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Giriş
Benign prostat hiperplazisinin (BPH) 40 yaş öncesi 

oldukça nadir olduğu, 50-55 yaş arası görülme oranının 

%30-40 ve 80 yaş üzeri görülme oranının ise %80-90 ara-

sında değiştiği bildirilmektedir.(1,2) BPH gelişiminde iki 

temel mekanizma söz konusudur. Bunlardan biri statik obs-

trüksiyon olarak da bilinen, prostat kitlesinin büyümesi iken; 

diğeri prostat kapsülü, periüretral bölge ve mesane boynun-

da bulunan düz kasların adrenerjik aktiviteye ikincil ortaya 

çıkan kontraksiyonuna bağlı geliştiği düşünülen dinamik 

obstrüksiyondur.(3-7) Prostat kapsülünde, mesane boynun-

da ve periüretral bölgedeki düz kaslarda alfa reseptörlerin 

olduğu bilinmektedir.(8) Prostat büyümesine bağlı olarak 

söz konusu bu alfa reseptörlerin uyarılması sonucu prostat 

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel performansa yetebilecek derecede 

bir penis ereksiyonu sağlayamama ve/veya devam ettirememe du-

rumu olarak tanımlanmaktadır ve prevalansı 40 ile 70 yaş arasında 

%52 olarak bildirilmektedir. Erektil disfonksiyon etiyolojisi multi-

faktöriyel olup hipertansiyon, kalp hastalıkları, yaşlanma, obezite, 

dislipidemi, diabetes mellitus, hipogonadizm, pelvik cerrahi, vas-

küler patolojiler, travma, hipotiroidizm ve hipertiroidizm gibi endok-

rin nedenler, sigara içimi, psikiyatrik bozukluklar, ilaç kullanımı ve 

alt üriner sistem semptomları (AÜSS) gibi faktörleri içermektedir. 

İleri yaştaki erkeklerde AÜSS’larının en sık nedeni benign prostat 

hiperplazisidir (BPH). BPH orta yaş ve ileri yaşlardaki erkeklerde 

en sık görülen bozukluktur. Yaklaşık olarak 50-60 yaş arasındaki 

erkeklerin %50’sinde, 60-70 yaş arasındaki erkeklerin %60’ında ve 

de 80 yaş üzerindeki erkeklerinde %90’ına yakınında çeşitli derece-

lerde BPH bulunmaktadır. Yaşlı erkeklerde AÜSS ve cinsel işlev bo-

zukluğu ortak olarak görülen sorunlardır. BPH ilişkili AÜSS’na bağlı 

işeme sorunları nedeni ile tedavi alacak olan olgularda ED prevalan-

sı %29 ile %68 arasında bildirilmektedir. Daha önceki çalışmalarda 

AÜSS varlığı ve derecesinin cinsel işlev bozukluğu ve azalan cinsel 

aktivite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Dahası AÜSS varlığının cinsel 

işlev bozuklukları için bağımsız risk faktörü olduğu bildirilirmiştir. Bu 

derlemenin amacı literatürler eşliğinde AÜSS/BPH ve erektil dis-

fonksiyon arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. 

Anahtar kelimeler: Erektil disfonksiyon, alt üriner sistem semptom-

ları, prostat, tedavi

Erectile dysfunction (ED), defined as the inability to achieve or 

maintain an erection sufficient for satisfactory sexual performance, 

is a common condition, with a reported prevalence of 52% in 

men aged 40 to 70 years. The etiology of the ED is multifactorial 

and is associated with several recognized risk factors, including 

hypertension, heart disease, aging, obesity, dyslipidemia, 

diabetes mellitus, hypogonadism, pelvic surgery, vascular 

pathologies, trauma, endocrine disorders such as hypothyroidism 

and hyperthyroidism, smoking, psychiatric disease, medications, 

and lower urinary tract symptoms (LUTS). The most common 

cause of the LUTS is benign prostatic hyperplasia in elderly men. 

Benign prostatic hyperplasia (BPH) is a common disorder among 

middle-aged and elderly men. Approximately 50% of men aged 

50 to 60 years, 60% of men aged 60 to 70 years, and up to 90% 

of men aged >80 years have some degree of BPH. Lower urinary 

tract symptoms (LUTS) and sexual dysfunction are both common 

problems in elderly men. The prevalence of ED has been reported 

to be 29% to 68% in patients seeking treatment for the voiding 

problems due to BPH related LUTS. Previous studies have found 

that the presence and severity of LUTS are associated with sexual 

dysfunction and decreased sexual activity and satisfaction. 

Moreover, it has been shown that the presence of LUTS is an 

independent risk factor for sexual dysfunction. The aim of this 

review is to evaluate the association between LUTS/BPH and 

erectile dysfunction with the relevant literature.

Key words: Erectile dysfunction, lower urinary tract symptoms, 

prostate, treatment
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kapsülü, mesane boynu ve periüretral bölgede bulunan düz 

kaslarda kontraksiyon meydana geldiği ve dinamik obstrük-

siyona neden olduğu gösterilmiştir.(9,10) 

BPH gibi erektil disfonksiyon (ED) da; yaş ile birlikte 

görülme sıklığı artan bir patolojidir. ED, en az altı ay süreyle, 

cinsel performansa yetebilecek derecede penis ereksiyonu-

nun sağlanamaması ve/veya devam ettirilememesi durumu 

olarak tanımlanmaktadır.(11) Yapılan çalışmalar korpus 

kavernozumda da alfa1-A ve D reseptörlerin ağırlıklı olarak 

bulunduğunu göstermiştir. Buna göre alfa-1A, B ve D 

reseptörleri sırası ile %69, %4 ve %27 oranında bulunmak-

tadır.(12) Ereksiyon mekanizmasında L-arjinin, nitrik oksit 

(NO) ve cGMP gibi çok sayıda nörotransmitterin görev aldı-

ğı ve bu yapıların herhangi birindeki aksaklığın ED ile sonuç-

lanabileceği gösterilmiştir.(12, 13)

Çalışmalarda sistemik ve kronik hastalıkların ED etiyolo-

jisinde yer alabileceği bildirilmiştir.(14) Kronik bir hastalık 

olarak kabul edilen BPH ya da AÜSS ile ED arasında ilişki-

nin olabileceği de rapor edilmiştir.(15) BPH/LUTS ve ED 

ilişkisi ilk olarak 1996 yılında Macfarlane tarafından yapılan 

bir çalışmada ortaya konulmuştur.(16) Bu çalışmayı takip 

eden dönemlerde farklı ülkelerde yapılan toplum tabanlı 

çalışmalarda, AÜSS’nın cinsel işlev bozuklukları ile ilişkili 

olduğunun ortaya konulduğu anlaşılmaktadır.(17) ED çok iyi 

bilindiği üzere yaş ile ilişkili bir bozukluktur ve 40’lı yaşlar ile 

kıyaslandığında 50’li ve 60’lı yaşlarda ED görülme riski sıra-

sı ile 2 ve 5 kat daha fazladır. BPH de; ED gibi yaş ile birlik-

te artan bir patoloji olup ikisinin bir arada bulunma olasılığı 

yüksektir. Yukarıdaki bilgiler doğrultusunda yapılan çalış-

malarda başlangıçta AÜSS ile ED ilişkisinin daha çok yaş ile 

bağlantılı olduğu ve AÜSS’nın ED için bağımsız bir risk fak-

törü olmadığı düşünülmüştür. Buna karşın sonraki çalışma-

larda AÜSS’nın ED gelişiminde yaştan bağımsız bir faktör 

olduğu ortaya konulmuştur.(18-20) Ayrıca, MSAM-7 çalış-

masında olduğu gibi AÜSS’nın şiddeti arttıkça ED şiddetinin 

de arttığı da bildirilmiştir.(21,22) Genel olarak bakılacak 

olursa ED riskinin AÜSS şiddeti ile ilişkili olmak üzere 1,4-

9,7 kat arttığı anlaşılmaktadır.(23) 

AÜSS ile ED ilişkisi daha ön planda çalışılmakla birlikte; 

AÜSS ve ejakülasyon bozuklukları ilişkisinin daha az değer-

lendirildiği anlaşılmaktadır. Genel olarak AÜSS olan olgular-

da ED oranları %41-71 arasında iken ejakülatuvar disfonk-

siyon oranları %38-70 arasında ve hipoaktif cinsel bozukluk 

oranları ise %32-66 arasında bildirilmektedir. Ejakülasyon 

sırasında ağrı ise %17-23 arasında olduğu bildirilmektedir. 

AÜSS şiddeti ile ejakülat hacmindeki azalma, ejakülasyon 

sırasında ağrı ya da konforsuzluk olma olasılığının korele 

olduğu anlaşılmaktadır.(24-26) 

Alt üriner sistem semptomları ile ED arasındaki ilişkinin 

hangi mekanizma ile oluştuğu konusu tam olarak bilinmese 

de; aşağıda belirtilen teorilerin ileri sürüldüğü anlaşılmaktadır;

1. Yaşam Kalitesinin Bozulması
Kronik hastalıkların kişilerin ve partnerlerinin yaşam kali-

tesini değiştirerek depresyon, anksiyete ve sosyal çekilme 

gibi psikiyatrik bozukluklara neden olarak cinsel yaşamı da 

etkilediği gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda BPH’lı hasta-

larda yaşam kalitesinin olguların %18-50’sinde bozulduğu 

ortaya konulmuştur.(27, 28) Yine AÜSS olan olgularda cin-

sel ilişki sıklığının belirgin olarak azaldığı gösterilmiştir. Buna 

göre AÜSS olmayan olgularda aylık cinsel ilişki sıklığı 8,9 

iken bu sayının AÜSS’u olan olgularda 50-59 yaş arasında 

4,9 olduğu bildirilmektedir.(29) 

2. Nitrik Oksit Yapımının Azalması
Nitrik oksitin (NO) korpus kavernozumda ereksiyon için 

temel mediatörlerden biri olduğu oldukça iyi bilinmektedir.

(30,31) NO bilindiği üzere düz kaslar üzerinde relaksan etki 

göstermekte olup, bu mediatörün eksikliği durumunda relak-

san etki yerini kontraktil etkiye bırakmaktadır. Yaşlanma ile 

birlikte sadece korpus kavernozumda değil aynı zamanda 

prostat, mesane ve üretra dokusunda da Nitrik oksit sentaz 

(NOS)/NO seviyelerinin azaldığı gösterilmiştir.(32, 33) NO 

azalınca prostat stroması ve kapsülünde bulunan düz kaslar 

ile mesane dokusunda bulunan kaslarda kontraktil etkiler 

ortaya çıkacak ve sonrasında dinamik obstrüksiyon nede-

niyle depolama ve boşaltım semptomlarının artacağı öngö-

rülmektedir. Bu teoriyi destekleyen görüşler özellikle 2000’li 

yılların başında prostat ve mesanede tip 4 ve özellikle de tip 

5 fosfodiesteraz reseptörlerinin ortaya konulması ile daha 

da ağırlık kazanmıştır.(34,35) Sonraki yıllarda bu teoriden 

hareketle fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) inhibitörlerinin verilme-

sinin AÜSS ile olan ilişkisi klinik pek çok çalışmada ortaya 

konulmuştur.(35-37) Yine çalışmalarda NO antagonistlerinin 

verilmesi ile prostat hücre proliferasyonunun arttığı ve NO 

agonisti verilmesiyle proliferasyonun azaldığı gösterilmiştir.

(38) (Şekil 1) 

3. Metabolik Sendrom
Metabolik sendromda özellikle hipertansiyon durumun-

da otonomik hiperaktivitenin ortaya çıktığı ve bunun da; 

korpus kavernozum düz kasları ile prostat düz kaslarında 

kontraksiyon yaparak AÜSS ve ED’ye neden olduğu ileri 

Şekil 1. NO seviyesini azaltan faktörler ve ED ile olan 
ilişkileri.(39)

ED için risk faktörleri

DM, sigara içimi

Hiperlipidemi

Hipertansiyon

Prostat ya da mesane NOS/NO seviyesi azalması

AÜSS

Artan düz kas proliferasyonu

Prostata artan yapısal değişiklikler

Mesane çıkım obstrüksiyonu yapar

Üretral komplians bozulur

Çıkış rezistansı

Artan düz kas kontraksiyonu
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sürülmektedir.(39) Metabolik sendromda artan otonomik 

hiperaktivitenin prostatta düz kas proliferasyonu ile gittiği 

de; anlaşılmaktadır.(39,40) Ayrıca, metabolik sendromun 

kendisinin de NO salınımını bozarak ED ve AÜSS’ye neden 

olacağı bildirilmektedir. Metabolik sendromu olduğu düşü-

nülen ya da vücut kitle indeksi yüksek olan olgularda 

AÜSS’nın gelişim riskinin normal populasyona göre daha 

fazla olduğu ve yaşam tarzı değişikliklerinin AÜSS riskini 

azaltacağı bildirilmektedir (Şekil 2). Metabolik sendromlu 

olgularda AÜSS gelişmesinde testosteron seviyesinin azal-

masının da; önemli olabileceği bildirmiştir. Buna göre pros-

tat, mesane boynu ve üretrada bulunan testosteron resep-

törlerinin olduğu, testosteronun bu reseptörler aracılığı ile 

NO üzerinden relaksan etkiye sahip olduğu, aynı mekaniz-

ma ile de detrusor düz kası üzerinde süpresör etki gösterdi-

ği ve yetersizliğinin de bu mekanizmalar aracılığı ile AÜSS 

ve dolayısı ile ED’ye neden olabileceği düşünülmüştür.

Çalışmalarda mesane çıkım obstrüksiyonuna ikincil ola-

rak korpus kavernozumda Adenozin trifosfataz aktivitesinin 

arttığı ve bunun da relaksasyonu güçleştirdiği belirtilmekte-

dir.(41) Parsiyel mesane çıkım obstrüksiyonu yapılan ratlar-

da spontan kavernozal kontraksiyonların artmasının yanı 

sıra, obstrüksiyona ikincil olarak mesanede alfa reseptör 

dağılımında da değişiklikler olduğu görülmektedir. Buna 

göre normal mesanede sırası ile %70, %5 ve %20 olan alfa 

1A, alfa 1B ve alfa 1D reseptör dağılımı obstrüsiyonda %25, 

%2 ve %75 olan reseptör dağılımı şeklinde gerçekleşmek-

tedir. Noradrenalinin alfa 1D reseptörlerine karşı afinitesinin 

daha yüksek olduğu düşünüldüğünde obstrüksiyonda 

sadece artan sempatik aktivitenin değil aynı zamanda 

bunun yansımasının da; önemli bir faktör olduğu görülmek-

tedir. İşte bu aktivasyon artışı hem mesanede etkisini gös-

termekte, hem de prostat ve korpus kavernozuma yansı-

maktadır.(42) Yine bir başka çalışmada obstrüsiyona ikincil 

olarak kavernozal düz kaslarda düz kas ağır myozin zincir 

SM-B’nin kontrol grubuna göre anlamlı olarak arttığı göste-

rilmiştir.(42) SM-B alt grubu özellikle kontraktil uyarıya bağlı 

düz kas demetlerinin kasılma hızını arttırmaktadır.(43) 

4. Ateroskleroz
Aterosklerozun korpus kavernozum ve prostat dokusun-

da endotel ve düz kas hasarı yaparak hipoksiye neden 

olması sonrası, TGF-β gibi fibrotik prosesi hızlandıran fak-

törleri arttıracağı ve bunların da düz kasların relaksasyon 

etkisini azaltarak AÜSS semptomlarını arttıracağı bildiril-

mektedir (Şekil 3). Ayrıca atereoskleroza bağlı kronik iske-

minin prostatta stromal fibrozis, glandüler kistik atrofi ve 

düz kas kontraktilitesinde artışa, korpus kavernozumda ise 

fibrozise neden olduğu gösterilmiştir.(44) Kolesterol yük-

sekliği ve AÜSS ilişkisi klinik çalışmalarla ortaya konulmuş-

tur.(45,46)

5. Rho-kinaz
Rho-kinaz düz kas hücrelerini Ca+’a karşı duyarlı hale 

getirip kontraksiyona neden olmaktadır. Mesane çıkım obs-

trüksiyonu oluşturulan deneysel hayvan modellerinde kor-

pus kavernozumda rho-kinaz aktivitesinin artmış olduğu 

gösterilmiştir.(47-50) 

Tedavi
AÜSS’nın tedavisi ve ED ilişkisi ile ilgili yapılan ilk çalış-

malardan birinde, BPH nedeni ile alfuzosin alan hastalar 

arasında özellikle orta ve şiddetli semptom skoru olanlarda 

ED’nin daha anlamlı olarak düzeldiği gösterilmiştir.(51) 

Sonraki yıllarda yapılan klinik ve deneysel çalışmalarla da bu 

durum doğrulanmıştır.(52-54) Alfuzosinin ayrıca mesane 

çıkım obstrüksiyonuna bağlı oluşan oksidatif stresi de azal-

tabileceği gösterilmiştir. Doksazosin ile yapılan çalışmalarda 

da benzer sonuçların alındığı bildirilmektedir.(55,56) BPH ile 

ilişkili olan AÜSS yakınmalarında sempatik aktivitenin önem-

li olduğu alfa blokörlerin kullanılması ile sadece BPH’a ait 

semptomların düzelmesi ya da hipertansiyonun giderilmesi-

nin değil aynı zamanda penil seviyede sempatik tonusun 

azalmasının önemli olduğu bildirilmektedir.(57,58) ED nede-

niyle penil protez takılan hastalardan elde edilen korpus 

kavernozum örneklerinde fenilefrin ile sağlanan kontraksi-

yonların doksazosin ile inhibe edildiği ve korpus kaverno-

zumda relaksasyon sağlandığı bildirilmiştir. Bu çalışmalar-

dan elde elden en önemli sonuçlardan biri de; alt üriner sis-

tem obstrüksiyonu olan olgularda fenilefrin ile elde edilen 

kontraksiyonların %70 daha güçlü olduğunun gösterilmiş 

olmasıdır.(59) Alfa-blokörlerin ereksiyona olan katkıları ED’un 

BPH komorbiditesi ile birlikte bulunduğunda anlamlı olabile-

ceği düşünülebilir. Genel olarak alfa-blokörlerin verilmesinin 

IIEF skorunu yaklaşık %20-35 oranında düzelttiği bildiril-

mektedir.(60-62) 

Şekil 2. Otonomik hiperaktivite-metabolik sendrom.(39)

Artan Vücut Kitle İndeksi

Hiperinsülinemi

Yaş

Fiziksel aktivite azlığı

Erektil disfonksiyon AÜSS Prostat proliferasyonu

Artan sempatik tonus

Şekil 3. Ateroskleroz-pelvik iskeminin AÜSS/ED ile olan 
ilişkisi.(39)

Pelvik arteriyel yetmezlik          

Kronik mesane iskemi/hipoksisi

Azalan mesane kan akımı

AÜSS

Artan düz kas proliferasyonu

Prostata artan yapısal değişiklikler

Mesane çıkım obstrüksiyonu yapar                                                 

Artan düz kas kontraksiyonu

Non-komplian mesane

Değişen üretral komplians
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Alfa-blokörlerin kullanılması ile oluşan ED oranlarının pla-

sebo ile benzer olduğu anlaşılmaktadır. Alfa-blokörlerin mesa-

ne boynu ve üretrada bulunan alfa reseptörlerin bloke edilme-

si ile retrograd ejakülasyona neden olabilmektedirler.(10) 

Bundan başka, veziküla seminalis ve vaz deferensteki alfa 

reseptörleri bloke etmeleri ile ejakülat transportunu bozarak 

ejakülasyona da etki edebilmektedirler. Yine ejakülat hacmi-

nin %70’ni oluşturan veziküla seminaliste alfa reseptörlerin 

bloke olması ejakülat hacminde azalmaya neden olabilmek-

tedir. Alfa-blokörlerden alfuzosinin ağrılı ejakülasyonu azalttı-

ğı gösterilmiştir.(63) Yine çalışmalarda tamsulosin ile ejakülat 

hacminde %80’lere varan oranlarda azalma saptandığı bildi-

rilmektedir.(64,65) Tüm bunların dışında, alfa-blokerlerin 

hipotansif etkileri nedeni ile penil kan basıncını azaltarak ED 

yapabileceği de bildirilmektedir.(66) Avrupa Tamsulosin 

çalışma grubu 3 yıllık takiplerde %2,9 ED ve %4,3 oranında 

da ejakülasyon bozukluğu olduğunu bildirmektedir.(67) Bir 

faz 3 çift kör plasebo kontrollü çalışmada doza bağımlı olmak 

üzere tamsulosinin 0,4 mg ve 0,8 mg verilmesi ile sırası ile 

%8 ve %18 oranlarında anormal ejakülasyon oluştuğu, bu 

oranın plasebo olunda yalnızca %0,2 olarak tespit edildiği 

bildirilmektedir.(68) Ancak ilginç olarak bu olguların hiçbirinin 

bu yakınmalar dolayısı ile tedaviyi yarım bırakmadıkları anla-

şılmaktadır.(69) Tamsulosini saymazsak diğer alfa-blokörlerin 

ejekülatuvar disfonksiyon yapma oranlarının benzer olduğu 

anlaşılmaktadır.(70) 

İzole PDE5 inhibitörleri
PDE5 inhibitörlerinin mesane boynu ve prostatta 

NO-cGMP aracılığının eşlik ettiği düz kas relaksasyonunu 

sağladığı gösterilmiştir. Otonomik hiperaktiviteye bağlı ola-

rak artan sempatik aktivitenin noradrenalin, endotelin ve 

diğer ikincil habercileri arttırarak etki ettiği ve PDE5İ’nin 

buna karşı hareket ettikleri düşünülebilir. PDE5 inhibitörleri 

genel olarak dokularda kontraksiyonu azaltarak ve prostatik 

stromal hücrelerin proliferasyonunu önleyerek boşaltım 

semptomlarını azaltmaktadırlar. Vardenafille ilgili bir çalış-

mada, yaşları 45-64 arasında değişen 222 olgu incelenmiş-

tir.(71) Bu çalışmada IPSS>11 olan olgular 8 hafta boyunca 

10 mg vardenafil ve plasebo gruplarına randomize edilmiş-

lerdir. Vardenafil tedavisinin plaseboya göre IPSS skorlarını 

16,8’den 11’e gerilettiği, plaseboda bu değerlerin 16,8’den 

13,2’ye gerilediği anlaşılmıştır. Bu çalışmada yaşam kalitesi, 

depolama ve boşaltım semptomları ile Uluslararası Ereksiyon 

İşlevi Değerlendirme Formu- International Index of Erectile 
Function Questionnaire (IIEF) skorlarında anlamlı düzelmeler 

sağlanırken Postmiksiyonel rezidü ve Qmax değerlerinin 

değişmediği bildirilmektedir.(71) Yine benzer tarzda bir çalış-

ma tadalafil ile yapılmış olup, bu çalışmada yaşları 45 üzeri, 

IPSS değerleri >12 olan toplam 281 BPH’lı olgu incelenmiştir. 

Bu çalışmada tadalafil, Qmax değeri hariç Uluslararası 

Prostat Semptom Skoru, International Prostate Symptom 
Score (IPSS), yaşam kalitesi ve IIEF skorlarını anlamlı olarak 

düzeltmiştir.(72) Porst ve arkadaşları ise; çalışmalarında 

günlük verilen tadalafilin ED ve BPH/AÜSS yakınmaları olan 

hastalardaki etkinliğini araştırmış, 2,5, 5, 10, 20 mg tadala-

filin plaseboya göre anlamlı olacak şekilde, bütün dozlarda 

hem IIEF hem de IPSS skorlarını anlamlı olarak düzelttiğini 

saptamışlardır.(73) Diğer bir çalışmada ise; AÜSS ve ED 

yakınmaları olan olgulara sildenafil sitrat verilmesi ile olgula-

rın %75’inde IIEF ve %62’sinde de IPSS düzelmiştir.(74) 

Benzer bir çalışmada Sairam ve arkadaşları ED yakınması 

olan 112 olgunun sildenafil sitrat verilmesi sonrası, olguların 

üçte birinde düzelme sağlandığı ve özellikle orta ya da şid-

detli IPSS’i olan olgularda bu başarının belirgin olduğunu 

belirtmektedirler.(75) Bu çalışmada isteğe bağlı alınan silde-

nafil sitrat ile ED’nin %81 oranında düzeldiği de belirtilmek-

tedir. Buna göre PDE5 inhibitörü verilmesinin hem AÜSS’nı 

azaltarak; hem de doğrudan ve dolaylı olarak nitrik oksit ve 

cAMP üzerinden ED’a olumlu etki ettiği düşünülmektedir.

Kombine Tedavi
2010 yılında Tuncel ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

çalışmada BPH ve beraberinde ED yakınması olan olgular; 

25 mg sildenafil alanlar, 0,4 mg tamsulosin alanlar ve her iki 

ajanı beraber alanlar olmak üzere 3 gruba ayrılarak değer-

lendirilmiş ve bu çalışmanın sonucunda sildenafil alan grup 

ile kombine tedavi alan gruptaki cinsel işlev bozuklukların-

daki düzelme oranları benzer olarak bulunurken; gruplar 

arasında işeme semptomlarının düzelmesi açısından kom-

bine kol ile yalnızca sildenafil alanların, tamsulosin 0,4 mg 

bir aylık tedaviye üstünlükleri olmadığı ortaya konulmuştur.

(76) AÜSS ve ED’un birlikte görüldüğü olgularda, önceki 

tedavilere yanıt alınamayan olgulara alfuzosin, sildenafil ve 

kombine tedavi verilmesi ile toplam 12 hafta sonunda IIEF 

skorunda alfuzosin ile %16,7, sildenafil ile %49,7 ve kombi-

nasyon tedavisi ile %58,6 oranında iyileşme sağlandığı bil-

dirilmektedir.(77) Yine sildenafile yanıtsız ED hastalarına 

doksazosin eklenmesi ile %72,2 oranında fayda sağlandığı 

anlaşılmaktadır.(78) Kaplan ve arkadaşlarının çalışmasında 

ise; yalnızca intrakavernozal enjeksiyon tedavisi yapılarak 

başarısız olunan olgulara doksazosin oral verilmesi ile 

%57,9 oranında başarı elde edildiği bunlarda IIEF skorların-

da %60’dan fazla düzelme sağlandığı bildirilmiştir.(79) Buna 

göre vasküler dilatasyondaki sinerjistik etki ile sempatik blo-

kaj ana mekanizma olarak görülmektedir. Kombine tedavinin 

etkinliği sınırlı sayıda da; olsa geniş derlemelerde de belirtil-

miştir.(80) Oger ve arkadaşları penil cerrahi ya da sistopros-

tatektomi operasyonu geçiren olgularda prostatik ve kaver-

nozal dokuları temin ederek yaptıkları araştırmalarında, hem 

PDE5 inhibitörleri hem de alfa-blokör verilmesinin prostatta 

ve kavernozal düz kaslarda adrenerjik tonusu azaltarak 

relaksasyon oluşturduğunu kombine tedavi verilen kolda ise 

bu etkinliğin anlamlı olarak daha fazla olduğunu ve dolayısı 

ile BPH/LUTS ve ED’nin birlikte olduğu olgularda bu tedavi 

modelinin düşünülebileceğini belirtmektedirler.(81) Liguori 

ve arkadaşlarının BPH ve ED yakınmaları nedeni ile tadalafil 

ve alfuzosin alan olguları inceledikleri prospektif randomize 

bir çalışmada ise sadece alfuzosin alanlarda IIEF skorların-

daki düzelme %15, sadece tadalafil alanlarda düzelme %36 

olarak bulunurken; her iki ilacı alanlardaki düzelme %37,6 

olarak saptanmıştır.(82)
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