ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır (31). 
Hastalar IPSS ve IIEF ile değerlendirilmiş 
olup orta-ileri düzeyde AÜSS olan 112 has-
ta çalışmaya alınmıştır. 3 aylık sildenafil kul-
lanımı sonrasında ileri düzeyde AÜSS olan 
hastaların tamamında AÜSS orta düzeye in-
miştir. Orta düzeyde AÜSS olan hastaların ise 
%60’ın AÜSS hafif düzeye inmiştir. Mulhall ve 
arkadaşlarının 2006’de yayınladığı çalışmada 
ise BPH ve ED şikayeti olan 48 hastaya silde-
nafil 100mg/gün tedavisi verilmiştir (32). En 
az 3 ay sonra hastaların %60’ında IPSS de-
ğerlerinde düşme saptanmıştır.

Randomize kontrollü çalışmalar 

Sildenafil

McVary ve arkadaşlarının 2007 de yayınla-
dıkları 12 haftalık, çift kör plasebo kontrollü 
çalışmada, aynı anda ED (IIEF ≤25) ve AÜSS 
(IPSS≥12) olan 369 hasta çalışmaya dahil 
edilmiştir. Sildenafil grubu plaseboyla kar-
şılaştırıldığında, IPSS (-6.32, -1.93) IIEF (9.17, 
1.86) ve yaşam kalitesi (Quality of Life-QoL) 
(-0.97, -0,29) skorlarında anlamlı değişiklik-
ler gözlenirken, idrar akım hızlarında anlamlı 
düzelme olmamıştır (33).

Tuncel ve arkadaşları çalışmalarında BPH 
ile ilişkili AÜSS olan 60 kişilik hasta grubunu 
üçe ayırarak, sildenafil (25mg x4/hafta) , tam-
sulosin (4mg/gün), ve kombinasyon teda-
vilerini 8 hafta süre ile vermişlerdir (34). Her 
3 grupta IPSS de düzelmeler görülmesine 
rağmen, kombinasyon (%40.1) ve tamsulo-
sin grubunda (%36.2) ,sildenafil grubundan 
(%28.2) daha belirgindir. Maksimum üriner 
akım hızındaki (Qmax) iyileşme açısından silde-
nafil (%26,9) ve tamsulosin grupları (%26,2) 

“AÜSS ve ED arasındaki 
muhtemel ortak patofi zyoloji 

nedeniyle, primer olarak 
ED tedavisinde kullanılan 

PDE5 inhibitörlerinin, 
AÜSS üzerinde de tedavi 

edici etkilerinin olabileceği 
düşünülmüştür”
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benzer sonuçlar gösterirken, kombinasyon 
grubunda (%42.0) daha belirgindir. İşeme 
sonrası rezidüel idrar (Postmiksiyonel Rezidü- 
PMR) miktarında azalma açısından kombi-
nasyon (%78.8) ve tamsulosin grubu (%62.7) 
sildenafil grubundan (%29.3) daha başarılıdır. 
Güler ve arkadaşlarının yaptıkları plasebo 
kontrollü çalışmalarında, 38 BPH ile ilişkili 
AÜSS olan hastada sildenafilin akut kullanımı-
nın, ortalama üriner akım hızı (Qave) ve Qmax’da 
belirgin artış sağlarken ortalama işenen hac-
mi etkilemediği gösterilmiştir (35). Güven ve 
arkadaşlarının sonuçları da benzerdir (36). 

Tadalafil

BPH ile ilişkili AÜSS’nda Tadalafil’in etkinliği di-
ğer PDE5 inhibitörlerinden daha kapsamlı ve 
sistematik olarak incelenmiştir (37). McVary 
ve arkadaşlarının yaptıkları çok merkezli çift 
kör plasebo kontrollü tadalafil çalışmasına 
ED ve beraberinde IPSS değeri 13 ve yukarısı 
281 hasta dahil edilmiştir (38). Tadalafil dozu 
6 hafta boyunca 5mg/gün iken sonrasında-
ki 6 hafta 20mg/gün’e çıkarılmıştır. Tadalafil 
grubunda 6 hafta sonunda IPSS değerlerinde 
plaseboya oranla daha anlamlı düşüş göste-
rilmiştir (-6.2 , -3.9). 12 hafta sonunda ise IPSS 
değerlerinde daha anlamlı değişiklikler mev-
cuttur (-7.7, -4.5). Üroflov değerleri ve PMR 
miktarlarında bir fark gözlenmemiştir. 

Dong ve arkadaşlarının 2013 yılında yayın-
ladıkları meta analizde, 8 randomize kont-
rollü tadalafil çalışması (2.5, 5, 10 ve 20mg) 
ve 2913 hasta incelenmiştir (1871 tadalafil, 
1042 plasebo) (39). Hastalar kendi aralarında 
IPSS ve IIEF skorlarına göre BPH ve BPH+ED 
diye 2 alt gruba ayrılmıştır. Tadalafilin her 
iki grupda da IPSS üzerinde belirgin düzel-
tici etkisi görülmüştür (BPH: -2,35, BPH+ED: 
-1,89). IIEF skorlarında da her iki grupta ar-
tış gözlenmiştir (BPH:+4.93, BPH+ED:+4.55). 
Tüm sonuçlar birleştirildiğinde tadalafilin, 
plasebodan belirgin üstünlüğü vardı (IPSS:-
2,19, IIEF+4.66). Qmax’daki değişiklikler ince-
lendiğinde, toplam tüm tadalafil grubun-
daki veriler bir araya getirildiğinde, plasebo 
grubu ile arasında anlamlı bir fark bulun-
mamıştır (+0.26ml/sn). Tadalafil dozları ayrı 

ayrı incelendiğinde ise sadece 5mg tadalafil 
verilen BPH’lı hasta grubunda Qmax değerin-
de anlamlı bir artış gözlenmiştir (+0.63ml/
sn). Bu durum yazarlar tarafından tadalafil 
5mg’ın BPH tedavisinde optimum doz olabi-
leceği şeklinde yorumlanmıştır (39).

Dmochowski ve arkadaşlarının yaptığı, ya-
kın tarihli, çok merkezli randomize çift kör 
plasebo kontrollü ürodinami çalışmasında, 
tadalafil’in (20mg/gün) AÜSS olan hastalar-
da sadece IPSS üzerinde olumlu etkisi oldu-
ğu (-4.2) bildirilmiştir (40). Ürodinamik pa-
remetre olarak incelenen, detrüsör basıncı, 
maksimum detrüsör basıncı, mesane kapa-
sitesi ve Qmax üzerinde herhangi bir etkisinin 
olmadığı belirtilmiştir. 

Lugiori ve arkadaşları BPH ile ilişkili AÜSS bu-
lunan 66 hastada yaptıkları çalışmada, alfu-
zosin (10mg/gün), tadalafil (20mg/2gün) ve 
her iki ilacın birlikte kullanıldığı kombinas-
yon grupları oluşturulmuştur (41). IIEF skor-
larında alfuzosin grubunda iyileşme görül-
mesine rağmen (+%15), tadalafil (+%36.3) 
ve kombinasyon (+%37.6) gruplarında artış 
daha belirgindir. IPSS değerlerinde alfuzo-
sin (%27.2) ve kombinasyon gruplarında 
(%41.6) belirgin düzelme görülürken tada-
lafil grubunda (%8.4) görülmemiştir. Qmax de-
ğerlerindeki artış, kombinasyon grubunda 
(%29.6), alfuzosin (21.7) ve tadalafil (%9.5) 
grubundan daha belirgin bulunmuştur. 

Oelke ve arkadaşlarının yaptıkları randomi-
ze, çift kör, çift kör parelel grup çalışmasında 
BPH ile ilişkili AÜSS olan 511 hasta rastgele 
plasebo, tadalafil (5mg/gün) ve tamsulosin 
(0.4 mg/gün) gruplarına ayrılmıştır (42). Bu 
çalışmada öncelikli amaç BPH ile ilişkili AÜSS 
bulunan hastalarda tadalafilin veya tamsu-
losin etkinliğinin plaseboyla kıyaslanması 
olup, tadalafilin ve tamsulosinin kıyaslan-
ması plasebo üzerinden yapılmıştır. Birinci 
haftada etkinlikleri IPSS ile karşılaştırıldığın-
da tamsulosin ve tadalafil grubunun benzer 
şekilde (-1.5) plasebodan üstün olduğu göz-
lenmiştir. Sekiz haftanın sonunda, bu etkin-
lik değerleri değişmiş olup, tadalafil (-2.1) 
ve tamsulosin grubunda (-1.7) plasebodan 
yine belirgin olarak üstündür. IIEF değerle-
ri bakımından tadalafil grubu (4.0) ile pla-
sebo arasında anlamlı bir fark gözlenirken 
tamsulosin grubunda (-0,6) anlamlı bir fark 
oluşmamıştır. Qmax hem tadalafil (2.4ml/sn) 
hem de tamsulosin grubunda (2.2ml/sn), 
plasebodan farklı olarak artmıştır. Çalışma 
sonucunda tadalafil ve tamsulosinin tek ba-
şına kullanımlarının, BPH ile ilişkili AÜSS ve 
Qmax üzerinde belirgin ve benzer etkilerinin 
olduğu vurgulanmıştır.

Vardenafil

Stief ve arkadaşları, yayınladıkları çok mer-
kezli randomize, plasebo kontrollü çalış-
mada 222 hastada vardenafil’in (10 mgx2/
gün) BPH ile ilişkili AÜSS üzerindeki etkilerini 
incelemişlerdir (43). 8 haftalık tedavi sonra-
sında IPSS, IIEF ve QoL değerlerinde plasebo 
ile karşılaştırıldığında belirgin düzelme gö-
rülmüştür (vardenafil; -5.9, +7.5, -12.79 pla-
sebo; -3.6, +1.5, -5.71). Qmax ve PMR değerleri 

açısından iki grup arasında anlamlı bir fark 
gözlenmemiştir. 

Gacci ve arkadaşlarının BPH ile ilişkili AÜSS 
olan 60 hastada yaptıkları, randomize çift kör 
çalışmada, tamsulosin 4 mg/gün + plasebo 
ile tamsulosin 4mg/gün + vardenafil 10mg/
gün gruplarının, etkinliği ve güvenilirliği kar-
şılaştırılmıştır (28). 12 haftalık izlem sonunda 
kombinasyon terapi grubunda IIEF ve IPSS 
ve Qmax değerlerinde (+2.61, -3.11, +2.56) 
sadece tamsulosin verilen gruptan (+0.06, 
-1.67, +0.7) belirgin düzelme görülmüştür. 

Etkinlik, güvenlik ve tolerabilite

Genel olarak PDE5 inhibitörlerinin güvenlik 
profilleri iyidir (29). En sık görülen yan etki-
leri; flushing, gastroözefagial reflü, baş ağ-
rısı ve dispepsi olup genelde hafif veya orta 
seviyededir. PDE5 inhibitörlerinin AÜSS’daki 
düzeltici etkisi, tedavi öncesi IPSS, hasta yaşı 
ve kilosu ile ilgili bulunmuştur (29). AÜSS 
daha ciddi olan, genç ve vücut kitle indeksi 
düşük olan hastalar PDE5 inhibitörü tedavi-
sinden daha fazla yarar sağlayabilirler. PDE5 
inhibitörlerinin α-blokörler ile beraber kul-
lanıldıkları bazı durumlarda hipotansiyona 
neden olabilirler (44). Özellikle terazosin ve 
doksazosinde bu etki daha belirgindir (3). 
Eğer kombine tedavi kullanılacaksa PDEİ te-
daviye eklenmeden önce hastanın α-blokör 
kullanımı stabil hale gelmelidir (45). 

Sınırlamalar

Her ne kadar yapılan çalışmalar tüm PDE5 
inhibitörlerinin BPH ile ilişkili AÜSS’da tek 
başına veya bir α-blokörle birlikte kombine 
kullanımının başarılı sonuçları olduğunu 
gösterse de sadece tadalafil 5mg’ın bera-
berinde ED’un eşlik ettiği/etmediği BPH 
hastalarında kullanımı için FDA (US Food 
and Drug Administration), EMA (European 
Medical Ageny) ve ülkemizde Sağlık 
Bakanlığı’ndan alınmış onay vardır. Bu 
ruhsatlandırmalara rağmen sosyal sigorta 
kurumlarınca geri ödeme kapsamına alın-
maması, hastaların bu tedaviyi seçmelerini 
güçleştirebilmektedir.

“AÜSS daha ciddi olan, 
genç ve vücut kitle indeksi 

düşük olan hastalar PDE5 
inhibitörü tedavisinden daha 

fazla yarar sağlayabilirler.”
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PDE5 inhibitörlerinin kullanımının uzun 
dönem sonuçları, prostat boyutu, Prostata 
Spesifik Antijen değerleri üzerindeki etkileri 
ve BPH’nın progresyonu üzerine etkileriyle 
ilgili bilgilerimiz sınırlıdır (29). PDE5 inhibi-
törlerinin BPH ile ilişkili AÜSS’da kullanımla-
rında birbirlerine olan üstünlüklerini göste-
ren çalışmalar halen mevcut değildir. 

PDE5 inhibitörlerinin BPH’da tek veya kom-
bine kullanımlarının halihazırdaki BPH medi-
kal tedavilerine kullanılan ajanlarla fiyat-et-
kinlik karşılaştırmasını yapan hiçbir çalışma 
yapılmamıştır.

BPH tedavisinde kullanılan diğer bir ilaç gru-
bu olan 5α redüktaz inhibitörleri ile PDE5 
inhibitörlerinin beraber kullanıldığı bir çalış-
ma henüz yapılmamıştır. Buna rağmen ileri 
tarihlerde, BPH tedavisinde kombine olarak 
α-blokörler ile birlikte 5α redüktaz inhibitör-
leri ve PDE5 inhibitörlerinin ortak kullanıl-
dığı 3’lü tedavilerin gündeme gelebileceği 
düşünülmektedir (46). 

Sonuç

AÜSS ve ED arasındaki ilişki epidemiyolojik 
ilişkinin ortaya konulmasından sonra ortak 
bir patofizyolojinin olabileceğine dair NO-
cGMP, artmış RhoA-Rho-Kinaz aktivitesi, 
otonomik sinir sistemi hiperaktivitesi ve 
pelvik ateroskleroza bağlı hipoksi teori-
leri ortaya atılmıştır. Sonrasında yapılan 
plasebo kontrollü, randomize klinik ça-
lışmalarda PDE5 inhibitörlerinin BPH ile 
ilişkili AÜSS’da beraberinde ED olsun ya 
da olmasın tek başına veya α-blokörler ile 
birlikte kombine edilerek kullanılabileceği 
gösterilmiştir. 

Tadalafilin yakın zamanda FDA, MSA ve 
ülkemizde Sağlık Bakanlığı’ndan BPH’da 
kullanımı ile ilgili onay almasından sonra 

özellikle BPH ve beraberinde ED olan has-
talarda ilk seçenek olarak kullanılabilmesi-
ni gündeme getirmiştir. Tedavinin yetersiz 
olduğu durumlarda α-blokör ile birlikte 
kombinasyonu önerilebilir. PDE5 inhibi-
törlerinin en sık görülen yan etkileri, flus-
hing, gastroözefagial reflü, baş ağrısı ve 
dispepsidir. Genelde bu etkiler hafif veya 
orta şiddetde olup, hastaların çok azı-
nın tedaviyi sonlandırmalarını gerektirir. 
Bütün bu gelişmelere rağmen, uzun dö-
nemli etkinlik, güvenlik ve maliyet analiz-
leri çalışmalarının yapılacağı yeni çalışma-
lara ihtiyaç vardır.
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