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Prematür ejakülasyon ve tedavide dapoksetinin yeri

ERKEK CİNSEL SAĞLIĞIDerleme

Prematür ejakülasyon (PE) ve dapoksetin’den önceki 

tedavi seçenekleri

Erken boşalma (PE) erkek cinsel sağlığının önemli bir 

sorunudur. Erkek cinsel işlev bozukluğu libido kaybı, erek-

til disfonksiyon ve prematür ejakülasyon olarak gruplandı-

ğında PE, tanımındaki standart eksikliğine rağmen, en sık 

görülen olarak bildirilmiştir. Birçok araştırmacı bu tablonun 

düşük oranda bildirildiğini ve gereğinden az oranda teda-

vi edildiğini düşünmektedir (1). PE’nin küresel yaygınlığı-

na yönelik çalışmalar, en azından DSM-IV tanımlamasına 

göre, genel toplumda % 4-39 arası geniş bir aralıkta bildiril-

mektedir (2,3,4,5). Uluslararası bir çalışma ile 27500 kadın 

ve erkekte gerçekleştirilen GSSAB (Cinsel Tutum ve Dav-

ranışların Küresel Çalışması) verilerine göre tüm yaş grup-

larında yaklaşık %30 küresel PE prevalansı rapor edilmiştir. 

Daha güncel ve doğrudan PE konusunda tamamlanmış bir 

çalışmada ise bu oran % 22.7 olarak bulunmuştur (2). 

PE ile ilgili iki resmi tanım yapılmıştır. İlk resmi tanım 

1980 yılında Amerikan Psikiyatri Derneği tarafından ya-

pılmış ve DSM-3’de yayımlanmıştır (6). 2000 yılında da 

tanım revize edilip DSM-4’de yayımlanmıştır. DSM-4 ta-

nımına göre PE ‘’minimal uyarıdan sonra ve istenenden 

daha erken, penetrasyondan önce veya hemen sonra ger-

çekleşen ejakülasyondur. Rahatsızlık ve sıkıntı yaratır, bu 

durumu ilgili kişi istemli olarak kontrol edemez veya çok 

az kontrol edebilir’’ şeklinde tanımlanmıştır (7). 1993 yılın-

da da ikinci resmi PE tanımı Dünya Sağlık Örgütü (ICD-10) 

tarafından yapılmıştır. Buna göre PE sevişmeden yeterli 

düzeyde zevk alacak kadar ejakülasyonu geciktirememe 

halidir. Ejakülasyonun cinsel birleşmeden hemen önce ya 

da birleşmenin hemen sonrasında veya birleşmeyi sağla-

yacak düzeyde yeterli ereksiyon olmadan meydana gel-

mesidir. Tanıma göre bir zaman sınırı vermek istenirse 

birleşmenin başlangıcından sonraki 15 saniye içerisinde 

ejakülasyonun olması durumudur (8). Uluslararası Cinsel 
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Tıp Derneği (ISSM) PE ile ilgili daha kapsamlı yeni bir ta-

nım yapmıştır. PE’nin ilk kanıta dayalı tanımı: Ejakülasyo-

nun hemen her zaman birleşmeden önce olması veya 1 

dakikadan önce olması ya da hemen hemen daima vaji-

nal penetrasyonda ejakülasyonun geciktirilememesidir. 

Bu durum birey için hayal kırıklığı, üzüntü, cinsellikten ka-

çınma ve ruhsal sıkıntı yaratıp bireyin sosyal ilişkilerinde 

sorunlar meydana getirmelidir. Bu tanımda düzenli cinsel 

birlikteliği olan yaşam boyu PE’li kişiler dikkate alınmıştır, 

edinsel PE ile ilgili kanıta dayalı bir tanımlama için objektif 

verilerin olmadığına karar verilmiştir (9).

Bu alanda ilk kez Waldinger ve arkadaşları tarafından 

1994 yılında İntravajinal Ejakülasyon Latans Süresi (İELT) 

tanımı yapılmıştır. Objektif ölçüm için tanımlanmış bu süre 

cinsel birleşmeyi takiben ejakülasyona kadar geçen süreyi 

tarif etmektedir (10).

PE, yaşam boyu (primer) ve edinsel (sekonder) olarak 

sınıflandırılır (11). ‘’Yaşam boyu PE’’ ilk cinsel birleşmeden 

itibaren vardır ve ömür boyu devam eder. Ejakülasyon, va-

jinal penetrasyon sağlanmadan önce veya sağlandıktan 

sonra 1-2 dakika içerisinde olmak üzere çok hızlı gerçek-

leşir. ‘’Edinsel PE’’ ise yavaş yavaş veya ani başlangıçlı ola-

bilir ve sorun ortaya çıkmadan önce ejakülasyon tamamen 

normaldir. Ejakülasyona kadar geçen zaman kısadır, fakat 

genellikle yaşam boyu PE’deki kadar hızlı değildir. Son 

zamanlarda PE sınıflandırılmasında iki tanım daha ortaya 

atılmıştır (12). ‘’Doğal değişken PE’’, cinsel performansın 

normal varyantı olarak kabul edilir. Ejakülasyon her zaman 

kısa değildir ve gerçek bir patoloji olarak kabul edilmez. 

Bu hastalar psikoterapiden fayda görürler. ‘’Prematür ben-

zeri ejakülasyon bozukluğu’’, ejakülasyon süresi normaldir 

ancak hastalar ejakülasyon sürelerinin kısa olduğunu san-

maktadırlar, gerçek bir patoloji olarak görülmez, prevalan-

sı yüksek olmasına rağmen medikal tedaviden fayda gör-

mezler, psikoterapi fayda sağlayabilir. Bu yeni tanımlar PE 

tanı ve tedavisinde yardımcı olabilir ancak kesin rollerinin 
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tanımlanması halen devam etmektedir (13).

PE’nin etyolojisinde psikolojik, çevresel, endokrin ve 

nörobiyolojik faktörlerin etkili olduğu gösterilmiştir. Çok 

değişkenli ve karmaşık bu etyoloji kanıta dayalı değildir 

(2). Yaşam boyu PE ile edinsel PE arasında etyolojik açı-

dan fark olduğu speküle edilebilir (2). Yaşam boyu PE için 

kesitsel çalışmalar ve deneysel çalışmalar genetik bir pre-

dispozisyonu da işaret etmektedir (2). Ancak etyopatoge-

neze yönelik asıl araştırmalar serotonerjik sistemin santral 

ve presinaptik katkısının fark edilmesi ile başlamıştır (1). 

Oysa edinsel PE için performans anksiyetesi, psikolojik ve 

ilişki kaynaklı problemler, prostatit, hipertiroidizm ve ilaç 

kullanımlarına yönelik görüşler bildirilmiştir (2). 

PE’nin tedavisinde de tanım ve etyolojideki belirsizli-

ğin izlerini görmek mümkündür. Tarihsel olarak önceleri 

PE’nin psikosomatik yönü nedeniyle, davranış ya da seks 

terapisi ve bilişsel tedavi gibi yöntemler yaygın olarak kul-

lanılmıştır (14). Psikoseksüel davranışsal yöntemlerin ba-

şarısının %45-65 gibi yüksek başarı oranları olduğu ancak 

etkinliğinin uzun sürmediği belirtilmektedir. Yapılan bir ça-

lışmada 3 yıl takip edilen ve davranışsal tedavi uygulanan 

hastaların %75’inde ilerleme kaydedilmediği gösterilmiştir 

(15).

Topikal anestezikler ile glandüler duyarlığın azaltıl-

ması yaklaşımı da ilk kez 1940’lı yıllarda yayımlanmıştır 

(16,17,18). Prilokain / Lidokain krem lisanssız olarak halen 

yaygın kullanılmaktadır. Aerosol anestezik sprey de PE’nin 

birinci basamak tedavisinde lisanssız olarak kullanılmakta 

olup, yapılan bir çalışmada plaseboya göre İELT’yi 8 kat 

arttırdığı gösterilmiştir. PE tedavisinde lisans almayı bekle-

mektedir (17). Bu lokal anestezik ajanlar isteğe bağlı olarak 

kullanımı açısından ideal gözükse de başta genital uyu-

şukluk, hissizlik, erektil disfonksiyon olmak üzere hasta ve 

partneri açısından birçok sakıncaları vardır (14).

Farmakolojik olarak ayrıca fosfodiesteraz tip 5 inhibitör-

leri, bazı narkotik ajanlar, klomipramin ve alfa blokerlerde 

araştırılan ve üzerinde fikir birliği oluşmamış seçenekler-

dir (19,20,21). Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin erektil 

disfonksiyon tedavisindeki başarısına rağmen, PE de tek 

başına kullanımını destekleyen sınırlı veri bulunmaktadır. 

Sildenafil ile değerlendirilen tek randomize, plasebo-kont-

rollü, çift-kör çok merkezli bir çalışmada IELT de 2.6 kat ar-

tış saptanmış ancak bu istatistiksel olarak plaseboya göre 

anlamlı bulunmamıştır (22). Aynı hasta grubundan çalışıl-

mış anketlerde ejakülasyon kontrolü, güven ve memnuni-

yetinde bir iyileşme gösterdiği de tespit edilmiştir. Bu gün 

için sadece erektil disfonksiyon ve PE birlikteliğinde kulla-

nımı önerilmektedir.

Alfa blokerlerin seminal kanalın sempatik tonusunu 

azaltarak boşalmayı geciktirdiği gösterilmiştir (23). Trama-

dol santral etkili narkotik bir ajandır, opioid reseptör akti-

vasyonu, serotonin ve noradrenalinin geri alımını inhibe 

ederek etkisini gösterir. Her iki grup ilacın PE ye etkinlikleri 

olmakla beraber kullanımları için daha fazla çalışmaya ihti-

yaç vardır. Şu anda klinik uygulamaları tavsiye edilmemek-

tedir (24). 

Asıl devrim antidepresan olarak kullanılan serotonin 

geri alım inhibitörlerinin ejakülasyona yönelik yan etki-

lerinin fark edilmesi ile yaşanmıştır (1). Nörobiyolojinin 

aydınlanmasına da imkan veren bu gelişme uzun yıllar 

bu ilaçların endikasyon dışı olarak kullanılmasına yol aç-

mıştır. Bu ilaçlar içerisinde özellikle selektif serotonin geri 

alım inhibitörü (SSRI) grubu ilaçlar prematür ejakülasyon 

tedavisinde yoğun olarak kullanılmaktadır (25). Benzer 

mekanizmayla etki eden SSRI’lar sitalopram, fluoksetin, 

fluvoksamin, paroksetin ve sertralindir. Sistematik bir der-

leme ve meta-analiz temelinde, SSRI’ların IELT geometrik 

ortalamasını 2.6-13.2 kat arttırdığı görülmüştür. Ayrıca 

paroksetinin, fluoksetin, klomipramin ve sertralinden üs-

tün olduğu saptanmıştır (26).  

Boşalma kontrolünün supraspinal seviyede sinirsel 

kontrol altında olduğu ve serotonin (5-hidroksitriptamin, 

5-HT) nörotransmitterinin rol oynadığı bilinmektedir. PE 

patofizyolojisinde rol alan en az 3 serotonin alt reseptör-

lerinin (5-HT1a, 5-HT1b, 5-HT2c) mekanizması olduk-

ça karmaşıktır (27). Şu an kabul edilen görüş 5HT1b ve 

5HT2c reseptörlerinin aktivasyonunun ejakülasyonu ge-

ciktirdiği, 5HT1a reseptör aktivasyonunun ejakülasyonu 

aktive ettiği yönündedir. PE’nin 5-HT1a reseptörlerinde 

aşırı duyarlılık ve 5-HT2c reseptörlerin duyarlılığında azal-

ma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (28). Son zamanlarda 

PE için potansiyel bir genetik temelli araştırma ilgi odağı 

olmuştur (29). Bir serotonin taşıyıcı geninin (5-HTT) poli-

morfizminin, SSRI tedavisine yanıt ile ilişkili olabileceği ka-

bul edilmektedir (30). Bu ilaçlar, 5-HT taşıyıcılar tarafından 

serotoninin aksonal geri emilimini bloke etmektedirler, 

böylece 5-HT nörotransmisyonu artmakta ve postsinaptik 

membrandaki 5-HT2c reseptörleri uyarılmakta ve ejakü-

lasyon gecikmektedir (2). 

Ejakülasyon gecikmesi SSRI grubu (dapoksetin hariç) 
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ilaç alındıktan birkaç gün sonra başlar, fakat 1-2 hafta son-

ra daha belirgin hale gelir ve sürekli kullanımda birkaç yıl 

sürebilir. Ancak etkinlik birkaç yıl muhafaza edilse bile ilaca 

karşı duyarlılıkta azalma 6 ay ile 12 ay arasında gelişebilir 

(19).

SSRI’ların sık görülen yan etkileri arasında bitkinlik, 

sersemleme hissi, esneme, bulantı, kusma, ağız kuruluğu, 

ishal ve terleme vardır; bunlar sıklıkla hafiftir ve 2-3 hafta 

içinde tedricen iyileşirler (19). Libido azalması, anorgazmi, 

anejakülasyon ve erektil disfonksiyon da bildirilmiştir. 

Yukarıdaki farmakolojik ajanlar arasında etkinliğine 

rağmen yan etkileri nedeniyle SSRI’ların kullanımı sınırlı 

kalmıştır. Yan etki dışında, bu tedavi seçeneğinin onaylan-

mamış olması ve “antidepresan” olarak bilinmesi bazı has-

talarda güvensizlik ve korkuya yol açarak nihayetinde %30 

olguda ilaç bırakılması bildirilmiştir (2).

PE tedavisinde kullanılacak ideal ilaçlar kısa etki süre-

sine sahip olmalıdır, uzun süreli kullanım olmadan her ilaç 

alımında aynı klinik etki elde edilmelidir ve yan etki oranı 

az olmalıdır (31). Hızlı emilmelidir ve hızla pik plazma se-

viyesine ulaşmalıdır. Aynı şekilde hızla elimine edilmeli ve 

birikmemelidir (1). Bu özellikler, PE ilacının “istendiğinde” 

kullanılmasına olanak sağlayacaktır.

Böyle bir arayışın sonucunda ulaşılan dapoksetin ait ol-

duğu SSRI grubundan famakokinetik ve farmakodinamik 

farklılığından dolayı tercih sebebi olmuştur.

Dapoksetin

Dapoksetin, PE tedavisine özgü geliştirilmiş SSRI gru-

bundan bir ilaçtır. Oysa PE tedavisinde yakın zamanda 

kullanılan ve halen kullanılmakta olan SSRI (dapoksetin 

hariç) grubu ilaçlar ilaç yan etkisinden faydalanılarak endi-

kasyonsuz kullanılmaktadır (14,26). Dapoksetin bu amaç 

için geliştirilmiş farklı bir farmakolojik profile sahiptir ve is-

teğe bağlı dozaj için uygun hale getirilen özelliklere sahip-

tir (32). Dapoksetin PE için oral tedavi olarak tasarlanmış 

güçlü bir SSRI’dır. Hızlı bir şekilde 1,5 saatlik bir Tmax ile 

emilir maksimum plazma düzeyine yaklaşık 1 saatte ulaşır. 

Yarılanma ömrü ortalama 30 dk olan bu ajan çok çabuk 

elimine olmaktadır (33). 

Dapoksetin ve diğer SSRI’ların farmakokinetik profille-

rindeki farklılık şu şekilde özetlenebilir:

-Diğer SSRI’larda kararlı durum konsantrasyonuna ulaş-

mak için geçen süre birkaç gün ya da hafta sürebilir ancak 

dapoksetin hızla, oral uygulamayı takiben emilir (34).

-Dapoksetin 30 mg veya 60 mg doz kullanımında 

doruk plazma düzeylerine yaklaşık 1 saat içinde ulaşılır 

(35,36).

-Dapoksetin hızlı elimine edilir; başlangıç yarı ömrü 

her iki doz için (30mg, 60mg) yaklaşık 1.4 saat iken diğer 

SSRI’larda yaklaşık 4.21 saat olmaktadır (34).

-Dapoksetin 60 mg doz için 21.9 saat ve 30 mg doz 

için 18.7 saatlik bir terminal yarı ömrüne sahiptir (35).

-Dapoksetinin birden fazla doz alımında farmakokine-

tiği değişmez ve önemli ölçüde vücutta birikmesi beklen-

mez (35).

Faz II çalışmalarda başlangıçta 30 mg için en uygun 

doz tespiti yapılmış ancak gerekirse 60 mg (önerilen en 

yüksek doz) kullanılabileceği önerilmiştir. Farmakodinamik 

çalışmalarda dapoksetinin cinsel ilişkiden 1-3 saat önce 

alınmasının en uygun zaman olduğu belirtilmektedir (37).

Dapoksetin için klinik kanıtların alındığı çalışmalar 

PE’nin kanıta dayalı tanımının öncesindeki döneme aittir 

ve DSM-IV-TR kriterlerine göre düzenlenmiştir (1). Ancak 

olguların %58’i ISSM’nin yaşam boyu PE kriterleri ile örtüş-

mektedir (2).

IELT ve valide bir ölçek olan PEP: Premature Ejaculation 

Profile (PEP), hastanın PE derecesindeki değişimi yorum-

ladığı “çalışma başlangıcı ile karşılaştırdığınızda PE soru-

nunuzu nasıl tarif ederdiniz: ‘çok daha kötü’, ‘daha kötü’, 

‘biraz daha kötü’, ‘değişiklik yok’, ‘biraz daha iyi’, ‘daha iyi’ 

ve ‘çok daha iyi’” sorusuna verilen cevaptır. Bunlardan 

yegane ölçülebilen olanı IELT sonuçlarıdır. ISSM’nin tanı-

mından önceki çoğu mevcut çalışmada 2 dakika kriteri 

esas alınmıştır. Ortalama IELT değeri tüm olgularda her iki 

doz ile de (30 ve 60 mg) plasebodan anlamlı ölçüde daha 

fazla bir yükselme göstermiştir. Hatta abartma riski taşı-

yan aritmetik ortalamaya kıyasla geometrik ortalamanın 

daha konservatif olacağı düşüncesiyle yapılan değerlen-

dirmelerde de bu sonuç teyit edilmiştir. IELT’nin çok kısa 

olduğu gruplarda da (1 dakikanın ve 30 saniyenin altında) 

dapoksetin etkin bir şekilde IELT seviyesini arttırmıştır. Bu 

parametrenin değerlendirmesinde önerilen standart, IELT 

geometrik ortalamasının çalışma sonunda bazal değerle-

rin kaç katına çıktığıdır (2).

Dapoksetin ile 1958 hastayı kapsayan iki, çift-kör, ran-

domize, kontrollü çalışmaların entegre analizi yayımlandı 

(38). Dapoksetin 30 mg ve 60 mg’ın plaseboya nazaran 

IELT’yi anlamlı derecede daha fazla arttırdığı gösterilmiştir. 

30 mg ve 60 mg doz gruplarındaki hastaların sırasıyla %51 
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ve %58’inde ejakülasyon kontrolünün iyileştiği bildirilmiş-

tir. Her iki dapoksetin dozu da ilk dozdan itibaren etkin ol-

muştur. Bu iki çalışmanın alt analizinde cinsel ilişkide kont-

rol ve tatmin duygusu bakımından iki derece ya da daha 

fazla artış (en kötüden en iyiye 1’den 5’e derecelenmiş) 

olan erkeklerin oranı dapoksetin 30 mg ve 60 mg ile sıra-

sıyla %36.3 ve %44.5 plasebo ile %15 olmuştur (39).

Yine Hellstrom ve arkadaşları prematür ejakülasyo-

nu olan ve yaşları 23-64 yıl arasında değişen 130 erkek 

hastaya 2 hafta boyunca 60 mg ve 100 mg dapoksetin 

vererek IELT’de plaseboya göre anlamlı düzelmeler elde 

ettiklerini bildirmişlerdir(40).

Dapoksetin ve paroksetinin karşılaştırıldığı 340 erke-

ğin dahil edildiği bir çalışmada hastalar 3 gruba ayrılarak 

3 ay süreyle 60 mg dapoksetin, 20 mg paroksetin ve pla-

sebo verilmiştir. IELT dapoksetin alan grupta 38 sn’den 

179 sn’ye, paroksetin alan grupta 31 sn’den 370 sn’ye ve 

plasebo alan grupta 34 sn’den 55 sn’ye artmıştır. Dapok-

setinin paroksetine göre daha az ve plaseboya göre daha 

fazla etkin olduğu bulunmuştur (41).

Dapoksetini PE tedavisinde IELT baz alınarak incele-

yen yedi çalışma yakın zamanda yayımlanmıştır. Krono-

metre ile ölçümle 9 ile 24 hafta arasında değişen sürede 

çalışılmış ve ortalama IELT değerleri ortaya konulmuştur. 

Dapoksetin 30 mg ya da 60 mg ile tedavi edilen grupta 

plaseboya oranla İELT’nin tüm olgularda arttığı ve PE de 

iyileşme sağladığı görülmüştür.

Kanıta dayalı yedi çalışmadan biri olan McMahon ve 

arkadaşlarının 1067 kişiyi kapsayan ve 12 hafta izlenen 

çift kör randomize kontrollü çalışmasında,dapoksetin veri-

len grupta başlangıç dozundan sonra IELT de anlamlı artış 

olduğu gösterilmiştir. Dapoksetin 30 mg (1.1 [0.45] -2.7 

[2.68] dakika), 60 mg (1.1 [0.48]– 3.0 [3.19] dakika) ve pla-

sebo (1.0 [0.47] -1.8 [1.71]; P < 0.001) bulunmuştur (42).

Dapoksetin ile fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin bir-

likte kullanılması ile ilgili tadalafil 20 mg ve sildenafil 100 

mg ile yapılan çalışmada önemli bir etkileşim görülmemiş-

tir (43).

Yan etki profili açısından tipik olarak gastrointestinal 

sistem ve santral sinir sistemi yan etkileri gözlenir. Bulan-

tı, diyare, baş ağrısı, baş dönmesi, uyku hali, uykusuzluk, 

halsizlik ve nazofarenjit en sık rastlanılan yan etkilerdir. 

Klasik SSRI (antideprasan) aksine dapoksetinin cinsel iş-

lev bozukluğu yan etkisi daha düşüktür. Tüm yan etkiler 

doz bağımlıdır ve farmakokinetik profil ile uyumlu olarak 

1.3 saat (pik seviye süresi) başlayıp 1.5 saat sürer ve hafif 

orta şiddettedir. Tedaviyi bırakma oranları plasebo, 30mg 

gereğinde, 60mg gereğinde, 60mg günlük için %1, %3,5, 

%8,8 ve %10’dur (2).Gereğinde kullanım ile kronik seroto-

nerjik uyarılmanın olmaması, serotonin reseptör duyarsız-

laşmasını ve postsinaptik serotonin reseptörlerinin down-

regülasyonunu önlemektedir.

Elektrofizyolojik ve hemodinamik olarak kardiyovaskü-

ler bir risk oluşturmaz. QT/QTc aralığını uzatmaz. Beş ol-

guda gözlenen senkop, vazovagal tabiattadır ve dozdan 

3 saat sonra gözlenir, genellikle ilk doz sonrasında bildiril-

miştir ve ortostatik manevralar veya damar içienjeksiyon 

gibi girişimlerle ilişkili bulunmuştur. Bu anlamda vazovagal 

(nörokardiyojenik) senkop ile ilişkili olabileceği söylenebilir.

Nörokognitif güvenlik açısından, depresyon tedavi-

sinde kullanılan SSRI grubu ilaçların anksiyete, hipomani, 

akathizi ve mood değişikliği riskleri hatta genç popülas-

yonda artmış intihar girişimi riski bildirilmekle beraber 

dapoksetin’in nörokognitif yan etkileri bildirilmemiştir (2).

Herhangi bir ilaç etkileşimi de bildirilmemiştir. Alkol, 

alfa adrenerjik bloker ya da Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörü 

ile birlikte kullanımında farmakokinetiğinde bir değişiklik 

gözlenmemiştir.

Dapoksetinin kullanımı üzerine yayınlanan hiçbir sağ-

lık ekonomisi çalışması bulunmamaktadır. Dapoksetinin 

ekonomik maliyeti yerel sağlık yapısı, para birimi ve alter-

natif tedavi maliyetlerine göre değişmekle beraber ajanın 

onaylandığı tüm ülkelerde ayrı ayrı değerlendirilmelidir.

Sonuç

Dapoksetin (PriligyTM, Johnson and Johnson, Raritan, 

NJ) 18-64 yaş arası erkeklerde erken boşalma tedavisinde 

(PE) kullanılan özel olarak formüle edilmiş lisanslı ilk ve tek 

üründür. Dapoksetinin kendine özgü bir farmakolojik ya-

pısı vardır, bu durum hasta için büyük kolaylık ve esneklik 

sağlayan isteğe bağlı dozaj için idealdir. Bugüne kadar ya-

yımlanan klinik kanıt dapoksetin 30 mg ya da 60 mg kul-

lanımı İELT de anlamlı artış sağlamıştır. Dapoksetin PE için 

umut verici bir tedavi seçeneğidir ve kullanımı hasta cinsel 

yaşamının kaliteli olmasını sağlamaktadır (44). Şu anda 

dapoksetin toplam 10 ülkede lisanslı ilaç olarak PE teda-

visinde kullanılmaktadır. Bunlar arasında Avrupa (İsveç, 

Avusturya, Finlandiya, Almanya, İtalya ve Portekiz), Mek-

sika, Güney Kore ve Yeni Zelanda bulunmaktadır (32,45).

Oral dapoksetin PE şikayeti olan 18-64 yaş arası erkek-



lerin tedavisinde endikedir. Önerilen başlangıç dozu cinsel 

ilişkiden (24 saatte bir en fazla doz frekansı ile) 1-3 saat 

önce 30 mg (su ile uygulanan)’dir. Doz etkinliği ve hasta 

toleransına göre 60 mg ye (önerilen en yüksek doz) yük-

seltilebilir. Her film kaplı tablet 30 mg ya da 60 mg da-

poksetin hidroklorür içerir. Aç veya tok karına kullanılabilir. 

Dapoksetin şiddetli karaciğer yetmezliği olan erkeklerde 

ve güçlü sitokrom P450 3A4 inhibitörleri (örn; ketoko-

nazol, ritonavir, telitromisin), tiyoridazin, monoaminoksi-

daz inhibitörleri, serotonin geri alım inhibitörleri (örneğin; 

SSRI, serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri, trisiklik 

antidepresanlar) veya serotonerjik etkileri olan (örneğin; 

Hypericum ) diğer bitkisel / tıbbi ürünler ile beraber kul-

lanımı kontrendikedir. Dapoksetin ağır böbrek yetmezlik-

lerinde tavsiye edilmez ancak hafif ve orta şiddetli böbrek 

yetmezliklerinde kullanılabilir. Dapoksetin alırken alkol ve 

keyif amaçlı alınan uyuşturuculardan kaçınılmalıdır. (Yuka-

rıdaki bilgiler ürün prospektüsünden alıntıdır*)
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