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Erektil Disfonksiyonun Medikal Tedavisindeki Yeni Gelişmeler
Recent Developments in the Medical Treatment of Erectile Dysfunction

Fikret Erdemir, Fatih Fırat, Bekir Süha Parlaktaş

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim Dalı, Tokat

Santral, hormonal ve periferik etki mekanizmaları altında 

gerçekleşen ereksiyonda temel olay cinsel uyarı sonrası 

korpus kavernozumdaki düz kas elemanlarının relaksasyo-

nunu takiben sinüzoitlerin kan ile dolmaya başlamasıdır.

(1-3) Bu mekanizmanın oluşumunda nörojenik nitrik oksit 

sentaz (nNOS), endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS), nitrik 

oksit (NO), siklik guanozin monofosfat (cGMP), Ca+2 ve tuni-

ka albugineanın kendisi rol oynamaktadır.(4-6) Ereksiyon 

mekanizması ile ilgili çalışmaların özellikle son 20 yılda gide-

rek artmasına paralel olarak ereksiyon patofizyolojisinde 

pek çok yapının yer aldığı gösterilmiştir. Bu derlemede, 

erektil disfonksiyon (ED) medikal tedavisindeki moleküler ve 

klinik düzeyde ortaya konulan yenilikler incelenecektir. 

Melanosit stimüle edici hormonun santral sinir siste-

minde melanokortin (MC) reseptörleri üzerinden etki ede-

rek ereksiyonu sağladığı bilinmektedir. Son yıllarda selektif 

olmayan MC reseptör agonisti melanokortan II ve PT-141 

ile ilgili başarılı sonuçların bildirildiği çalışmalar yayınlan-

mıştır.(7-10) Melanotan’ın cilt altı injeksiyonu ile %69 başa-

rı elde edildiği bildirilmekle beraber yan etkilerinin de yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Mark ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir çalışmada MC-4 reseptör antagonisti verilmesi ile ED 

tedavisinde sildenafile benzer seviyede etkinlik sağlandığı 

bildirilmiştir.(11) Rajesh ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

başka çalışmada ise yeni bir MC reseptör agonisti olan 

MK-0493’ün ED açısından klinik olarak anlamlı bir etki gös-

termediği bildirilmiştir.(12) 

Rho-kinaz yolunun, Ca+ sensitizasyonundaki artış ile 

kavernozal vazokonstrüksiyona yol açtığı ve dolayısı ile 

rho-kinaz antagonizmasının ED’de potansiyel tedavi seçe-

neği olarak kullanılabileceği belirtilmektedir.(3) Bununla 

ilişkili olarak ratlarda rho-kinaz antagonisti Y-27632 uygu-

laması ile NO’den bağımsız ereksiyon sağlandığı bildiril-

miştir.(13, 14) Park ve arkadaşları ise rho-kinaz inhibitörleri-

nin kronik olarak verilmesi ile ratlarda vaskülojenik ED geli-

şiminin önlenebileceğini ileri sürmektedirler.(15) Bir çalışma-

da diabet oluşturulan ratlarda kronik rho-kinaz tedavisinin 

etkileri araştırılmıştır. Bu çalışmanın sonunda diabetik ratlar-

Erektil disfonksiyon (ED) erkeklerde sık görülen bir cinsel işlev bo-

zukluğudur. Görülme sıklığı yaş ile birlikte artmakta olup erkeklerin 

üçte birinin yaşamları boyunca bu sorundan etkilendiği bilinmek-

tedir. Erektil disfonksiyon kişilerin ilişkilerini, yaşam kalitelerini ve 

kendilerine olan özgüvenini olumsuz olarak etkilemektedir. Erektil 

disfonksiyon tedavisinde ilk olarak yaşam tarzı değişiklikleri, ED’ye 

neden olabilecek ilaçların kesilmesi ve ardından farmakoterapi gel-

mektedir. Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri ED’nin oral tedavisinde 

en etkili ilaç grubunu oluşturmaktadır. Fosfodiesteraz tip 5 inhibi-

törleri yetersiz olduğunda intraüretral ve intrakavernozal alprostadil 

ile vakum ereksiyon cihazları ya da penil protezler alternatif tedavi 

yöntemleri olarak kullanılmaktadırlar. Özellikle son 3 dekattır görü-

len bilimsel ilerlemeler penil ereksiyonun fizyolojisi ve patofizyoloji-

sinin daha iyi anlaşılmasını sağlamıştır. Bu derlemede de ED teda-

visinde hedef olabilecek yeni moleküler ve deneysel çalışmaların 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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Erectile dysfunction (ED) is a common sexual problem in men. The 

incidence increases with age and affects up to one third of men 

throughout their lives. It causes a substantial negative impact on 

intimate relationships, quality of life, and self-esteem. The first-line 

therapy for ED consists of lifestyle changes, modifying drug thera-

py that may cause ED, and pharmacotherapy. Phosphodiesterase 

type 5 inhibitors are the most effective oral drugs for the treatment 

of ED. Intraurethral and intracavernosal alprostadil, vacuum pump 

devices, and penile prostheses are alternative therapeutic options 

when phosphodiesterase type 5 inhibitors fail. Significant scientific 

advances during the past 3 decades have deepened our under-

standing of the physiology and pathophysiology of penile erection. 

The aim of this review was to evaluate the future therapeutic mo-

dalities, such as new molecular and experimental studies, in the 

treatment of ED.
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da RhoA/ROCK’ın artmasının PTEN/Akt yolağı aracılığı ile 

korporal apoptozisi artırdığı ve bu durumun kronik olarak bir 

rho-kinaz inhibitörü olan “fasudil” verilmesi ile önlendiği 

anlaşılmıştır.(16)

Yüksek kolesterol düzeylerinin endotelyal disfonksiyona 

neden olduğu bilinmektedir. Bu durum göz önüne alındığında 

statinler gibi 3-hidroksi metil glutaril CoA (HMG-CoA) redük-

taz inhibitörlerinin verilmesinin aterosklerozu engelleyerek 

altta yatan endotelyal disfonksiyonu indirekt olarak düzeltip, 

kavernozal dokuya olumlu etki edeceği bildirilmiştir. Son dört 

yıl içinde yapılan çalışmalarda kardiyovasküler bozukluğu 

olan hastalarda statin kullanmanın indirekt etki ile ereksiyon 

kalitesini artırdığı bildirilmektedir.(17-20) Buna karşın 

Solomon’un 2006 yılında yapmış olduğu çalışmada statinle-

rin ereksiyona katkılarının olmadığı belirtilmektedir.(18) 

Dahası bazı çalışmalarda statinlerin ED’ye yol açabilecekle-

ri de vurgulanmaktadır.(21-23) 

Reaktif oksijen radikalleri özellikle hücre membranların-

daki lipidlere etkiyerek lipid peroksidasyonuna yol açmakta 

bu da hücrenin fonksiyonlarının ve bütünlüğünün bozulma-

sına yol açmaktadır. Oksidatif strese bağlı hasarı önlemede 

temel yaklaşım antioksidanların kullanılmasıdır.(24) Bununla 

ilişkili bir antioksidan ajan olan alfa lipoik asitin Nitrik Oksit 

Sentaz (NOS) üzerinden etki ederek ED’yi düzeltebileceği 

gösterilmiştir.(25) Bir başka çalışmada ise antioksidan kulla-

nımının arteriyojenik ED bozukluğunun giderilmesinde kulla-

nılabileceği bildirilmektedir.(26) Bundan başka bir antioksi-

dan ajan ve Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin (PDE5İ), 

kombine kullanımının ED tedavisinde daha etkili olacağı da 

belirtilmektedir.(27) Hirata ve arkadaşları tarafından diyabe-

tik ratlarda ED tedavisinde antioksidanlar kullanılmış ve tek 

başına antioksidan ya da insülin verilen ratlarda intrakaver-

nozal basıncın önemli derecede arttığı tespit edilmiştir.(28) 

Yine tiazolidinedion grubu ilaç olan pioglitazonun (peroksi-

zom proliferasyonunu aktive eden reseptör ligandı) düşük 

dozlarda diyabetik ratlarda fibrozis ve oksidatif stresi azal-

tarak ereksiyona katkı sağladığı gösterilmiştir.(29) 

Antioksidan ve PDE5İ’nü içeren kombine tedavinin ED’de 

daha etkin olduğu daha sonra yapılan çalışmalarda da belir-

tilmiştir.(30-32) 

Radikal prostatektomi (RP) ve radikal sistektomi gibi 

pelvik cerrahi operasyonlar sırasında kavernozal sinirlerin 

yaralanmasına bağlı olarak ED’nin ortaya çıktığı bilinmekte-

dir.(33) İmmünofilinler, immün ve nöral dokularda bulunan 

ve aksonal dejenerasyonu önlediği düşünülen yapılardır. 

FK506, immünofilin grubu ilaçların prototipidir ve immüno-

supresif etkisinin yanında santral ve periferik sinir sistemin-

de güçlü nörotrofik etkileri in vitro ve in vivo deneylerde 

gösterilmiştir.(34, 35) FK506 ve GPI-1046 adlı imünofilinle-

rin, kavernozal sinirleri yaralanmış farelerde sinir işlevinin 

geri dönüşümünü arttırdığı belirtilmiştir.(36-38) Ancak 

FK506’nın bir immünosupresif ajan olması kullanımını sınır-

lamaktadır. Nörotrofik etkili ancak immünosupresif özellik 

göstermeyen GPI-1046 ile ilgili bir araştırmada ratlara tek 

taraflı kavernöz sinir kesisi yapılarak, GPI-1046; 4 hafta 

süreyle uygulanmış ve tedavi süresi sonunda anlamlı sonuç-

ların alındığı bulunmuştur.(39) İmmunosupresif etkinliği 

olmayan diğer bir immünofilin ilaç FK-1706’dır.(40, 41) Bella 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada bilateral kaver-

nöz sinir hasarı oluşturularak FK-1706 uygulanan grupta ilaç 

uygulanmayan gruba göre intrakavernozal basınçlarda doza 

bağlı olarak iyileşme görülmüştür.(42) VEGF, bFGF, GPI-

1485, beyin kaynaklı nörotropik faktör (BDNP) ve insülin 

benzeri büyüme faktörlerinin de aksonal rejenerasyona yar-

dım ettiği bildirilmiştir.(36, 42-44) İmmünofilinlerin diğer bir 

muhtemel etki mekanizması ise; bu ajanların hasarlı hücre-

lerde glutatyon düzeylerini artırarak antioksidan koruyucu 

etki göstermeleridir.(45, 47-52) Temelde korpus kaverno-

zumda nöromodülatör rol oynamakta olup adenozin sinyal 

yolunun A (2B) reseptör ilişkili olarak bozulması organik 

ED’ye neden olmaktadır.(53)

Nitrik oksit donörü olan NCX 4050’nin, insan ve tavşan 

korpus kavernozumları üzerine güçlü relaksasyon etkisi 

olduğu görülmüştür.(53) NO donörü olan NCX-911 ile ilgili 

çalışmalar ise halen devam etmektedir (54) Bischoff ve 

arkadaşları tavşanlarda NO kaynaklı olmayan ancak NO ile 

sinerjistik etki gösteren BAY 41-2272 isimli ajanın guanilat 

siklazı aktive etmesiyle penil ereksiyonu arttırdığını göster-

mişlerdir.(55) NO donörleri ile ilgili benzer çalışmaların yapıl-

dığı anlaşılmaktadır.(56) Bu çalışmalardan başka korpus 

kavernozumda sfingozin-1-fosfatın fosforilasyon aracılığı ile 

endotelyal NO sentezini artırarak ED tedavinde kullanılabile-

ceği yeni bir bilgi olarak verilmektedir.(46) 

Gap junctionlar, komşu hücreleri birbirine doğrudan 

bağlayan düşük dirençli transmembran kanalları içeren 

plazma membranının özelleşmiş bölümleridir.(58) 

Konneksin olarak bilinen 6 homolog transmembran prote-

ini bir semikanalı oluşturmaktadır. Tanımlanmış birçok 

konneksin olmasına rağmen, insan korpus kavernozumun-

daki gap junction kanalları esas olarak konneksin 43’ten 

(Cx-43) oluşmaktadır.(59) Protein yapıda olan konneksin-

lerin endokrin, nöral ve vasküler dokulardaki gap junction-

larda hücresel dengeyi düzenlediği ve son zamanlarda da 

düz kas hücrelerinin relaksasyonu ile konneksin-43’ün 

ilişkili olabileceği ve bu durumunda gelecekte ED tedavisi-

nin medikal kısmında yer alacağı vurgulanmaktadır.(60) 

Yakın zamanda yapılan bir başka çalışmada ise sialoprin’in 

intrakavernozal uygulanmasının ratlarda ereksiyon sağla-

dığı ortaya konulmuştur.(61) 

Son zamanlarda eritropoietin proteini ve reseptörünün 

santral ve periferal sinir sisteminden bol miktarda salgılan-

dığı beyin, spinal kord ve siyatik sinirde dejeneratif ya da 

toksik hasarı olan hayvan modellerinde verildiğinde nöronal 

hasarı azalttığı gözlenmiştir. İnsanda nörovasküler demet, 

penil dokularda dorsal sinirlerde, korpus kavernozumun 

sinüzoidal endotelinde ve dorsal ven ile arterin endotelyal 

hücrelerinde EPO reseptör immünreaktivitesi saptandığı 

bildirilmişitir.(62) Ekzojen EPO verilmesinin kavernozal yara-
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lanma oluşturulan rat modellerinde erektil fonksiyonu iyileş-

tirmede önemli olduğunu göstermiştir.(63) RP sonrası geli-

şen ED mekanizmasında penis düz kaslarındaki apoptozis-

de rol alan Sonik hedgehog (SHH) sinyal yolununda önemli 

olduğu ve gelecekteki tedavi hedefleri arasında yer alacağı 

bildirilmektedir.(64, 65) 

NO sinyal yolunun düzenlenmesinde kaveola ve 

kaveolin-1’in önemli olduğu ortaya konulmuştur. Ratlarda 

yapılan çalışmalarda pelvik sinir hasarı sonrası kavernozal 

dokularda ekspresyonlarının azaldığı ve bunun da ED ile 

ilişkili olabileceği belirtilmiştir. Erken verilen sildenafilin bu 

ekspresyonun azalmasını düşürebileceği de düşünülmekte-

dir.(66) Ereksiyonda Ca++, K+ ve Cl- kanallarının da görev 

aldığının ortaya konulmasından sonra bu konuda da çalış-

maların giderek arttığı anlaşılmaktadır. Bir çalışmada yaşlı 

ratlarda L tipi Ca++ kanalları (cav 1.3) ve bu kanalların resep-

törü olan Ryrs1’in korpus kavernozumda azaldığı ve bu 

durumun ileride yapılacak olan medikal tedaviler için hedef 

olabileceği belirtilmektedir.(67) Bir başka çalışmada ise 

hipertansif ratlarda fosfor Erk1/2 (P-Erk1/2) ve fosfor Akt1 

(P-Akt1)’in ekspresyonlarının ED ile ilişkisi korpus kaverno-

zumda incelenmiş olup P-Erk1/2’in aşırı ekspreyonunun ED 

ile ilişkili olabileceği ortaya konulmuştur.(68) Kalsiyum ve K+ 

ilişkili kanallarla ilgili birçok çalışmanın yapıldığı görülmekte-

dir.(69,70) Yine tavşanlarda yapılan çalışmada klor kanalla-

rının da korpus kavernozum doku örneklerinde relaksasyon 

mekanizmasında rollerinin olduğu yakın zamanda ortaya 

konulmaya başlanmıştır.(71) 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) genindeki deği-

şiklik ve polimorfizmlerin düşük serum ACE seviyeleri ve 

pek çok kardiyovasküler hastalık ile ilişkili olduğu bildiril-

mektedir.(72) Bu durumun ED ile ilişkili olabileceği de belir-

tilmektedir. Toplam 449 olgunun incelendiği bir çalışmada 

ED yakınması olan bireylerde ACE delesyon polimorfizmi 

%88.9 olarak saptanırken bu oranın kontrol kolunda %57.1 

olduğu ve bu farkın anlamlı olduğu görülmektedir.(73) 

Bundan başka renin anjiyotensin sisteminde (RAS) önemli 

bir yapı olan anjiyotensin II’nin peniste olduğu gösterilmiştir. 

Bununla ilgili çalışmalar RAS sisteminin ED patolojisinde 

önemli olabileceğini ortaya koymaktadır.(73) RAS sisteminin 

diabetik ratlarda artarak Hem oksijenaz-1’in (HO-1) artışına 

yol açtığı gösterilmiştir. Buna göre RAS sistemi antagonisti 

losartan verilmesi ile ED’nin geri döndürülebeileceği belirtil-

miştir.(74)

Hem oksijenaz (HO)-1’in hipoksiye bağlı olarak kardiyo-

miyozitler, damar düz kas hücreleri ve kalp dokusu üzerinde 

arttığı gösterilmiştir. HO-1 stres mediatörlerine karşı çok 

duyarlı olup bu duyarlılığın sebebi hücreleri hipoksiye karşı 

koruma amaçlıdır. Yapılan bir çalışmada HO-1 ve HO-2’nin, 

kavernozal arter ve insan korpus kavernozumu sinuzoidal 

boşluklarının duvar endotelinde bulunduğu ve NOS/NO ile 

CO/HO sistemlerinin korpus kavernozum düz kas tonusu-

nun kontrolünde fonksiyonel rolü olduğu gösterilmiştir.(75) 

Mineralokortikoid hormon olan aldesteron’un 1992 yılın-

da vasküler yapılar üzerine etkili olduğunun gösterilmesin-

den sonra korpus kavernozumda da aldesteron reseptörle-

rinin olduğu Muguruma ve arkadaşları tarafından ortaya 

konulmuştur. Ortalama yaşları 38 yıl olan 10 erkek olgudan 

elde edilen penil dokuların incelenmesi sonrası aldestero-

nun doğrudan relaksan ya da kontraktil etki yapmadığı buna 

karşın nöradrenalinin yaptığı kontraktil etkiyi arttırdığı göste-

rilmiştir.(76)

Prolidaz, bir ekzopeptidaz olup kollajen mekanizmasın-

da önemli rol oynamaktadır. Kollajenin aterosklerotik plakta 

temel yapılardan biri olduğu aterosklerozunda endotelyal 

disfonksiyon ve bununla ilişkili ED patogenez ve progresyo-

nunda önemli olduğu bilinmektedir. Buna göre serum proli-

daz aktivitesinin vaskülojenik ED’nin derecesi ile arttığı en 

yüksek oranın arteriyel yetmezlikte olduğu gösterilmiştir.(77) 

Ayrıca ED’nin varlığı ve şiddeti ile ilgili olarak kromozom 

1q31–q32 üzerinde lokalize bir protein olan serum kitotirio-

zidaz düzeyininde ED derecesi ile paralellik gösterdiği orta-

ya konulmuştur.(78) Bundan başka endoteliyal rejeneratif 

potansiyeli olan endotelyal progenitor hücrelerin ED’u önle-

mede önemli olabileceği ve bununla ilgili olarak osteokal-

sin-1 pozitif EPC’nin çalışıldığı anlaşılmaktadır. Toplam 35 

olgunun incelendiği bir çalışmada osteokalsin-1 pozitif 

EPC’nin penil doppler USG yapılan hastalarda intima media 

kalınlığı ile uyumlu olduğu ortaya konulmuştur.(79)

Dopamin reseptörleri üzerinden etki ederek ereksiyonu 

sağlayan ajanlar ile ilgili çalışmalar bir dönem yoğun olarak 

yapılmakla birlikte yakın zamanda bu çalışmaların daha 

sınırlı kaldığı görülmektedir. Bunlar özellikle son dört yılda 

araştırılan selektif D4 agonisti PIP3EA ile D4 agonistleri 

ABT-724, ABT-670, PD-168077, CP- 226,269, A-412997 ve 

ratlarda epidermal proliferasyonu arttırdığı gösterilen 

PD168077 olarak görülmektedir.(80-86)

ED’da bir başka araştırma yapılan grup, topikal ilaç 

uygulamalarıdır ki; bunlar nitrogliserin, papaverin, minoksi-

dil, yohimbin ve androjenleri kapsamaktadır. 2006 yılında 

Padma Nathan ve arkadaşlarının 1732 hasta üzerinde yap-

mış oldukları çalışmada glans penise 100, 200, 300 mg 

dozlarda PGE1 verilmesi sonrası gruplarda ED’nin düzeldiği 

bildirilmektedir.(87) Bundan başka Dai ve arkadaşları rho-

kinaz inhibitörlerinin topikal olarak uygulanmasıyla ratlarda 

ereksiyonu sağladıklarını göstermişlerdir.(88) Dokudan ilaç 

geçişini arttıran ajanlar ise cildin keratinize tabakasının yağ 

yapısını geçici olarak değiştirerek düşük molekül ağırlıklı 

ajanların geçişine olanak sağlamaktadırlar. Bu ilaçların 

başarı oranları %28.9-67 arasındadır.(89-92) 

Penil ereksiyonda bir diğer potansiyel farmakolojik 

hedef “p guanilat siklaz” olarak bilinen (PGC) yoldur. Söz 

konusu bu membran bağımlı enzim, atrial natriüretik pep-

tid (ANP), beyin kaynaklı natriüretik peptid (BNP), C-tip 

natriüretik peptid (CNP) ve guanilin peptidler (guanilin ve 

uroguanilin [UGN]) gibi atriüretik peptidlerin hedefidir.(93) 

CNP’nin hem insan hem de rat ve tavşan korpus kaverno-
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zumundaki reseptörlere bağlanması ile konsantrasyon 

bağımlı olacak şekilde intrasellüler cGMP seviyelerini art-

tırarak relaksasyona neden olduğu gösterilmiştir.(94) Yine 

yakın zamanlarda ANP ve BNP’nin ratlarda penil ereksiyo-

nun göstergesi olan intarkavernozal basınç artışına yol 

açtığı gösterilmiştir.(95, 96) 

Opiorfinler endojen nöral endopeptidaz inhibitörleri ola-

rak bilinen peptid yapıdaki moleküller olup intrakavernozal 

olarak verilmelerinin ereksiyona yol açtığı gösterilmiştir.(97) 

Elde edilen verilerde blebbistatinin, önceden çeşitli dokuya 

selektif potent agonistlerle kasılmış insan ve sıçan korpus 

kavernozum düz kasında tama yakın relaksasyon yaptığını 

ortaya çıkarmıştır.(98)

Pürin nükleotidleri ekstrasellüler haberciler olup P1 ve 

P2 reseptörleri üzerinden etki ederler. P2Y1 reseptörleri 

peniste laküner boşluğu döşeyen epitelde ve kan damarla-

rında bulunurken korpus kavernozum düz kası ve üretrada 

eksprese edilmezler. Daha önceki çalışmalar pürinerjik sis-

temin ereksiyon mekanizmasındaki olası rolünü kanıtlamış-

tır.(99, 100) P2Y
6 
reseptör aktivasyonunun muhtemelen nit-

rik oksit üretimi aracılığı ile endotel bağımlı relaksasyona 

neden olduğu düşünülmektedir.(101) Ereksiyon mekaniz-

masında üzerinde çalışılan bir başka ajan olan Urotensin-II 

(U-II) bir oktapeptid olup nöroskretuvar bir hormondur. U-II 

ve Urotensin reseptörünün endotelyum ve vasküler düz kas 

hücreleri gibi kardiyovasküler dokularda bulunduğu göste-

rilmiştir.(102) U-II reseptörünün temelde endotelyumda 

lokalize olduğu, bu reseptörün fonksiyone olduğu ve 

L-arjinin/NO’i içine alan endotelyal bağımlı relaksasyonda 

görev aldığı ileri sürülmüştür.(102, 103) 

ED tedavisinde pek çok yöntem kullanılmakla birlikte 

daha çok doğu Asya ülkelerinde yaygın olan bitkisel yöntem-

lerde bulunmaktadır. Son zamanlarda ED tedavisinde alter-

natif olarak fitoterapiye ilgi giderek artmaktadır.(104-109) 

Sonuç olarak erektil disfonksiyon ile ilgili olarak biyokim-

yasal, genetik, fizyolojik, farmakolojik ve histolojik araştır-

maların moleküler ve doku düzeyinde giderek yoğunlaşması 

ereksiyon işlev mekanizmasının daha iyi anlaşılmasını sağ-

layarak yeni tedavi hedeflerinin oluşmasını ve ED tedavisin-

de klinik tedavi protokollerinin oluşmasını sağlayacaktır. 
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