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EREKTIL DISFONKSIYON HASTALARINDA FOSFOD IESTERAZ TiP 5
INHIBITORLERI ILE TEDAVIDE SONUCLARIN VE TEDAV IYE HASTA
UYUMUNUN DEGERLENDIRILMESI
Dr. Serta¢ Cimen
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Uroloji Anabilim Dali /nciralti 35340 fzmir

Fosfodiesteraz tip 5 (PDES) inhibitorleriyle tedavi, erektil disfonksiyonun etkili
bir tedavi seklidir. cGMP hidrolizini baskilayarak, korpus kavernozumlarda
relaksasyona, dolayisiyla penil ereksiyona katkida bulunurlar. Calismamizda erektil
disfonksiyon nedeniyle klinigimize bagvuran ve PDES5 inhibitéri dnerilen hastalarin
tedavi memnuniyeti, tedaviye uyumu, farkh tedavi ihtiyaci, tedavi degisim tercihi ve
buna etki eden faktorler ile es memnuniyetinin degerlendirilmesi amaglanmigtir. Bu
amacla hastalar telefonla aranmis ve calisma ile ilgili bilgi verildikten sonra soézel
olurlari alinan hastalarin PDE5 inhibitori tedavisi baslanma tarihi, halen PDE5
inhibitord kullanip kullanmadiklari, PDES5 inhibitéruyle ilgili tedaviden memnuniyetleri,
kullanmama nedenleri, tedavi degisikligi olup olmadigi, hangi tedavilere gecis oldugu
ve es memnuniyeti sorgulanmistir. Calismaya katilmay! kabul eden 345 hastayla
gorusulmuis ve hastalarin yas ortalamasi 56 + 11,2 olarak hesaplanmigstir. Hastalarin
%66,4’unun ilacin etkisinden memnun oldugu 6grenilmigtir. Hastalarin %210,7’sinin
ilaci yuksek maliyeti nedeniyle hi¢ kullanmadigi, %50’sinin ise etkisinden memnun
oldugu ilac yiiksek maliyeti nedeniyle alamadigi belirlenmistir. ilk 6nerilen ilagtan
memnun olmayan hastalarin %50,2’sinin farkli bir PDES5 inhibitériine gectigi
ogrenilmistir. Bu gecisin, doktor Onerisiyle yapildigi hastalarda tedavi basarisi,
gecisin doktor 6nerisi olmaksizin yapildigi hasta grubuna gore anlaml olarak ytksek
bulunmustur (p<0,5). PDES5 inhibitérinden memnun olmayan hastalarin %51,9’una
penil protez implantasyonu o6nerildigi ancak bu hastalarin %214,7’sinin tedaviyi,
inflatable penil protezin yiiksek maliyeti nedeniyle alamadigi belirlenmistir. PDES
inhibitorleriyle tedavi erektil disfonksiyonun etkin bir tedavi seklidir. Tedavide doktor-
hasta iletisiminin énemi bilinmeli, doktor izleminden c¢ikmanin, énemli bir tedavi
basarisizligi nedeni olacagi bilgisi hastaya verilmelidir. Erektil disfonksiyonun
olumsuz psikososyal etkileri ve yiksek maliyet nedeniyle tedavi alamayan hasta
populasyonu diguntlerek tedavi maliyetleri yeniden gézden gecirilmelidir.

Anahtar sozcukler

PDES5 inhibitdrt, erektil disfonksiyon, hasta memnuniyeti



EVALUATION OF THE TREATMENT RESULTS AND ADAPTATION TO
TREATMENT IN THE PHOSPHODIESTERASE TYPE 5 INHIBITOR THERAPY
AMONG ERECTILE DYSFUNCTION PATIENTS
Dr. Serta¢ Cimen
Dokuz Eyliil University School of Medicine Departmen of Urology inciralti 35340 jzmir

PDES5 inhibitor therapy is an efficacious treatment for erectile dysfunction.
PDES5 inhibitors supply penile erection by inhibiting the hydrolysis of cGMP and
therefore relaxing the corpus cavernosum. In this study, retrospective evaluation of
the patients who admitted to our clinic with the complaint of erectile dysfunction and
whom were on PDE5 inhibitor treatment in terms of follow-up results and patient
satisfaction were aimed. With this aim, the patients were called by phone and after
informing about the study and taking the concent, patient satisfaction with the
treatment, purposes of withdrawal, treatment alterations and partner satisfaction
were investigated. Interviews were made with 345 patients, whom accepted to enroll
in the study and the mean patient age was 56 + 11,2. 66,4% of the patients were
learnt to be satisfied with the treatment. It was determined that 10,7% of the patients
did never use the medication and 50% could not continue because of high treatment
cost. It was recognized that 50,2% of the patients whom are not satisfied with the
treatment tried another PDES inhibitor. The success rate of the treatment was found
to be higher in the followed-up group than the group out of follow-up. It was
determined that penile prosthesis implantation was advised to 51,9% of the group
unsatisfied with the PDE5 inhibitor treatment but 14,7% of these patients refused
this treatment because of the high cost of the inflatable prosthesis.

Therapy with PDE5 inhibitors is an effective means of erectile dysfunction
treatment. The importance of doctor-patient communication must be considered, and
the patient must be advised for adaptation to follow-up program. High treatment
costs should be re-evaluated by considering the negative psychosocial effects of
erectile dysfunction and the patient population who cannot afford the treatment
costs.

Key words

PDES inhibitor, erectile dysfunction, patient satisfaction



GIRIS VE AMAC

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite igin vyeterli ereksiyonun
saglanamamasi ve/veya surdirilememesi durumunun sireklilik kazanmasi
biciminde tanimlanir (1,2). ED psikososyal saglik Uzerinde derin etkiler
birakmakta ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (3,4).
Penil ereksiyon, arteriyel akimda artma, sintizoidal duz kaslarda gevseme, ventz
donuste azalma ile karakterize, néromediatorler, c¢izgili ve duz kaslar ile tunica
albugineanin koordine calismasl sonucu ortaya c¢ikan kompleks bir psiko-
norovaskuler olaydir (5) . ED hakkinda her gecen gin artan bilgi birikimi, tedavi
talep eden hasta sayisi ile birlikte guvenilir, uygun ve iyi tolere edilebilen tedavi
arayiglarini da arttirmaktadir (6). Fosfodiesteraz tip 5 (PDES) inhibitorleriyle
tedavi, erektil disfonksiyonun oral yoldan uygulanan bir tedavi seklidir. Mart
1998'de sildenafil sitratin FDA tarafindan onay almasini takiben, kullaniminin
kolayligi, yuksek tedavi basarn ve duguk yan etki oranlari ile tim dinyada cok
yaygin bir kullanim alani bulmuglardir. Calismamizda ED nedeniyle Uroloji
poliklinigine basvuran ve PDE5 inhibitdrt dnerilen hastalarin tedavi memnuniyeti,
tedaviye uyumu, farkh tedavi ihtiyaci, tedavi degisim tercihi ve buna etki eden

faktorler ile es memnuniyetinin degerlendiriimesi amaglanmistir.



GENEL BIiLGILER

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite icin vyeterli ereksiyonun
saglanamamasi ve/veya surdirilememesi durumunun sireklilik kazanmasi
biciminde tanimlanir (1,2). ED psikososyal saglik Uzerinde derin etkiler
birakmakta ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (3,4).
Penil ereksiyon, arteriyel akimda artma, sintizoidal diz kaslarda gevseme, ventz
donluste azalma ile karakterize, néromediatorler, cizgili ve duz kaslar ile tunica
albugineanin koordine caligmasi sonucu ortaya c¢ikan kompleks bir psiko-
norovaskuler olaydir (5) . ED hakkinda her gegcen gun artan bilgi birikimi, tedavi
talep eden hasta sayisi ile birlikte givenilir, uygun ve iyi tolere edilebilen tedavi
arayiglarini da arttirmaktadir (6).

ED tim dunyada 100 milyondan fazla erkek ve seksuel partnerini
etkileyen ciddi bir tibbi sorundur. lyimser bir tahmine gore tim diinyada insidans

20 milyon erkek civarindadir (7).

Erektil Disfonksiyonun Prevalansi

ED prevalansi ile ilgili yapilan calismalarin guvenilirligi oldukca
tartismalidir. ED’un yasami tehdit eden bir durum olmamasi yaninda toplumun
kultarel yapisinin 6zellikleri, hastalarin ve saglik gorevlilerinin cinsel konulari
konusmadaki c¢ekingenlikleri, bireylerin ED nedeniyle doktora basvurmalari
onunde dnemli engeller olusturmaktadir. Bunun sonucu olarak ED tedavisi géren
erkeklerin, etkilenen populasyonun sadece kuguk bir bolimind teskil ettigi
dusinilmektedir (8). Ornek olarak, Danimarka’da 51 yas Uzerindeki 431 erkek
Uzerinde yapilan bir calismada, deneklerin %40 inin ¢esitli oranlarda seksuel
problemleri oldugu halde, ancak %?5’inin bu problemleri nedeniyle doktora
basvurdugu saptanmistir (9).

Dunyanin degisik bolgelerinde yirttiulen epidemiyolojik calismalarda ED
prevalansina iligkin cesitli tahminler elde edilmistir. Ancak bir calismanin
sonuclarini bagka bir calismanin sonuclan ile karsilastirmak kolay degildir.
Cunku tzerinde calisilan populasyonlarin boyutlar ve 6zellikleri, kullanilan ED
tanimlari ve calismanin yapildigi yillar birbirinden farkhdir. Bu sinirlamalar g6z
oniine alinarak, ED prevalansi ingiltere’de %32, Fransa’da %42, Almanya'da



%19, italya’da %48, Cin’ de %50 ve A.B.D. 'de %35-52 olarak belirlenmistir
(10,11,12,13,14,15,16,17).

Feldman ve arkadaglar tarafindan yapilan Massachusetts Erkek
Yaslanma Calismasi (MMAS) ED prevalansi ile ilgili ¢cok 6nemli veriler
saglamistir (18). Calisma sonucunda, Boston-Massachusetts bélgesinde rastgele
secilen 11 sehir ve kasabada, yaslari 40-70 arasinda degisen 1290 erkekte
uygulanan bir anket sonucunda ED prevalansi %52 olarak bildirilmistir. Bu
hastalarin %9,6'sinda agir, %25,2'sinde orta, %17,2'sinde ise hafif siddette ED
saptanmigtir. Turkiye’ de vyaklasik 5.050.000 erektil disfonksiyonlu hasta
bulundugu tahmin edilmektedir (Tablo 1).

Tablo 1: Tuarkiye’'deki tahmini erektil disfonksiyonlu hasta prevalansi

Yas Nufus Prevalans Hasta sayisi
20-29 6.257.000 %5 313.000
30-39 5.048.000 %15 757.000
40-49 3.687.000 %39 1.437.930
50-59 2.219.000 %48 1.065.120
60-69 1.607.000 %57 915.990
70+ 830.000 %67 556.100
Toplam 19.648.000 5.045.140




Penisin Fonksiyonel Anatomisi
Penis, bir ¢ift kaverndz cisim ve bir adet spongioz cisimden olugsan erektil
bir organdir (Sekil 1).
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Sekil 1: Penisin kesitsel gorinimi

Spongioz cisim distalde glansi ve proksimalde bulbusu olusturur.
KavernoOz cisimler, distalde birbirine birlesik, proksimalde birbirinden ayrilarak iki
krus halinde simfizis pubisin tuberositas iskiuma yapisan bir cift singerimsi
silindir boru seklindedirler. Kruslar ventralde iskiokavernoz kaslarla sarilidirlar.
Herbir korpus elastik liflerden fakir, kollajen liflerden zengin, icte sirkiler dista
longitudinal liflerden olusan tunica albuginea ile ortuladur (Sekil 2) (19).
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Sekil 2: Penisin tabakalari

Buck fasyasi dorsalde her iki kavernozal yapiyl cevreler ve Onde

spongiozumu c¢evrelemek icin ayrilir. Rektus saftindan gelen elastik ve kollajen



lifler, Buck fasyasi ile karisarak penisin fundiform ligamenti olarak devam ederler.
Pubisten gelen derin lifler penisin suspensuar ligamentini olustururlar. Perinede
Buck fasyasi tunica albuginea ile birlesir. Distalde ise koronada glansin tabaniyla
birlesir (20,21,22,23).

Penil Kan Akimi

internal iliak arterden ayrilan internal pudental arter, penil kan akimini
saglayan ana arterdir. Urogenital diyaframi gectikten sonra, Alcock kanalinda
perineal dalini verir ve penil arter adini alir. Penil arterler kisa bir seyir
gosterdikten sonra bulbar, kavernozal, dorsal ve Uretral olmak tzere dort uc dala
ayrilirlar (Sekil 3).
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Sekil 3: Penisin arteriyel ve vendz sistemi

Dorsal arter: Penise girdikten sonra Buck fasyasinin hemen altinda distale
dogru ilerler ve ereksiyon esnasinda glans penisin dolgunlasmasina yol acar.
Penil fasyalar ve cilt, kismen dorsal arter kismen de eksternal pudental arter
tarafindan beslenir.

Kaverndz arter: Ereksiyondan sorumlu ana arterdir. Tunica albugineayi
delerek kaverndz ven ve sinirlerle beraber kruslarin ikiye ayrildigi yerden korpus

kavernozuma girer ve helisin arterler olarak adlandirilan ¢cok sayida kivrintili, kas



yapisi iceren, 150-300 mikron capli u¢ dallara ayrilir. Helisin arterler, dogrudan
kaverntz alana aclilir ve rezistans arterler olarak gorev yaparlar.

Uretral arter: Uretranin her iki yaninda korpus spongiozum iginde
longitudinal olarak uzanirlar ve trasesi boyunca korpus spongiozum, utretral doku
ve glans penisi besler.

Bulbar arter: Penis bulbusuna girip Cowper bezi ve proksimal dretral
bulbusu besler (22,23).

Penisi yuzeyel, orta ve derin olmak Uzere u¢ ven grubu drene eder ;

Derin ventz sistem: Hem korpus kavernozum hem de korpus
spongiozumu drene eder. Kavern6z alanin kan akimini toplayan postkaverntz
venler birleserek subalbugineal ventz pleksusu, ardindan da emisser venleri
olustururlar (24). Emisser venler oblik bir hatta ilerleyerek tunica albugineaya
gecerler ve supratunikal alana cikarlar (25). Distal ve midpeniste birleserek
sirkumfleks venleri olusturarak derin dorsal vene, proksimal peniste ise kaverntz
veni olusturarak internal pudental vene dokulurler. Korpus spongiozum ise bulbar
ve Uretral venler tarafindan drene edilir. Emisser ve sirkumfleks venler icinde
valflerin varligi gosterilmistir (26).

Orta venotz sistem: Buck fasyasi ile tunica albuginea arasindadir. Glans
penisten gelen venler retrokoronal alanda birleserek pleksus olusturur ve derin
dorsal vene drene olurlar. Derin dorsal ven orta hattin proksimalinde iki korpus
kavernozum arasinda ilerleyerek periprostatik pleksusa dokulur.

Yuzeyel venoz sistem: Cilt ve cilt altt dokuyu drene eder ve eksternal
pudental vene dokulir.

Ereksiyon Fizyolojisi
Penil kan akiminin artmasina yol acan penil vaskiler rezistans azalmasi
penil ereksiyon olusmasinda primer hemodinamik olay olarak kabul edilir. Genel
bir ifade ile ereksiyonun olusumu esas olarak iki olayin entegrasyonu ile saglanir;
I. Arteriyel ve kavernozal diz kas relaksasyonu ile sinlizoidlere olan kan
akiminin artisi (27,28)
II. Kanla dolan sintzoidlerle tunica albuginea arasinda yer alan emisser
venlerin basiyla kapanip sintizoidler icindeki géllenmenin artmasi
Bu temelden yola cikilarak penil ereksiyon sirasinda meydana gelen

degisiklikler alti fazda ele alinabilir:



1. /stirahat (Flaccid) fazi: insan korpus kavernozumunda sempatik uyari ile
aciga cikan noradrenalin, diuz kas tonusunun modilasyonunda rol
oynayan major norotransmiterdir (29). Detimesans ve penisin istirahat
hali bluyUk oranda, sempatik sinir terminallerinden salinan noradrenalinin,
korporal diz kaslardaki postsinaptik yerlesimli alfa reseptorleri aktive
etmesi sonucu olusur (30). Noradrenalin ile artan diiz kas tonusu penise
olan kan akiminin dusuk dizeyde kalmasina yol acar. Noradrenalinin
etkisine baslica postsinaptik yerlesimli alfa-1 reseptdrleri aracilik etmekle
birlikte, alfa-2 reseptorlerinin de katkisi oldugu bilinmektedir (30).
Sempatik desarj ile diz kaslar tonik olarak kontrakte olmakla yalnizca
natrisyonel amacl arteriyel akima izin verir. Doppler ultrasonografik
incelemede, bu evrede kavernozal arter ¢api 0,05 cm ve kaverntz arter
maksimum kan akim hizi 15 cm/sn veya daha az diizeydedir.

2. Latent faz: Seksuel uyari ile kaverndz sinir uglarindan ndérotransmiter
salinimi olur. Uyarilarin penisi besleyen arter ve kavernozal diz kaslardaki
reseptorlere ulagsmasi, ereksiyon mekanizmasini tetikler (31). Hem
diastolik hem de sistolik fazda arter ve arteriyollerin dilatasyonu ile
kaverntz arter kan akimi artar. Peniste yavas bir uzama ve dolma baslar.
Yogun kan akimi genisleyen sinizoidler tarafindan hapsedilir. Tunica
albuginea ile periferik sinizoidler arasinda subtunikal ven pleksuslarinin
kompresyonu, ventz kan akimini azaltir. intrakavernozal basing yaklagik
100 mmHg‘'ya kadar yukselir. Bununla birlikte en yiksek kaverndz arter
kan akim hizi bu fazda goralir. Kavernoz arter ¢api bu fazda iki katina
ctkar ve 0,1 cm'ye ulasir. Doppler ultrasonografik degerlendirmede bu
fazda kavernozal arterde maksimum sistolik akim hizi 30 cm/sn civarinda
Olcalur.

3. Tumesans fazi: Tam ereksiyon gelisinceye kadar intrakavernozal basing
artmaya devam eder. Penis hizla genigsler ve tam kapasiteye ulasana
kadar uzamaya devam eder (24). intrakavernozal basing, diastolik basinci
astiktan sonra akim sadece sistolik fazda gaorular.

4. Tam ereksiyon fazi: intrakavernozal basing artarak sistolik basinca
yaklasir. Pudental arterdeki kan akimi, timesans fazindakinden daha az,
fakat istirahat fazindakinden daha fazladir. Papaverin ile elde edilen

ereksiyonlarda, Doppler ultrasonografik incelemede, latent ve timesans



fazlariyla karsilastirildiginda kan akiminin azaldigi ve istirahat fazina goére
biraz daha fazla olmakla birlikte, arter capinin ktculdaga goérulir. Ventz
akimin arteriyel akima esit olmasi nedeniyle penil volim ve basing sabit
kalir.

5. Rijid ereksiyon fazi: Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokavernoz
kasta olusan istemli kasilma sonucunda kavernoz cisim icindeki basing
sistolik basingtan daha yiksek degerlere ulagir. Bu faz sadece
masturbasyon ve cinsel iligki sirasinda gériiliir. internal pudental arterde
akim sifira yakindir ve kavernoz arterde akim olcilemez. Kaslarin
yorulmalari nedeniyle bu fazin birka¢ dakikadan uzun sirmemesi
nedeniyle iskemi olugsmaz.

6. Detimesans fazi:

a. Inisiyal detiimesans: Ejakiilasyon veya stimilasyonun bitmesinden
sonra istirahat fazindaki gibi kavernozal cisim icinde tekrar sempatik
sinirlerden salinan noradrenalinin  hakimiyeti baslar. Sempatik
sistemde artan aktivite, helisin arter tonusunun artmasina ve
trabekiler diz kaslarda kasilmaya yol acar. Kapali bir ventz sisteme
ragmen diuz kas kontraksiyonu ile gegici bir intrakorporeal basing artisi
olur. Arteriyel akim baslangi¢c dizeyine doner ancak veno-oklusiv
mekanizma hala aktiftir.

b. Yavag detiumesans: Arteriyel akim azalarak bazal dizeylere
ulastiginda, venodz kanallar yavasca yeniden acilir. intrakavernozal
basinc¢ta da orta derecede bir azalma vardir.

c. Hizli detiimesans: intrakavernozal basin¢ hizla diiser ve veno-
oklusiv mekanizma inaktif hale gelir. Arteriyel akimin da uyari 6éncesi

haline donmesiyle penis flask hale yeniden doner.

Ereksiyonun Norofizyoloijisi
Diensefalonda yer alan medial preoptik-anterior hipotalamik bélge ve
dorsal hipotalamik bdlge sekstel kontrol merkezidir (32,33). Bu bdlgeler seksiel

motivasyon, davranis ve performansin ana projektil bolgeleridir (21). Bu



bdlgelerden kalkan uyari medulla spinalisteki major periferal kontroliin yapildigi
parasempatik merkeze (S2-4 bolgesine), buradan da pudental sinir ve nevri
erigentes araciligiyla genital bolgeye ulasir (17).

Asetilkolin, ganglionik ileti (nikotinik reseptorler araciligiyla) ve vaskuler
diiz kas gevsemesi (muskarinik reseptorler araciligiyla) icin gereklidir (34). insan
kaverntz duz kasinda ve penil arter cevresinde kolinerjik reseptdrlerin varhgi
cesitli calismalarla gosterilmistir (35). Asetilkolin, ereksiyon sirasinda endotelyal
hiicrelerden nitrik oksit (NO) salinimini uyararak, dolayli yolla da duz kaslarin
gevsemesine yol acar (35,36). Nitrik oksit, vaskiler endotelyumda NO sentaz
enzimi araciligiyla L-argininden sentezlenir (37).. Nonadrenerjik-nonkolinerjik
sinirlerden ve endotelyal hiicrelerden salinan NO ve vazoaktif intestinal polipeptid
(VIP), guanilat siklaz enzimini aktive ederek guanozin monofosfati (GMP), siklik
guanozin monofosfata (cGMP) donusturar (38,39). Olusan cGMP, protein kinaz
G’yi aktive ederek hiucre ici kalsiyum girisini azaltir. Ayni uyari ile ortaya ¢ikan
prostaglandin E; de, adenilat siklaz enzimini aktive ederek, adenozin trifosfattan
(ATP), siklik adenozin monofosfat (CAMP) olusturur. Ortamdaki CAMP, protein
kinaz A’ yI aktive eder ve sonucta yine hucre ici kalsiyum girigi azalr. Her iki
mekanizmanin sonucunda da hucre i¢i kalsiyum duzeyi duger (40,41).

Hucre ici kalsiyum diizeyinin digmesi ile birlikte kavernozal diiz kaslar ve
intrakavernozal damarlar gevser (42). Buna bagh olarak kavernozal diz kas
tonusu azalir. Boylece artan kan akimi ile birlikte kavernozal sintzoidlere kan
dolmaya baglar ve ereksiyon olusur. Buna karsin detimesans fazinda adrenerjik
aktivite (a; reseptorler) ve endotelin-1 (ET-1) diz kas tonusunu arttirir.

Sindizoidal duz kas kontraksiyonu ile birlikte sintizoidler bosalir.

Erektil Disfonksiyon icin Risk Faktorleri
Tum hastaliklarda oldugu gibi ED icin de bazi hazirlayici faktorler s6z
konusudur. Erkeklerin ¢cogunda ED icin ¢ok sayida risk faktori vardir ama
bunlardan biri veya birkac¢li baskin olabilir (43). Organik ED’un prevalansini
etkileyen faktorlerin ¢codu kronik hastaliklar, cerrahi, travma, farmakoterapi,
sigara ve alkol kullanimi ile ilgilidir (44).
1. Yaglanma: Gelismis toplumlarda yasam siresinin belirgin uzamasi ED’un

gorulme sikhgini yikseltmektedir. ED prevalansi yasla birlikte artmaktadir,



ancak yaslanmanin mutlak bir sonucu degildir (45). Sinir sisteminin

yaslanmasi bu Kkisilerde kimyasal ve fonksiyonel degismelere sebep

olmaktadir (46,47). Ayrica yaglanma ile birlikte ortaya cikan fiziksel
problemler de kisinin cinsel aktivitesi Gzerine olumsuz etki yapmaktadir

(48). Massachusetts calismasinda 40 yas grubundaki kisilerde komplet

ED orani %5,1 iken 70 yasindaki kisilerde bu oran %215 olarak bildirilmigtir

(49).

. Kronik hastaliklar: Hemen hemen tim kronik hastaliklar, dogrudan sinir,

vaskiler veya hormonal sistemleri etkiler ya da sintsoidal diz kaslarda

mikroskopik dizeyde degisikliklere yol acar. Dolayli olarak ise, hastanin
psikososyal yapisini etkileyip anksiyete, stres ve depresyonunu arttirarak

ED’a neden olur (44).

a. Aterosklerotik damarsal hastaliklar: 50 yasin Uzerindeki olgularin %
40-50'sinde ED’ un nedeni olarak gosterilmektedir (50,51).

b. Kronik hipertansiyon: Gerek hipertansiyonda olusan patofizyolojik
degisikliklerin, gerekse tedavi amaciyla alinan antihipertansiflerin gesitli
mekanizmalarla hastanin erektil fonksiyonlari Gizerine olumsuz etkileri
oldugu gosterilmistir. Bu ilaclarin, libido azalmasi, prolaktin yikselmesi
veya santral sinir sistemi depresyonu yaparak ED’a yol actiklari
dusunulmektedir.

c. Diabetes mellitus: Cesitli calismalarda diyabetik hastalarda ED orani
%35-75 arasinda bildiriimektedir (52,53). Diyabetik hastalarda ED
siklikla diyabetik noropati ve periferik vaskuler hastaliklarla birliktedir
(54,55). Diger hastalardan farkli olarak diyabetik hastalarda ED, daha
erken yasta baglar.

d. Kronik renal yetmezlik: Bu gruptaki hastalarda ED orani % 40-60
olarak bildirilmistir (56). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
hiperprolaktinemi, hipogonadizm, anemi ve c¢inko yetmezligi bu
hastalarda etken olarak dusunulmektedir (57).

e. Norolojik hastaliklar: Serebrovaskuler olaylar, beyin ve spinal kord
timoarleri, epilepsi, multipl skleroz, Parkinson gibi hastaliklarda siklikla
ED gorulmektedir.

f. Hormonal nedenler: Tum organik ED olgulan iginde endokrinolojik

nedenler %3-6 lik kismi olusturmaktadir (58). Hipertiroidizm ve artmis



prolaktin seviyesi sekonder hipogonadizme neden olur. Hipogonadizm,
yaklasik %10 erkekte ED’a sebep olmaktadir.

g. Digerleri: Kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda ED orani %50
olarak bildiriimektedir (59). Kronik obstruktif akciger hastaliginda
bildirilen oran ise %30’dur (60). Ayrica beslenme bozukluguna yol acan
hastaliklar, I6semi, anemi ve diger kronik hastalik sureclerinde de ED
gorulebilmektedir. ED’a yol agan medikal hastaliklar Tablo 2'de
Ozetlenmigtir.

3. Travma: Siddetli pelvik travma geciren erkeklerde, ED gelisme riski
yuksektir (61,62). Prostatik Gretra rdaptir onarimlarini takiben %54
oraninda ED go6rulmektedir (63).

4. Cerrahi Girisimler: Sinir sisteminde yaralanmaya yol acan ya da penisin
kan akimini engelleyen cerrahi yaklagsimlar iatrojenik ED’a sebep olurlar.
Sinir koruyucu radikal prostatektomilerden sonra %15-57 ve sinir
korunmayanlarda %74 oraninda ED bildirilmistir  (64,65,66,67).
Transuretral prostat rezeksiyonu sonrasi % 4-12 ve internal optik
Uretrotomi sonrasi %2 hastada ED gelistigini bildiren yayinlar mevcuttur

(68,69,70,71). ED’a yol acan cerrahi girisimler Tablo 3‘te 6zetlenmistir.

Tablo 2: Erektil disfonksiyona yol agan kronik hastaliklar

Sistemik hastaliklar Ateroskleroz

Diabetes Mellitus
Sistemik hipertansiyon
Koroner arter hastaligi
Kronik bobrek yetmezligi




Kronik karaciger yetmezIigi
idiyopatik hemakromatozis
Skleroderma

Norolojik hastaliklar

Epilepsi (temporal lob)
Serebrovaskiler hastalik
Multipl skleroz

Gullian-Barre sendromu
Arnold Chiari malformasyonu
Charcot-Marie Tooth hastaligi
Parkinsonizm

Alzheimer hastahgi

Otoimmun hastaliklar

Poliglandiler otoimmin hastaliklar

Solunum sistemi hastaliklari

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Endokrin hastaliklar

Hipertiroidizm
Hipotiroidizm
Hipogonadizm
Hiperprolaktinemi
Hiperostrojenizm

Penil faktorler

Peyronie hastaligi
Epispadias

Post-priapizm
Veno-okliziv disfonksiyon

Psikiyatrik hastaliklar

Depresyon
Anksiyete
Widower sendromu

Beslenme bozukluklari

Protein malnutrisyonu
Cinko eksikligi

Hematolojik hastaliklar

Orak hiicreli anemi
Losemiler

infeksiyon hastaliklari

Bruselloz
Tuberkiloz
Tripanosomiasis

Tablo 3: Erektil disfonksiyona yol acan cerrahi girisimler

Norolojik cerrahi

Kafa travmasi / cerrahisi

Spinal kord travmasi / cerrahisi

Vaskduler cerrahi

Aorta-iliak by-pass




5.

7.

Aorta-femoral by-pass

Pelvik kacak sendromu

Gastroenterolojik cerrahi Abdominoperineal rezeksiyon
Proktokolektomi
Pelvik ekzantrasyon

Anterior rezeksiyon

Retroperitoneal cerrahi Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu

Pelvik cerrahi Pelvik veya perineal travma / cerrahisi
Pelvik radyasyon
Pelvik lenfadenektomi

Pelvik ekzantrasyon

Urolojik cerrahi Radikal prostatektomi
Acik prostatektomi
Sistoprostatektomi
Perineal Uretroplasti
Bilateral orsiektomi
Transuretral Gretrotomi

Transiretral prostatektomi

flaclar: ilaclara bagll ED insidansi %25 civarindadir (72). ED’a neden
oldugu bilinen ilaclar arasinda  antihipertansifler,  diuretikler,
antidepresanlar, anksiyolitikler, hormonal ilaglar, H2 antagonistleri
bulunmaktadir.

Sigara: Sigara kullanimi ED igin bir risk olugturmaktadir (73). Sigara icme,
endotelde olusturdugu hasar nedeniyle diz kas relaksasyonunu inhibe
etmektedir. ED, sigara icenlerde iki kat daha fazla gortulmektedir. Daha
Oonce sigara icip birakmis kisilerde ED prevalansi hi¢ sigara icmemis
olanlara yakindir ve sigaranin birakilmasi ile ED gerilemektedir.

Alkol: Kullanim stresi ve miktari ile degismekle beraber uzun sureli
kullaniminin  intrapenil sinir iletimi  mekanizmasina zarar verdigi
disunulmektedir. Ayrica alkol tuketimi sonucunda karaciger yetmezligine
ikincil olarak artan 0Ostrojen dizeyi de ED riskini arttirir (74).

Erektil Disfonksiyonun Siniflamasi

En yalin bicimiyle ED Uc¢ grupta siniflanir:



Organik ED: Damarsal, sinirsel, hormonal veya kavernozal anormallikler
veya lezyonlara baghdir. ED bulunan erkeklerin ortalama %78’inde psikojenik
faktorlerle birlikte veya tek basina organik faktdrler mevcuttur (75).

Psikojenik ED: Fiziksel bir hasar olmadan erektil mekanizmalarin merkezi
inhibisyonuna baglidir. Gegcmiste ED sikayetleri ile basvuran hastalarin byik
cogunlugunda, psikojenik faktorlerin ED nedeni oldugu dasuntlmekteydi (76).
Ancak, tanisal yontemlerin gelismesiyle birlikte, hastalarin yalnizca %10-30’'unda
psikojenik ED saptanmistir (77).

Psikojenik ED, daha cok gen¢ hastalarda izlenmektedir. Etkilenen
hastalarin ancak %10’u 50 yasin Uzerindedir. Psikojenik ED nedenleri arasinda
sunlar siralanabilir: Performans anksiyetesi, basarisizligi bekleme, egler arasinda
cekiciligin kaybi, esler arasinda iletisim bozuklugu, yetersiz cinsel bilgi (78,79).

Karma organik/psikojenik ED: Bazi hastalarda organik ve psikojenik ED
birlikte bulunur. Burada etken, kronik hastaliklarin organik erektil disfonksiyona
neden olmasi ve hastaligin kendisinin neden oldugu anksiyeteyle birlikte ED’un
kendisinin hastada yarattigi ruhsal ¢cokunti olabilir.



Erektil Disfonksiyonda Tani Yontemleri
ED'u olan erkekler icin uygun degerlendirme asagidaki bilesenleri

icermelidir (1);

1. Medikal Oyki: Hastanin ED yakinmasinda rol oynayabilecek faktorlerin
ortaya cilkarilmasinda ©Onemli bir aractir. Damarsal faktorler (6rn.
hipertansiyon, diyabet, ateroskleroz, sigara), endokrin faktérler (6rn.
hipogonadizm), sinirsel faktorler (6rn. multipl skleroz, omurilik yaralanmalari,
serebrovaskuler travma), psikolojik faktorler (6rn. depresyon, anksiyete),
diger medikal durumlar (6rn. penil veya pelvik travma veya cerrahi, Peyronie
hastalgi, prostatit, priapizm 6ykusu), alkol kullanimi, ilaglar ve ilag istismari
ile yapildiysa daha o6nceki ED’a yonelik degerlendirme ve tedaviler detayli
olarak sorgulanmalidir.

2. Cinsel oyki: Hem hasta hem de muiumkinse partnerinin cinsel o6ykusi
alinmalidir. Yazili cinsel anketler yararl olabilirse de kisisel gérismenin yerini
tutamayacagi aciktir. ED’un dogasini tanimlamaya yardimci olmak ve diger
cinsel disfonksiyon formlarindan ayirmak igin hastanin ve partnerinin ED’u
algilayisi, ED’un baslangic bicimi, yayginhgi, sabah ve aksam
ereksiyonlarinin olup olmadigi, varsa ereksiyonlarin sikhdi ve siresi, cinsel
doyuma erigilip erigilemedigi gibi konularda bilgi edinmek gerekir.

3. Fizik Muayene: Tum ED hastalarina odaklanmig bir fizik muayene
yapiimahdir.  Fizik  muayene, sekonder seks karakteristiklerinin
degerlendiriimesini, kardiyovaskuler, norolojik ve penil, testikiler ve rektal
muayeneye odaklanacak sekilde genitolriner sistemin degerlendirilmesini
icermelidir. Son u¢ ay icinde degerlendiriimemisse, kan basinci ve nabiz
Olctlmelidir. Fizik muayene yapilirken, penil anormalliklere (6rn. Peyronie
hastaligi), prostat buytkligine ve hipogonadizmle ilgili olabilecek belirti ve
bulgulara 6zel 6nem verilmelidir.

4. Psikososyal degerlendirme: Hastanin ED yakinmasiyla baglantih olup,
psikolojik konsultasyon ve/veya tedavi gerektirebilecek psikososyal faktorlerin
belirlenmesi amaciyla baslangictaki taramanin bir parcasi olarak yapilmaldir.
Bu baslk altinda ele alinmasi gereken konular performans anksiyetesi,
hasta-partner iligkisinin dogasi, kullanilan cinsel birlesme teknikleri,

motivasyonlari ve tedaviyle ilgili beklentilerdir.



5. Tanisal testler ve anketler: Hastanin kendi kendisini soru formlariyla
degerlendirmesinin uygun oldugu gorusi giderek daha genis kabul
goérmektedir (80,81). 1993'te ABD NIH Paneli, ED’'un derecesini objektif bir
sekilde sayisal olarak belirlemek ve tedavinin sonuclarini degerlendirmek
amaclyla uygun araclarin geligtiriimesini 6nermistir. Hastanin kendi basina
uyguladigi bir anket olan Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi (International
Index of Erectile Function-llIEF) bunun sonucunda gelistirilmis ve yapilan
calismalarda degisik kiltur ve dil topluluklarinda gecerli oldugu ve
psikometrik 6zellikleri tam olarak yansittigi gosterilmistir (82). IIEF, ED’un tani
ve tedavisinin sonuclarinin klinik degerlendiriimesinde kisa, guvenilir, ¢ok
boyutlu, hastanin kendi kendinisine uygulayabildigi bir 6lgti modelidir (83). On
bes sorudan olugsan IIEF, cinsel islevin bes alanini degerlendirmektedir.
Bunlar erektil fonksiyon (alti soru), orgazmik fonksiyon (iki soru), cinsel istek
(iki soru), cinsel iligki tatmini (U¢ soru), ve genel tatmindir (iki soru). Sorulara
gore cinsel iglevlerin sorgulandigi alanlar tabloda gd0sterilmistir. IIEF,
aralarinda Turkce’'nin de yer aldigr 31 dilde gecerlidir. Kontroller ve hastalar
arasinda bazal skorlarin karsilastiriimasina dayanilarak IIEF’in ED’u olan ve
olmayan erkekleri ayirt etmekte ileri derecede anlamli oldugu gdosterilmistir

(83). Tablo 4'te IIEF’in cinsel islevin alanlarina gore dagilimi verilmistir.

Tablo 4: IIEF'te erkek cinsel iglev alanlari
Alan Sorular Top lam Skor
Erektil fonksiyon 1,2,3,4,5,15 1-30
Orgazmik fonksiyon 9,10 0-10
Cinsel istek 11,12 2-10
iliski tatmini 6,7,8 0-15
Genel tatmin 13, 14 2-10

Bu nedenle lIEF, Klinisyenler ve arastirmacilar icin ayrintili cinsel dykiye
ve ED’un degerlendiriimesinde kullanilan diger tani testlerine ek olmakla birlikte,
Ozellikle tedaviye yanit olarak erektil fonksiyondaki degisimlerin saptanmasinda
kullaniimaya elverislidir (84). IIEF’de alti sorudan olugsan erektil fonksiyon alani,

ED’un siddetini hafif, orta veya agir olarak siniflandiran gavenilir bir élcuttir (83).



Total erektil fonksiyon alani skorlari ve onlarla baglantili olarak ED siddeti Tablo

5'te gosterilmistir.

Tablo 5: IIEF erektil fonksiyon alani kullanarak erektil disfonksiyon
siniflamasi

Erektil Fonksiyon Alani Erektil Disfonksiyon
Skoru Siniflamasi
1- 10 AQiIr
11-17 Orta
18-25 Hafif
26-30 ED yok

6. Laboratuar Testleri: Laboratuar testleri hastanin yakinmalarina ve risk
faktorlerine gore uygulanir (85). Eger son 12 ay icinde bakilmamissa, tim
hastalara aclik kan sekeri ve lipid profili bakilmalidir. Sabah &lcilen
serbest testosteron diizeyi veya hipogonadizm varliginda daha guvenilir
bilgi verdigi icin serbest testosteron diizeyi hormonal testler igcinde yer
almahdir. Ek hormonal testlere ancak testosteron diizeyinin distik gelmesi
durumunda bagvurulmalidir. Ek laboratuar testleri ise sadece secilmis
hastalarda uygulanmaldir (prostat kanseri taramasi icin PSA duzeyi
bakilmasi gibi).

Tedavi

Hekimler, hastalari ve partnerleriyle, ginimizde ED igin mevcut buttn
tedavi  secgeneklerini, basari oranlarini  bu  yodntemlerin  potansiyel
komplikasyonlariyla birlikte tartismalidirlar. Kisisel, kdltirel, etnik, dinsel ve
finansal faktorler, ED icin secilecek tedavi seklini yogun sekilde etkilemektedirler
(86). Bu nedenle tedavinin sekli hastadan hastaya degiskenlik gosterebilir. Tum
hastalar dusundldugiunde iyi medikal pratik adina yapilmasi gereken ilk adim
degistirilebilir risk faktorlerinin ortadan kaldiriimasina cahsmaktir (87). Bu
nedenle algoritmler konusunda esnek olma gerekliligi ortaya ¢cikmistir (86). Tablo
6’'da ED tedavisinin alternatifleri verilmistir.

Tablo 6: ED tedavisinde alternatif yontemler



Erektil Disfonksiyonun Tedavisi

Psikosekstiel terapi
Hormonal tedavi
Testosteron replasman tedavisi
Nonhormonal medikal tedaviler
Oral tedaviler

* Yohimbin

= Apomorfin

= Fentolamin

= Fosfodiesteraz tip 5 inhibitérleri (sildenafil,tadalafil, vardenafil)
« Intrauretral suppozituvarlar

= Prostaglandin E;

< Intrakavernosal enjeksiyon ajanlari

= Papaverin

= Fentolamin

= Prostaglandin E;
Vakum konstriksiyon cihazlari
Penil protezler

= Malleable

» Inflatable
« Vaskdler cerrahiler

=  Penil revaskilarizasyon

< Ven baglama ameliyatlari

X3

%

R/
0.0

X3

%

X3

o

R/
0.0

R/
0.0

X3

o

Fosfodiesteraz Tip 5 inhibitérleri

Fosfodiesteraz tip 5 (PDEDS) inhibitorleriyle tedavi, erektil disfonksiyonun
oral yoldan uygulanan etkili ve givenli bir tedavi seklidir (88). Mart 1998'de
sildenafil sitratin FDA tarafindan onay almasini takiben, kullaniminin kolayligi,
yuksek tedavi bagari ve dusuk yan etki oranlari ile tim dinyada ¢ok yaygin bir

kullanim alani bulmuslardir.

PDES inhibitérlerinin Etki Mekanizmasi

Penil ereksiyon, korpus kavernozumda sinuzoidal arterlerin relaksasyonu
ve sinuzoidlerin kanla dolmasi ile gerceklesen hemodinamik bir durumdur
(89,90). Cinsel uyari sonrasi, penil kan damarlarinin endotelyal hicreleri ve
korpus kavernozumlarin lakuner bosluklarindan parasempatik non-adrenerjik,
non-kolinerjik ndronlarin uyarisi ile L-arjininden NO sentezi gerceklesir

(91,92,93). Guanilat siklaz enziminin NO ile aktivasyonu sonucu olugsan cGMP,



penil arteriyoller ve korpus kavernozumun diz kaslarinin gevsemesine neden
olacak sinyalleri gonderir (93). Siklik GMP seviyesi, guanilat siklaz tarafindan
sentezlenmesi ve siklik nukleotid fosfodiesteraz (PDE) izoenzimleri tarafindan
guanozin 5’ monofosfata (GMP) yikilmasi arasinda bir dengede tutulur (94). Bu
nedenle cGMP hidrolizini baskilayan ajanlar, korpus kavernozumlarda

relaksasyona, dolayisiyla penil ereksiyona katkida bulunurlar (Sekil 4).

)

L-Arjinin Nitrik Oksit

/

Guanilat Siklaz
l Ereksiyon

T

Kaverndz Kas

GTP cGMP ——» .
Gevsemesi

5'GMP / Fosfodiesteraz tip 5

PDES5Inhibitorleri

Sekil 4: Siklik GMP sentezi ve PDES5 inhibitorlerinin etki mekanizmasi

Fosfodiesteraz izoenzimleri viicutta farkli dokularda degisik yogunluklarda
yer alir. insan korpus kavernozumunda fosfodiesteraz tip 2, tip 3 ve tip 5
izoenzimleri gosterilmigtir (95). Ancak yapilan calismalarda PDE5’in digerlerine
oranla daha yogunlukta oldugu saptanmistir (96). PDES5 inhibitorlerinin, insan
korpus kavernozumlarinda dogrudan relaksasyon etkisi yoktur; etkilerini
ortamdaki cGMP konsantrasyonunun azalmasini onleyerek ve bu sekilde NO’e
bagli olugsan relaksasyonun devamliligini saglayarak gosterirler.

Erektil disfonksiyon hastalariyla ilgili klinik kanitlar, PDE5 inhibitéri olan
sildenafil, vardenafil ve tadalafilin Gsttin bir etkinlik ve givenilirlik profiline sahip

oldugunu gostermigtir (85). Bu ajanlardan ilk olarak kullanima giren sildenafil,



cinsel uyarinin varhginda, alindiktan 30-60 dakika sonra etkisini gosterir ancak
agir yagh yemek yenmesi bu etkiyi azaltir (85). Dozlar 25, 50 ve 100 mg
seklindedir ve genellikle 50 miligramlik tabletle tedaviye bagslandiktan sonra
izlemde, yanita ve yan etkilere gore doz ayarlamasi yapllir.

Sildenafilin 1IEF skorunda ve diger tatmin skorlarinda istatistiksel olarak
anlamh bir yikselmeyi sagladigi bildirilmigtir. Sildenafilin tedavideki s6z- konusu
etkinligi farkh hasta alt gruplarinda gosterilmigtir. Diyabetik hastalarla yapilan
calismalarda ereksiyonda %66,6'ya varan oranda dizelme ve %63 oraninda
basarili cinsel iligki girisimi bildirilmistir. Bu oranlar plasebo grubunda sirasiyla
%28,6 ve %33 olarak belirtilmigtir. Farkl bir altgrup olarak bilateral sinir-koruyucu
radikal prostatektomi uygulanmis olan olgular (zerinde yapiimis olan bir
calismada sildenafil tedavisiyle %76 oraninda basarili vajinal iligki yaniti
saptanmigtir. Vardenafil in vitroda sildenafilden 10 kat daha potenttir ancak bu,
daha buyudk bir klinik etkinligi herzaman beraberinde getirmez (85). Cinsel uyari
varhiginda, alindiktan 30 dakika sonra etkisini gosterir ve bu etki yagl yemek
yemekle azalir. Dozlar1 5, 10 ve 20 mg seklindedir. Genel olarak, tedaviye 10
miligramlik tabletle baslanmasi dnerilir ve hastanin yanitiyla yan etkilere gore doz
ayarlamasi yapilir. Vardenafilin de sildenafil gibi IIEF skorunda ve diger tatmin
skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir yikselmeyi sagladigr bildirilmigtir.
Diyabetik hastalarla yapilan calismalarda plaseboyla saglanan %13 lik yanita
karsilik %72 oraninda ereksiyonda dizelme yaniti alinmistir. Bilateral sinir-
koruyucu radikal prostatektomi sonrasi 20 mg Vardenafil tedavisi verilen agir ve
orta-hafif siddetli ED hasta gruplarinda iliskiye girebilme basarisi %28 ve %74
iken, bu oranlar plasebo grubunda sirasiyla %4 ve %49 olarak bildirilmigtir.
Tadalafil de, cinsel uyari varliginda, alindiktan 30 dakika sonra etkisini gosterir
ancak ilk iki ajandan farkl olarak yenilen yemekle etkisi degismez (85). Dozlari
10 ve 20 miligram seklindedir. Genel olarak 10 miligram dozla tedaviye
baslanmasi ve dozun izlemde hasta yanitina ve yan etkilere gore ayarlanmasi
Onerilir. Tadalafilin diyabetik hastalardaki etkinligini ortaya koyan calismalarda bu
ilaci alan grupta gozlenen ereksiyonda %64 dizelme yanitina karsilik, kontrol
grubunda %25 orani saptanmistir.

Tim PDES5 inhibitérleri NO/siklik GMP yolagi tUzerine ayni yolla etki
ederler ve benzer bir yan etki profilleri vardir (85). PDES5 inhibitorlerinin ortak yan

etkileri basagrisi, yuzde kizariklik, dispepsi, nazal konjesyon, bas dénmesi,



gorme bozuklugu, sirt agrist ve myaljidir. PDES5 inhibitorlerinin timu, uzun etkili
nitrat kullanan ya da kisa etkili, nitrat ihtiva eden ilaclar alan hastalarda
kontrendikedirler. Ayrica, aktif koroner iskemisi ve konjestif kalp yetmezligi olan
hastalara verilmemelidirler.

ilaclarin farkli hasta gruplarindaki tedavi etkinliklerini 6lgmek amaciyla
yapilan calismalarda terapotik etkinlik iki kritik komponent Uzerinden saptanmaya
calisiimigtir: hasta ve partner memnuniyeti (96). Bu calismalarda ilaglarin
tedavideki etkinliklerinin yaninda, hastalarin farkli ajanlarla yapilan tedavilere
uyumu ve uyumsuzluk nedenleri, karsilasilan yan etkiler ile birlikte
degerlendiriimis ve PDES5 inhibitdrlerinin sinif ici farkhliklari ile birlikte gelecekten
beklentiler ortaya konmaya calisiimistir. Calismamizda ED nedeniyle (roloji
poliklinigine basvuran ve PDE5 inhibitért dnerilen hastalarin tedavi memnuniyeti,
tedaviye uyumu, farkh tedavi ihtiyaci, tedavi degisim tercihi ve buna etki eden

faktorler ile es memnuniyetinin degerlendirilmesi amaclanmistir.



GEREC VE YONTEMLER

Uroloji poliklinigine ED nedeniyle bagvuran ve PDES5 inhibitorii tedavisi
onerilen hastalar calismaya dahil edildi. Ulkemizde PDE5 inhibitori
recetelendiriimesi 1999 yilinda basladigindan bu dénemden sonra basvuran
hastalar calismaya alindi. Klinigimizde ED hastalarina yonelik veritabani
bulundugundan hasta demografik ve klinik bilgileri bu veritabanindan elde edildi.
Hastalar telefonla arandi ve calisma ile ilgili bilgi verildikten sonra sdzel olurlari
alinan hastalarin telefonda kendilerine yoneltilen sorulara yanit vermeleri istendi.
Hastalara telefonda mevcut cinsel fonksiyonlari, IIEF soru 3 ve soru 4 (erektil
fonksiyon altgrubu), IIEF 13, 14 (genel tatmin altgrubu), genel etkinlik sorusu
(Global efficacy question) yoneltildi (Tablo 7). PDE5 inhibitort tedavisi baglanma
tarihi, halen PDE5 inhibitort kullanip kullanmadiklari, PDES5 inhibitérayle ilgili
tedaviden memnuniyetleri, kullanmama nedenleri (etki yetersizligi, maliyet veya
diger nedenler), tedavi degisikligi olup olmadigi, hangi tedavilere gecis oldugu,
yeni tedaviden memnun olup olmadigi sorgulandi. Ayrica es memnuniyeti (IIEF
soru 13, 14), “Esiniz almakta oldugunuz tedaviden memnun mu?” sorulari

sorularak degerlendirildi.



Tablo 7: Sorgu formu

PDES inhibitora kullandi mi?: H CE

PDES inhibitérii ne zaman 6nerildi?:

Kullandi g1 PDES inhibitdrinden memnun mu?:1H [1E

Kullanmaya devam ediyor mu?:JH [E

Memnun olmamasinin veya devam etmemesinin nedeni?Etkisizlik [1Ylksek maliyet [JYan etkiler
[Gerek duymamasi_ICinsel iliskiye girmemesi [I1Baska bir tedavi almasi

Neden maliyetse ila¢ sosyal giivence kapsaminda 6dewndi kullanir miydi?:00H COE

Baska bir tedavi aldi mi?:[1Farkli PDES5 [1Penil protez [1Diger...

Farkli PDES5 inhibitdriine gecis:[1Doktor 6nerisiyle”]Doktor dnerisi olmadan

Memnun mu?:(1H [E

Penil protez implantasyonu: JOnerilmedi [ Onerildi, yapildi OOnerildi, kabul etmedim

Kabul etmeme nedenleri [1Sosyal kaullar [JAmeliyatin riskleriClEsinin kabul etmemesi

ED sonrasi tanisi konan sistemik hastajl var m?:1'lDM [HT [JKAH [JHL [IDiger:..
Almakta oldugunuz tedavi ereksiyonlarinizda diizelme gdadi mi?:00H [E

IIEF 3- “Son 4 hafta icindeki cinsel iliski giri simlerinde hazneye girs (duhul) ne siklikla miimkin
oldu?”

5 Hemen hemen hepsinde 4golukla 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hig

0 Cinsel ilgki girisiminde bulunmadim

IIEF 4- “Son 4 hafta icindeki cinsel iliskiler sirasindaki sertligi ne siklikla devam ettirebildiniz?”
5 Hemen hemen hepsinde 4gQolukla 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hig

0 Cinsel ilgki girisiminde bulunmadim

IIEF 13- “Son 4 hafta icindeki cinsel hayatiniz geal olarak ne kadar tatminkard1?”

5 Cok tatminkardi 4 Orta derecede tatminkardi edminkardi ne de gidi 2 Pek tatminkar dgldi
1 Hic¢ tatminkar dgildi

IIEF 14- “Son 4 hafta icinde ainizle cinsel iliskiniz ne kadar tatminkardi?”

5 Cok tatminkardi 4 Orta derecede tatminkardi edminkardi ne de didi 2 Pek tatminkar dgldi
1 Hig tatminkar dgildi

Esiniz ilaci aldiginiz donemdeki cinsel hayatinizdan memnun mu?H [JE




BULGULAR

Cinsel islev bozukluklari veritabaninda demografik ve Kklinik verileri
bulunan ve ED nedeniyle PDES5 inhibitori tedavisi onerilmis olan 468 hasta
telefonla arandi 358 hastaya telefonla ulagildi. Calismaya katilmayi kabul eden
345 hastayla gortsuldi. Es memnuniyeti ile ilgili sorular dahil olmak Gzere tim
sorular hastanin kendisine yoneltildi. Hastalarin yas ortalamasi 56 + 11,2 olarak
hesaplandi. Bagvuru tarihleri Mayis 1999 ile Nisan 2006 donemleri arasindaydi.
Hastalarin 288’ine ilk tedavi ajani olarak sildenafil, 38 hastaya vardenafil ve 19

hastaya tadalafil 6nerilmigsti (Tablo 8).

Tablo 8: Onerilen PDE5 inhibitorlerinin hasta sayilarina gére dagilimi

PDEDS inhibitort Hasta Sayisi (n=345)
Sildenafil 288 (%83,5)
Vardenafil 38 (%11)
Tadalafil 19 (%5,5)

Bu hastalarin 308’inin dnerilen ilaci denedigi, kalan 37’sinin (%10,7) ise

onerilen ilaci hi¢ kullanmadigi1 6grenildi (Tablo 9).




Tablo 9: PDES5 inhibitéri  kullaniminin, ilagtan memnuniyetin ve

memnuniyetsizlik nedenlerinin hasta sayilarina gére dagilimi

345 hasta
Onerilen ilaci hi¢ kullanmayan Onerilen ilacilenan
37 hasta (%10,7) 308 hasta (%89,3)
Memnolmayan 79 hasta (%22,&) 229 (%66,4) Lemnun
Etkinin yetersizlgi Yan etki
76 hasta (%22) 3 hasta (%0,9)
128 hasta (%37) ilaca devam ediyor 101 h@sf®) devam etmiyor

Onerilen ilaci hi¢ kullanmayan hasta grubundaki hastalarin timi ilaci
yuksek maliyeti nedeniyle alamadigini ve saglik givencesi kuruluslan tarafinca
odenmesi durumunda alacagini ifade etti. Onerilen ilaci kullanan 308 hastanin
79'u ilagtan memnun kalmadigini belirtti. Bu hastalarin 76’si memnuniyetsizlik
nedeni olarak ilacin etkisinin yetersizligini ileri sirerken 3’0 yan etkiler nedeniyle
memnun kalmadigini belirtti. ilagtan memnun kalan 229 hastanin 101’inin ilaci
kullanmaya devam etmedigi 6grenildi. Bunun nedeni olarak 28 hasta ilaca artik
gerek duymamasini, 18 hasta artik cinsel iliskiye girmemesini, 4 hasta ilaca bagl
yan etkileri ve 51 hasta ise ilacin yiksek maliyetini gosterdi (Sekil 5).




28% -
O llaca Gerek Duymamasi

B Cinsel iliskiye Girmemesi

O Yan Etkiler
50%

O Yiksek Maliyet

4%

Sekil 5: ilacin etkisinden memnun olan hastalarin ilaci birakma
nedenlerine gore dagilimi

Toplam 62 hastada ilaca bagh yan etki gozlendi. Bu hastalarin 41’inde yan

etki olarak basagrisi, 15’'inde nazal konjesyon ve 6'sinda gérme bozuklugu
oldugu 6grenildi (Tablo 10).

Tablo 10: Yan etkilerin hasta sayilarina gére dagilimi

Yan etki Hasta Sayisi (n=308)
Basagrisi 41 (%13,3)
Nazal konjesyon 15 (%4,8)
Go6rme bozuklugu 6 (%1,9)

Yan etki gozlenen hastalarin 4’inde (%6,4) ‘yan etki’ ilaci birakma
nedeniydi ve ortak yan etki basagrisiydi (Sekil 6).



O laci yan etkisi
nedeniyle
birakanlar

W ilaci yan
etkisine kar sin
birakmayanlar

Sekil 6: Yan etkilerin PDES5 inhibitéri kullanimina etkisi

ik dnerilen ilagtan memnun kalmayan hastalardan (n=79) 16’si (%20,3)
daha sonra ikinci bir ilaci ‘kendi istegiyle’ denemis ve bu hastalarin 3’0 (%18,8')
disindakiler yeni ilaglarindan da ayni nedenlerle memnun kalmamiglardi. Bu
hastalarin 14’0 ilk 6nerilen ilaci ‘ilacin etkisinin yetersizligi’ nedeniyle, kalan 2’si
ise ‘yan etki’ nedeniyle birakmiglardi (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin farkli ilaca ‘kendi istegiyle’ gecis nedenlerinin hasta

saylilarina gére dagihmi

Gecis Nedenleri Hasta Sayisi (n=308)
Etki yetersizligi 14 (%4)
Yan etkiler 2 (%0,6)

ik ®nerilen ilagtan memnun kalmayan hastalardan (n=79), 23’iine (%29,2)
klinigimize yaptigi kontrol basvurusunda yeni bir PDES5 inhibitorti dnerilmigti. Bu

hastalarin 13’'Unun (%56,5’inin) yeni ilagtan memnun olduklari gorulda (Sekil 7).



60
50+
401 O Kendi iste giyle
30 gecis
20+ W Doktor
kontroliinde

101 gecis

O,

Yeni ilagtan memnuniyet
oranlari

Sekil 7: Yeniilagtan memnuniyet oranlarinin karsilastiriimasi

Onerilmis olan PDES5 inhibitériinden memnun olmayan 79 hastanin 41’ine
(%51,9) penil protez implantasyonu onerildi ve bu hastalarin 32’sine (%78) penil
protez implantasyonu yapildi.

Penil protez implantasyonu tedavisini kabul etmeyen 9 hastanin 6’si
(%66,6) malleable protezi sosyal kosullar nedeniyle uygun bulmadigini, 2’si
(%22,2) ameliyatin olasi komplikasyonlarini goze alamadigini ve 1'i (%11,1)
esinin bu tedaviyi kabul etmedigini belirtti (Sekil 8).

O Sosyal
nedenler

B Ameliyatin
riskleri

® Esinin kabul
etmemesi

Protez implantasyonunu
kabul etmeme nedenleri

Sekil 8: Penil protez implantasyonu tedavisini kabul etmeme nedenleri
Bu tedaviyi ‘malleable protezin yaratabilecegi sosyal zorluklar’ nedeniyle
kabul etmeyen hastalarin timi ‘inflatable protezi, sosyal givence kurumlari

tarafinca 6denmesi durumunda tercih edeceklerini’ belirtti.



345 hastanin 155'inde (%44,9) ko-morbid hastalik mevcuttu. Hastalarin
basvurduklari dénemde erektil disfonksiyon Kkliniklerine eslik eden bilinen

hastaliklari grafikte gosterilmigtir (Sekil 9).

454
401
357 B KAH+KOAH+HL
30- B KOAH
O Depresyon
25 ODM
B DM+HT
20+ O DM+KAH+HT+HL
B DM+KAH+HL
154 OHT
10- B HT+KAH+HL
B KAH+HL
5_
=T

ED'ye Eslik Eden Sistemik Hastaliklar

Sekil 9:  Erektil disfonksiyona eslik eden hastaliklarin hasta sayilarina
gore dagilimi

Hastalarin 66’'sinda ise ED nedeniyle basvuru sonrasi sistemik hastaliklar
saptandigi 6grenildi. Bu hastalarin 33'Unde (%9,5) hiperlipidemi, 18’inde (%5,2)
koroner arter hastaligi, 15’'inde (%4,3) ise diabetes mellitus saptanmisti (Tablo
12).

Tablo 12: ED nedeniyle basvuru sonrasi saptanan hastaliklarin hasta

saylilarina gére dagihmi

Sistemik hastalik Hasta Sayisi  (n=345)
Hiperlipidemi 33 (%9,5)
Koroner Arter Hastahgi 18 (%5,2)
Diabetes Mellitus 15 (%4,3)




Toplam 228 hastanin esi tedaviden memnunken 80 hastanin esi
tedaviden memnun kalmamisti. Tedaviden hasta memnunken esinin memnun
olmamas! durumu 1 hastada saptandi. Onerilen ilagtan memnun olup, ilaci
kullanmaya devam eden hastalarin 1IEF3, IIEF4, IIEF13 ve IIEF14 skoru
ortalamasi sirasiyla 4,06+0,51 , 3,82+0,38 , 3,77+0,63 ve 4,18+0,57 iken ilacin
etkisinden memnun oldugu halde yiiksek maliyet nedeniyle ilaci hic alamayan
veya ilaca devam edemeyen hastalarin skor ortalamalari sirasiyla 2,72+0,43 ,
3,19+0,74 , 2,54+0,54 ve 3,07+0,23 olarak hesapland1 (Tablo 13).

Tablo 13: ilaca devam eden ve edemeyen hastalarin IIEF skorlarinin

kargilastiriimasi

IIEF3 | lIEF4 | IIEF13 | IIEF14
llaca devam eden hasta grubu 4,06 3,82 3,77 4,18
ilaca devam edemeyen hasta grubu | 2,72 3,19 2,54 3,07




TARTISMA

Erektil disfonksiyon (ED), erkegin cinsel aktivite icin yeterli ereksiyonu
surekli veya tekrarlayan bir bicimde saglayamamasi seklinde tanimlanmaktadir
(1,2). Bu tani temel olarak hastanin kendi bildirisiyle konmakta ve taninin objektif
bazi testler ve partner gorusiyle desteklenme gerekliligine karsin, bu katkilar,
gerek taniyi koymada, gerekse de hastaligi siniflamada, hastanin kendi
bildirisinin yerini tutamamaktadir (97). Erektil disfonksiyonun yonetiminde hasta-
doktor iletisimi tanida oldugu gibi izlemde ve tedavide de olduk¢ca 6nemlidir. ED
hakkinda her gecen gun artan bilgi birikimi, tedavi talep eden hasta sayisi ile
birlikte gtvenilir, uygun ve iyi tolere edilebilen tedavi arayislarini da arttirmaktadir
(6). ideal bir ED tedavisi, uygulanmasi basit, non-invaziv, agrisiz, etkin ve yan
etkilerden arindiriimig bir tedavi olmahdir (98). Fosfodiesteraz tip 5 (PDEDS)
inhibitorleriyle tedavi, erektil disfonksiyonun oral yoldan uygulanan etkili ve
guvenli bir tedavi seklidir (88). Erektil disfonksiyon hastalariyla ilgili klinik kanitlar
PDES5 inhibitorii olan sildenafil, vardenafil ve tadalafilin Ustin bir etkinlik ve
guvenilirlik profiline sahip oldugunu gostermigstir (85). Bununla birlikte, yapilan
calismalarda PDES5 inhibitéru tedavilerinde %30-35’e varan oranda basarisizlik
bildirilmigtir (99). Bu ilaclara yanitsizligin nedenini arastiran ¢alismalarda PDES
inhibitorlerinin tedavide basarisiz sayildigi durumlarda hastaya yaklasimin nasil
olmasi gerektigi de ortaya konmaya calisiimistir (97). Bu calismalar, béyle bir
durumda, hemen, farkh bir PDES5 inhibitérini denemeye baslamak ya da farkli
bir tedavi alternatifini gindeme getirmek yerine basarisizligin nedeni olabilecek
etkenlerin gbzden gecirilmesini Onermislerdir. So6zkonusu etkenlerden en
onemlileri hasta egitimi, doz ayarlanmasi ve ko-morbid Klinik durumlarin
duzeltiimesidir. Oncelikle PDES5 inhibitori tedavisinden yarar gormedigini’ veya
bagska bir deyisle ilacindan memnun olmadigin’ belirten her hastanin ilaci
Onerilen dozda, onerilen stre boyunca ve onerilmis olan kullanim talimatlarina
uygun bir bicimde kullanmis oldugu varsayllmamali ve ‘hasta egitimi’ bashgi
altinda toplanabilecek olan bu basarisizlik etkenleri gozden gecirilmelidir.

ilacin, kullanim talimatlarina uygun bir bicimde kullanilip kullaniimadiginin
sorgulanmasi esnasinda hastanin ilacin etkisini gostermesi icin cinsel uyarinin
gerektigi bilgisinden haberdar olup olmadidi, ilacin etkisinin baslamasi icin gerekli

sureyi ve ilacin diyetle etkilesimini bilip bilmedigi ayri ayri sorulmalidir. Yapilan



calismalar, PDES5 inhibitérlerinden verim alabilmek icin en az 6-8 kez
kullaniimalar gerektigini ortaya koymustur (97). Tedavinin basarisiz oldugu
hikmune varmadan dnce hastalar, bu agidan da sorgulanmalidir. Gruenwald ve
ark. sildenafil tedavisinden memnun kalmayan 220 hasta lzerinde yaptiklar bir
calismada, hastalarin %38’inin ilacgla ilgili hicbir resmi bilgi almadiklarini,
kalanlarin neredeyse timunin de eksik bilgi sahibi oldugunu saptamiglardir
(100). Calismacilar, hastalari tam olarak bilgilendirdikten sonra yeniden izlemigler
ve hastalarin %39’unun tedaviden memnun kaldigini gérmusglerdir. Buna benzer
calismalar, tadalafil ve vardenafil tedavilerinden memnun kalmamis olan hastalar
Uzerinde de yapilmis ve hasta egitimi ile birlikte gerekirse doz ayarlamasi
yapilarak, ilagc memnuniyetinde sirasiyla %52 ve %46 artis saptanmistir (101).
Ayni amagla yapilan farkh calismalarda da erektil disfonksiyona eslik eden ko-
morbid hastaliklara odaklaniimis ve tedavi etkinliginin, ED’ye eslik eden DM,
hipertansiyon ve dislipidemi gibi Klinik durumlarin tedavi altina alinmasiyla
arttirllabilecegi belirtiimigtir (102). Bizim ¢aligmamizda ‘ilagtan memnun olmama’
oranl %23’e yakindir. Tedavi baglangicinda butiin hastalara ilacin kullanimina
iliskin bilgilendirme yapilmis olmasina karsin, calismamiz retrospektif bir calisma
oldugundan, hastalarin, o6nerilen kullanim talimatlarina ne derece uydugu
tarafimizca bilinmemektedir. Calismamizda ortaya cikan ilag memnuniyetsizligi
oran! literatirde bildirilene yakindir. Hastanin ilaci talimatlara uygun olarak
kullanip kullanmadigina iligkin ‘kurtarma’ sorgulamalarinin énemini vurgulayan
calismalarda, sorgulama yapilmadan alternatif PDES inhibitériine gecisin yararli
olacagina dair hicbir kanitin bulunmadigini belirtiimistir (97). Bu kani, bizim
calismamizla da dogrulanmigtir. Calismamizda, onerilen ilk PDES inhibitériinden
memnun olmayan hastalarin bir grubu doktor 6nerisi olmadan farkli bir PDES
inhibitérint kullanmaya baglamiglar, bir grubu ise doktor 6nerisiyle yeni bir ilaca
baglamiglardir.

Doktora bagvurmadan yeni ila¢ deneyen gruptaki %18,8 lik bagari oranina
karsin, ikinci grupta karsilasilan %56,5 lik basari orani, ‘hasta egitimi’ gozardi
edilerek uygulanan ila¢ degisiminin beklenen yarari saglamayacagi goriusinu
dogrulamaktadir.

Yapilan calismalarda PDES5 inhibitdrlerine bagl basagrisi, ylizde kizarma,
dispepsi, nazal konjesyon, basdonmesi, gérme bozuklugu, sirt agrisi ve myalji

gibi yan etkiler tanimlanmigtir (85). Bizim calismamizda yan etki olarak basagrisi



(%13,3), nazal konjesyon (%4,8) ve gorme bozuklugu (%1,9) gdzlenmistir. Bu
oranlar, literattirde bildirilenlerle uyumludur.

Erektil disfonksiyonu olan hastalarin  ko-morbid hastaliklar ve
kardiyovaskuler risk faktorleri agisindan degerlendiriimeleri, ED ile DM, KAH ve
HT arasindaki guclu iliski nedeniyle klinik olarak 6nemlidir. Yapilan calismalarda,
ED riskini DM'un 2,4 kat, koroner arter hastaliginin ise 1,7 kat arttirdigi
belirlenmistir (103). Kardiyovaskuler hastaliklar ED i¢in dnemli bir risk faktoru
sayildigi icin, ED, koroner arter hastaligi i¢in ‘erkenden uyaran bir haberci’ olarak
gorulur (104). Calismamizda, ED nedeniyle basvuran hastalarin medikal dykdleri
retrospektif olarak tarandiginda bu caligsmalarla uyumlu olarak DM, HT, KAH ve
hiperlipideminin ED’ye eglik eden ko-morbid hastaliklar icinde 6nemli bir yer
tuttugu gozlenmistir. Hastalarin yaklasik olarak %19’unda ED nedeniyle basvuru
surecinde hiperlipidemi, koroner arter hastaligi ve DM gibi kardiyovaskuler
hastaliklar saptanmistir ve bu bulgu, ED’nin kardiyovaskuler hastaliklar agisindan
bir haberci olabilme 6zelligini dogrular niteliktedir.

PDES inhibitdrlerinin tedavideki etkinligini konu alan calismalar, terap6tik
etkinligi 6lcerken hasta memnuniyetinin yaninda partner memnuniyetini de bir
belirleyici olarak alirlar (96). Montorsi ve ark. yaptiklar bir meta-analiz
calismasinda, sildenafil kullanan hastalarin partnerlerinin memnuniyet duzeylerini
Olcmugler ve partnerlerin %74’Unin tedaviden tatmin olduklarini belirlemigler
ayrica, hasta memnuniyeti ile partner memnuniyeti arasinda korelasyon
saptamiglardir (105). Bizim bulgularimiza gére de bu korelasyon mevcutdur.

ED nedeniyle yaptigi bagvuru sonrasinda PDES5 inhibitorii tedavisi almasi
Onerildigi halde tedaviye hi¢c baslamayan (%10,7) hasta grubu sorgulandiginda
ilaci ‘'yiksek maliyet’ nedeniyle alamadiklarini ifade etmislerdir.

ilaci deneyerek tedaviden memnun kalmasina karsin, tedaviyi birakan
hasta grubunun (%29) %50'si de (%14,5) ayni nedenle tedaviyi kesmiglerdir.
Tedaviyi almakta olan ve bu tedaviden memnun kalan hasta grubuyla, tedaviye
ihtiyaci oldugu halde ‘yiksek maliyet’ nedeniyle tedavi alamayan hasta gruplari
IEF3, IIEF4, IIEF13 ve IIEF14 skorlari acisindan karsilastirilmis ve tim skorlar
tedaviyi alan grupta anlamh olarak yiksek bulunmustur. Tum hasta
populasyonunun yaklasik olarak %25,2’sini olusturan bu hastalarin hepsi, bir

saghk guvencesi kurumu tarafinca 6édenmesi durumunda ilaci kullanacaklarini



belirtmiglerdir. Bu go6ris ED’nin hastalarin psikososyal sagligina etkileri
dusunulerek ele alinmahdir.

Almakta oldugu PDES inhibitort tedavisinden memnun olmayan hastalarin
(n=79) yaklasik olarak %52’sine penil protez implantasyonu onerildigi belirlendi.
Bu hastalarin %22’sinin (%11,4) tedaviyi kabul etmedigi 6grenildi. Tedaviyi kabul
etmeyen hastalarin yaklagik olarak %67’sinin  (%7,6) penil protez
implantasyonunu  ‘malleable penil protezi sosyal kosullar nedeniyle
kullanamayacagr’ gerekcgesiyle olumsuz karar verdikleri saptandi. Malleable penil
protez implantasyonu yapilmasinin penisin saklanmasini giclestirecegi
kaygisiyla tedaviyi reddeden bu hastalarin timi saglik glvencesi kurumlari
tarafinca 0denmesine kargin tedaviyi kabul etmemiglerdi. Protez tipi olarak
‘inflatable’ protezi tercih eden bu hastalar, ‘inflatable’ protezin saglk guvencesi
kurumlari tarafinca karsilanmayan yiksek maliyeti nedeniyle bu tedaviyi
alamamiglardi. Bu gruptaki hastalar (n=9) da, PDES5 inhibitorl tedavisini yuksek
tedavi maliyeti nedeniyle alamayanlar gibi, kurumlar tarafinca karsilanmasi
durumunda bu tedaviyi alacaklarini belirtmiglerdir. Bu goéris de, 6zellikle bu
hastalarin basarisiz bir medikal tedavi déneminden gecmis olduklari ve bu

surecin psikososyal sagliklarina olumsuz etkileri distntlerek ele alinmahdir.



SONUC VE ONERILER

Sonug olarak PDES5 inhibitorleriyle tedavi erektil disfonksiyonun etkin bir
tedavi seklidir. Tedavinin, ilagtan memnun olmayan hastalardaki etkinligi basit
onlemlerle arttirilabileceginden, bu dnlemler alinmadan farkl bir tedavi alternatifi
gindeme getiriimemelidir. Tedavide doktor-hasta iletisiminin 6énemi bilinmeli,
doktor izleminden ¢ikmanin, 6énemli bir tedavi basarisizligi nedeni olacagi bilgisi
hastaya verilmelidir. Erektil disfonksiyonun olumsuz psikososyal etkileri ve
yiksek maliyet nedeniyle tedavi alamayan hasta populasyonu dustnilerek

tedavi maliyetleri yeniden gbézden gecirilmelidir.
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