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Erektil disfonksiyon (ED), cinsel performansa yetebilecek derecede
bir penis ereksiyonu saglayamama ve/veya devam ettirememe du-
rumu olarak tanimlanmaktadir ve prevalansi 40 ile 70 yas arasinda
%52 olarak bildiriimektedir. Erektil disfonksiyon etiyolojisi multi-
faktoriyel olup hipertansiyon, kalp hastaliklar, yaslanma, obezite,
dislipidemi, diabetes mellitus, hipogonadizm, pelvik cerrahi, vas-
kuler patolojiler, travma, hipotiroidizm ve hipertiroidizm gibi endok-
rin nedenler, sigara icimi, psikiyatrik bozukluklar, ila¢ kullanimi ve
alt Uriner sistem semptomlan (AUSS) gibi faktérleri igermektedir.
ileri yastaki erkeklerde AUSS’larinin en sik nedeni benign prostat
hiperplazisidir (BPH). BPH orta yas ve ileri yaslardaki erkeklerde
en sik gorilen bozukluktur. Yaklasik olarak 50-60 yas arasindaki
erkeklerin %50’sinde, 60-70 yas arasindaki erkeklerin %60’inda ve
de 80 yas Uizerindeki erkeklerinde %90’ina yakininda gesitli derece-
lerde BPH bulunmaktadir. Yagl erkeklerde AUSS ve cinsel iglev bo-
zuklugu ortak olarak gériilen sorunlardir. BPH iliskili AUSS’na bagli
iseme sorunlari nedeni ile tedavi alacak olan olgularda ED prevalan-
sl %29 ile %68 arasinda bildiriimektedir. Daha 6nceki ¢alismalarda
AUSS varligi ve derecesinin cinsel islev bozuklugu ve azalan cinsel
aktivite ile iliskili oldugu gésterilmistir. Dahasi AUSS varliginin cinsel
islev bozukluklar icin bagimsiz risk faktort oldugu bildirilirmistir. Bu
derlemenin amaci literatirler egliginde AUSS/BPH ve erektil dis-
fonksiyon arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Anahtar kelimeler: Erektil disfonksiyon, alt Uriner sistem semptom-
lari, prostat, tedavi

Giris

Benign prostat hiperplazisinin (BPH) 40 yas Oncesi
oldukga nadir oldugu, 50-55 yas arasi gorilme oraninin
%30-40 ve 80 yas Uzeri goérilme oraninin ise %80-90 ara-
sinda degistigi bildiriimektedir.(1,2) BPH gelisiminde iki
temel mekanizma s6z konusudur. Bunlardan biri statik obs-
truksiyon olarak da bilinen, prostat kitlesinin buyimesi iken;

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

digeri prostat kapsull, peritretral bolge ve mesane boynun-
da bulunan diz kaslarin adrenerjik aktiviteye ikincil ortaya
cikan kontraksiyonuna bagh gelistigi disintlen dinamik
obstriiksiyondur.(3-7) Prostat kapstliinde, mesane boynun-
da ve perilretral bolgedeki diiz kaslarda alfa reseptorlerin
oldugu bilinmektedir.(8) Prostat blylimesine bagl olarak
s6z konusu bu alfa reseptorlerin uyariimasi sonucu prostat
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kapsull, mesane boynu ve perilretral bdlgede bulunan duz
kaslarda kontraksiyon meydana geldigi ve dinamik obstrik-
siyona neden oldugu goésterilmistir.(9,10)

BPH gibi erektil disfonksiyon (ED) da; yas ile birlikte
gorulme sikhgr artan bir patolojidir. ED, en az alti ay sureyle,
cinsel performansa yetebilecek derecede penis ereksiyonu-
nun saglanamamasi ve/veya devam ettirilememesi durumu
olarak tanimlanmaktadir.(11) Yapilan calismalar korpus
kavernozumda da alfa1-A ve D reseptorlerin agirlikli olarak
bulundugunu gostermistir. Buna goére alfa-1A, B ve D
reseptorleri sirasi ile %69, %4 ve %27 oraninda bulunmak-
tadir.(12) Ereksiyon mekanizmasinda L-arjinin, nitrik oksit
(NO) ve cGMP gibi ¢cok sayida nérotransmitterin gorev aldi-
g1 ve bu yapilarin herhangi birindeki aksakligin ED ile sonuc-
lanabilecegdi gosterilmistir.(12, 13)

Calismalarda sistemik ve kronik hastaliklarin ED etiyolo-
jisinde yer alabilecegi bildirilmistir.(14) Kronik bir hastalik
olarak kabul edilen BPH ya da AUSS ile ED arasinda iliski-
nin olabilecegdi de rapor edilmistir.(15) BPH/LUTS ve ED
iliskisi ilk olarak 1996 yilinda Macfarlane tarafindan yapilan
bir calismada ortaya konulmustur.(16) Bu calismayi takip
eden dénemlerde farkl Ulkelerde yapilan toplum tabanl
calismalarda, AUSS’nin cinsel islev bozukluklar ile iligkili
oldugunun ortaya konuldugu anlasiimaktadir.(17) ED ¢ok iyi
bilindigi Uzere yas ile iligkili bir bozukluktur ve 40’ yaglar ile
kiyaslandiginda 50’li ve 60’ yaslarda ED gérilme riski sira-
sl ile 2 ve 5 kat daha fazladir. BPH de; ED gibi yas ile birlik-
te artan bir patoloji olup ikisinin bir arada bulunma olasiligi
yuksektir. Yukaridaki bilgiler dogrultusunda yapilan calis-
malarda baslangicta AUSS ile ED iliskisinin daha ¢ok yas ile
baglantil oldugu ve AUSS’nin ED igin bagimsiz bir risk fak-
tért olmadigr distiniimustir. Buna karsin sonraki calisma-
larda AUSS’nin ED gelisiminde yastan bagimsiz bir faktér
oldugu ortaya konulmustur.(18-20) Ayrica, MSAM-7 calig-
masinda oldugu gibi AUSS’nin siddeti arttikga ED siddetinin
de arttigi da bildirilmistir.(21,22) Genel olarak bakilacak
olursa ED riskinin AUSS siddeti ile iligkili olmak tzere 1,4-
9,7 kat arttigi anlasiimaktadir.(23)
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Sekil 1. NO seviyesini azaltan faktérler ve ED ile olan
iliskileri.(39)

AUSS ile ED iligkisi daha &n planda calisimakla birlikte;
AUSS ve ejakiilasyon bozukluklari iliskisinin daha az deger-
lendirildigi anlasiimaktadir. Genel olarak AUSS olan olgular-
da ED oranlarn %41-71 arasinda iken ejakulatuvar disfonk-
siyon oranlar %38-70 arasinda ve hipoaktif cinsel bozukluk
oranlar ise %32-66 arasinda bildiriimektedir. Ejakilasyon
sirasinda agri ise %17-23 arasinda oldugu bildiriimektedir.
AUSS siddeti ile ejakillat hacmindeki azalma, ejakilasyon
sirasinda agri ya da konforsuzluk olma olasiliginin korele
oldugu anlasiimaktadir.(24-26)

Alt Uriner sistem semptomlari ile ED arasindaki iligkinin
hangi mekanizma ile olustugu konusu tam olarak bilinmese
de; asagida belirtilen teorilerin ileri strildigu anlagiimaktadir;

1. Yasam Kalitesinin Bozulmasi

Kronik hastaliklarin kigilerin ve partnerlerinin yasam kali-
tesini degistirerek depresyon, anksiyete ve sosyal ¢ekilme
gibi psikiyatrik bozukluklara neden olarak cinsel yasami da
etkiledigi gosterilmistir. Yapilan calismalarda BPH’li hasta-
larda yasam kalitesinin olgularin %18-50’sinde bozuldugu
ortaya konulmustur.(27, 28) Yine AUSS olan olgularda cin-
sel iligki sikh@inin belirgin olarak azaldigi gosterilmistir. Buna
gore AUSS olmayan olgularda aylik cinsel iliski sikigi 8,9
iken bu sayinin AUSS’u olan olgularda 50-59 yas arasinda
4,9 oldugu bildirilmektedir.(29)

2. Nitrik Oksit Yapiminin Azalmasi

Nitrik oksitin (NO) korpus kavernozumda ereksiyon igin
temel mediatérlerden biri oldugu oldukga iyi bilinmektedir.
(80,31) NO bilindigi Uzere diiz kaslar Uzerinde relaksan etki
gostermekte olup, bu mediatériin eksikligi durumunda relak-
san etki yerini kontraktil etkiye birakmaktadir. Yaslanma ile
birlikte sadece korpus kavernozumda degil ayni zamanda
prostat, mesane ve Uretra dokusunda da Nitrik oksit sentaz
(NOS)/NO seviyelerinin azaldigi gosterilmistir.(32, 33) NO
azalinca prostat stromasi ve kapsulinde bulunan diz kaslar
ile mesane dokusunda bulunan kaslarda kontraktil etkiler
ortaya clkacak ve sonrasinda dinamik obstriksiyon nede-
niyle depolama ve bosaltim semptomlarinin artacagi 6ngé-
rilmektedir. Bu teoriyi destekleyen gorusler 6zellikle 2000’li
yillarin basinda prostat ve mesanede tip 4 ve 6zellikle de tip
5 fosfodiesteraz reseptdrlerinin ortaya konulmasi ile daha
da agirlk kazanmistir.(34,35) Sonraki yillarda bu teoriden
hareketle fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) inhibitorlerinin veriime-
sinin AUSS ile olan iliskisi klinik pek cok calismada ortaya
konulmustur.(35-37) Yine calismalarda NO antagonistlerinin
verilmesi ile prostat hlicre proliferasyonunun arttigi ve NO
agonisti verilmesiyle proliferasyonun azaldigi gosterilmistir.
(38) (Sekil 1)

3. Metabolik Sendrom

Metabolik sendromda &zellikle hipertansiyon durumun-
da otonomik hiperaktivitenin ortaya ciktigi ve bunun da;
korpus kavernozum duz kaslar ile prostat diz kaslarinda
kontraksiyon yaparak AUSS ve ED’ye neden oldugu ileri



slrllmektedir.(39) Metabolik sendromda artan otonomik
hiperaktivitenin prostatta diz kas proliferasyonu ile gittigi
de; anlasilmaktadir.(39,40) Ayrica, metabolik sendromun
kendisinin de NO salinimini bozarak ED ve AUSS’ye neden
olacag bildiriimektedir. Metabolik sendromu oldugu disu-
nilen ya da vicut kitle indeksi ylksek olan olgularda
AUSS’nin gelisim riskinin normal populasyona gére daha
fazla oldugu ve yasam tarzi degisikliklerinin AUSS riskini
azaltacag bildirilmektedir (Sekil 2). Metabolik sendromiu
olgularda AUSS gelismesinde testosteron seviyesinin azal-
masinin da; dnemli olabilecegi bildirmistir. Buna gore pros-
tat, mesane boynu ve Uretrada bulunan testosteron resep-
torlerinin oldugu, testosteronun bu reseptoérler araciligi ile
NO Uzerinden relaksan etkiye sahip oldugu, ayni mekaniz-
ma ile de detrusor diz kasi Uzerinde sUpresor etki gésterdi-
§i ve yetersizliginin de bu mekanizmalar araciligi ile AUSS
ve dolayisi ile ED’ye neden olabilecegi dustinulmustir.
Calismalarda mesane c¢ikim obstriiksiyonuna ikincil ola-
rak korpus kavernozumda Adenozin trifosfataz aktivitesinin
arttigi ve bunun da relaksasyonu guglestirdigi belirtiimekte-
dir.(41) Parsiyel mesane ¢ikim obstriksiyonu yapilan ratlar-
da spontan kavernozal kontraksiyonlarin artmasinin yani
sira, obstriksiyona ikincil olarak mesanede alfa reseptor
dagiiminda da degisiklikler oldugu gorilmektedir. Buna
gore normal mesanede sirasi ile %70, %5 ve %20 olan alfa
1A, alfa 1B ve alfa 1D reseptdr dagilimi obstriisiyonda %25,
%2 ve %75 olan reseptdr dagiimi seklinde gerceklesmek-
tedir. Noradrenalinin alfa 1D reseptdrlerine kargi afinitesinin
daha yiksek oldugu distntldiginde obstriksiyonda
sadece artan sempatik aktivitenin degil ayni zamanda
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Sekil 2. Otonomik hiperaktivite-metabolik sendrom.(39)
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Sekil 3. Ateroskleroz-pelvik iskeminin AUSS/ED ile olan
iliskisi.(39)
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bunun yansimasinin da; énemli bir faktdr oldugu goérilmek-
tedir. Iste bu aktivasyon artisi hem mesanede etkisini gos-
termekte, hem de prostat ve korpus kavernozuma yansi-
maktadir.(42) Yine bir bagka g¢alismada obstrisiyona ikincil
olarak kavernozal diiz kaslarda diiz kas agir myozin zincir
SM-B’nin kontrol grubuna goére anlamli olarak arttigi géste-
rilmistir.(42) SM-B alt grubu 6zellikle kontraktil uyarya bagli
diz kas demetlerinin kasilma hizini arttirmaktadir.(43)

4. Ateroskleroz

Aterosklerozun korpus kavernozum ve prostat dokusun-
da endotel ve diz kas hasari yaparak hipoksiye neden
olmasi sonrasi, TGF-f gibi fibrotik prosesi hizlandiran fak-
torleri arttiracagi ve bunlarin da diz kaslarin relaksasyon
etkisini azaltarak AUSS semptomlarini arttiracag bildiril-
mektedir (Sekil 3). Ayrica atereoskleroza bagl kronik iske-
minin prostatta stromal fibrozis, glandiler kistik atrofi ve
diz kas kontraktilitesinde artisa, korpus kavernozumda ise
fibrozise neden oldugu gosterilmistir.(44) Kolesterol yuk-
sekligi ve AUSS iliskisi klinik calismalarla ortaya konulmus-
tur.(45,46)

5. Rho-kinaz

Rho-kinaz diiz kas hicrelerini Ca*'a karsi duyarll hale
getirip kontraksiyona neden olmaktadir. Mesane ¢ikim obs-
truksiyonu olusturulan deneysel hayvan modellerinde kor-
pus kavernozumda rho-kinaz aktivitesinin artmis oldugu
gOsterilmistir.(47-50)

Tedavi

AUSS’nin tedavisi ve ED iliskisi ile ilgili yapilan ilk calis-
malardan birinde, BPH nedeni ile alfuzosin alan hastalar
arasinda 6zellikle orta ve siddetli semptom skoru olanlarda
ED’nin daha anlamli olarak dlzeldigi go&sterilmistir.(51)
Sonraki yillarda yapilan klinik ve deneysel ¢alismalarla da bu
durum dogrulanmistir.(52-54) Alfuzosinin ayrica mesane
¢ikim obstriiksiyonuna bagl olusan oksidatif stresi de azal-
tabilecegi gosterilmistir. Doksazosin ile yapilan calismalarda
da benzer sonuglarin alindigi bildiriimektedir.(55,56) BPH ile
iliskili olan AUSS yakinmalarinda sempatik aktivitenin 6nem-
li oldugu alfa blokérlerin kullaniimasi ile sadece BPH’a ait
semptomlarin dizelmesi ya da hipertansiyonun giderilmesi-
nin degil ayni zamanda penil seviyede sempatik tonusun
azalmasinin dnemli oldugu bildiriimektedir.(57,58) ED nede-
niyle penil protez takilan hastalardan elde edilen korpus
kavernozum &rneklerinde fenilefrin ile saglanan kontraksi-
yonlarin doksazosin ile inhibe edildigi ve korpus kaverno-
zumda relaksasyon saglandigi bildirilmistir. Bu calismalar-
dan elde elden en dnemli sonuglardan biri de; alt Uriner sis-
tem obstriksiyonu olan olgularda fenilefrin ile elde edilen
kontraksiyonlarin %70 daha guc¢li oldugunun gdsterilmis
olmasidir.(59) Alfa-blokdrlerin ereksiyona olan katkilari ED’un
BPH komorbiditesi ile birlikte bulundugunda anlamli olabile-
cegi dusunulebilir. Genel olarak alfa-blokdrlerin veriimesinin
IIEF skorunu yaklasik %20-35 oraninda duzelttigi bildiril-
mektedir.(60-62)
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Alfa-blokérlerin kullaniimasi ile olusan ED oranlarinin pla-
sebo ile benzer oldugu anlasiimaktadir. Alfa-blokérlerin mesa-
ne boynu ve Uretrada bulunan alfa reseptérlerin bloke edilme-
si ile retrograd ejakllasyona neden olabilmektedirler.(10)
Bundan bagka, vezikila seminalis ve vaz deferensteki alfa
reseptorleri bloke etmeleri ile ejakulat transportunu bozarak
ejakulasyona da etki edebilmektedirler. Yine ejakilat hacmi-
nin %70’ni olusturan vezikila seminaliste alfa reseptérlerin
bloke olmasi ejakilat hacminde azalmaya neden olabilmek-
tedir. Alfa-blokdrlerden alfuzosinin agrili ejakilasyonu azaltti-
g1 gosterilmistir.(63) Yine ¢alismalarda tamsulosin ile ejakilat
hacminde %80’lere varan oranlarda azalma saptandigi bildi-
rilmektedir.(64,65) Tum bunlarin diginda, alfa-blokerlerin
hipotansif etkileri nedeni ile penil kan basincini azaltarak ED
yapabilecegi de bildiriimektedir.(66) Avrupa Tamsulosin
calisma grubu 3 yillik takiplerde %2,9 ED ve %4,3 oraninda
da ejakilasyon bozuklugu oldugunu bildirmektedir.(67) Bir
faz 3 cift kor plasebo kontrolli gaismada doza bagimli olmak
Uzere tamsulosinin 0,4 mg ve 0,8 mg verilmesi ile sirasi ile
%8 ve %18 oranlarinda anormal ejaktlasyon olustugu, bu
oranin plasebo olunda yalnizca %0,2 olarak tespit edildigi
bildirilmektedir.(68) Ancak ilging olarak bu olgularin higbirinin
bu yakinmalar dolayisi ile tedaviyi yarim birakmadiklari anla-
silimaktadir.(69) Tamsulosini saymazsak diger alfa-blokdrlerin
ejekulatuvar disfonksiyon yapma oranlarinin benzer oldugu
anlasilmaktadir.(70)

Izole PDES5 inhibitérleri

PDES5 inhibitérlerinin  mesane boynu ve prostatta
NO-cGMP araciliginin eslik ettigi diz kas relaksasyonunu
sagladigi gosterilmistir. Otonomik hiperaktiviteye bagl ola-
rak artan sempatik aktivitenin noradrenalin, endotelin ve
diger ikincil habercileri arttirarak etki ettigi ve PDE5I’nin
buna karsi hareket ettikleri dustnulebilir. PDE5 inhibitorleri
genel olarak dokularda kontraksiyonu azaltarak ve prostatik
stromal hdcrelerin proliferasyonunu Onleyerek bosaltim
semptomlarini azaltmaktadirlar. Vardenafille ilgili bir ¢alis-
mada, yaslar 45-64 arasinda degisen 222 olgu incelenmis-
tir.(71) Bu calismada IPSS>11 olan olgular 8 hafta boyunca
10 mg vardenafil ve plasebo gruplarina randomize edilmis-
lerdir. Vardenafil tedavisinin plaseboya gére IPSS skorlarini
16,8’den 11’e gerilettigi, plaseboda bu degerlerin 16,8’den
13,2’ye geriledigi anlasiimistir. Bu galismada yasam kalitesi,
depolama ve bosaltim semptomlariile Uluslararasi Ereksiyon
islevi Degerlendirme Formu- International Index of Erectile
Function Questionnaire (IIEF) skorlarinda anlamli diizelmeler
saglanirken Postmiksiyonel rezidi ve Qmax degerlerinin
degismedigi bildirilmektedir.(71) Yine benzer tarzda bir ¢alis-
ma tadalafil ile yapilmis olup, bu c¢alismada yaslar 45 (zeri,
IPSS degerleri >12 olan toplam 281 BPH’li olgu incelenmistir.
Bu calismada tadalafil, Qmax degeri hari¢ Uluslararasi
Prostat Semptom Skoru, International Prostate Symptom
Score (IPSS), yasam kalitesi ve IIEF skorlarini anlamli olarak
dizeltmistir.(72) Porst ve arkadaslan ise; calismalarinda
glinliik verilen tadalafilin ED ve BPH/AUSS yakinmalari olan
hastalardaki etkinligini arastirmis, 2,5, 5, 10, 20 mg tadala-

filin plaseboya gére anlamli olacak sekilde, butlin dozlarda
hem IIEF hem de IPSS skorlarini anlamli olarak dizelttigini
saptamislardir.(73) Diger bir calismada ise; AUSS ve ED
yakinmalari olan olgulara sildenafil sitrat verilmesi ile olgula-
rnn %75’inde lIEF ve %62'sinde de IPSS duzelmistir.(74)
Benzer bir calismada Sairam ve arkadaslarn ED yakinmasi
olan 112 olgunun sildenafil sitrat verilmesi sonrasi, olgularin
Ucte birinde diizelme saglandidi ve 6zellikle orta ya da sid-
detli IPSS’i olan olgularda bu basarinin belirgin oldugunu
belirtmektedirler.(75) Bu ¢alismada istege bagl alinan silde-
nafil sitrat ile ED’nin %81 oraninda diizeldigi de belirtiimek-
tedir. Buna gére PDE5 inhibitérii verilmesinin hem AUSS’ni
azaltarak; hem de dogrudan ve dolayll olarak nitrik oksit ve
cAMP Uzerinden ED’a olumlu etki ettigi distntlmektedir.

Kombine Tedavi

2010 yihinda Tuncel ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada BPH ve beraberinde ED yakinmasi olan olgular;
25 mg sildenafil alanlar, 0,4 mg tamsulosin alanlar ve her iki
ajani beraber alanlar olmak lzere 3 gruba ayrilarak deger-
lendirilmis ve bu ¢alismanin sonucunda sildenafil alan grup
ile kombine tedavi alan gruptaki cinsel islev bozukluklarin-
daki dizelme oranlarn benzer olarak bulunurken; gruplar
arasinda iseme semptomlarinin dizelmesi agisindan kom-
bine kol ile yalnizca sildenafil alanlarin, tamsulosin 0,4 mg
bir aylik tedaviye UstlnlUkleri olmadidi ortaya konulmustur.
(76) AUSS ve ED’un birlikte goruldiigi olgularda, énceki
tedavilere yanit alinamayan 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 oraninda iyilesme saglandigi bil-
dirilmektedir.(77) Yine sildenafile yanitsiz ED hastalarina
doksazosin eklenmesi ile %72,2 oraninda fayda saglandigi
anlasilmaktadir.(78) Kaplan ve arkadaslarinin galismasinda
ise; yalnizca intrakavernozal enjeksiyon tedavisi yapilarak
basarisiz olunan olgulara doksazosin oral verilmesi ile
%57,9 oraninda basar elde edildigi bunlarda IIEF skorlarin-
da %60’dan fazla diizelme saglandigi bildirilmistir.(79) Buna
gore vaskuler dilatasyondaki sinerjistik etki ile sempatik blo-
kaj ana mekanizma olarak goérilmektedir. Kombine tedavinin
etkinligi sinirli sayida da; olsa genis derlemelerde de belirtil-
mistir.(80) Oger ve arkadaslari penil cerrahi ya da sistopros-
tatektomi operasyonu geciren olgularda prostatik ve kaver-
nozal dokulari temin ederek yaptiklari arastirmalarinda, hem
PDES5 inhibitorleri hem de alfa-blokér verilmesinin prostatta
ve kavernozal diz kaslarda adrenerjik tonusu azaltarak
relaksasyon olusturdugunu kombine tedavi verilen kolda ise
bu etkinligin anlamli olarak daha fazla oldugunu ve dolayisi
ile BPH/LUTS ve ED’nin birlikte oldugu olgularda bu tedavi
modelinin disinUlebilecegini belirtmektedirler.(81) Liguori
ve arkadaslarinin BPH ve ED yakinmalari nedeni ile tadalafil
ve alfuzosin alan olgulari inceledikleri prospektif randomize
bir calismada ise sadece alfuzosin alanlarda IIEF skorlarin-
daki dlizelme %15, sadece tadalafil alanlarda diizelme %36
olarak bulunurken; her iki ilaci alanlardaki dizelme %37,6
olarak saptanmistir.(82)
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