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OZET

Primer bas agrilar1 (PBA) kisinin verimliligini ve yasam kalitesini belirgin sekilde
etkileyen hastaliklardir. Cinsel islev bozuklugu (CIB) ise cok cesitli faktorlerin sebep
olabildigi onemli bir saglik sorunudur. Bu c¢alismada, PBA’l1 kadinlarin cinsel
islevlerini saglikli kontrol grubu ile karsilastirmayi, bas agrisinin tiirii, sikligi, siiresi,
egitim durumu, gelir seviyesi, sigara kullanma Oykiisii, kan prolaktin, TSH ve T4

diizeyleri ile iligkisini tespit etmeyi amagladik.

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji kliniginde migren tanis
alan 41, gerilim tipi bas agrisi (GTBA) tanis1 alan 39 kadin hasta ve 4lsaglikli
goniilli  calismaya alindi.  CIB, “Kadin Cinsel Fonksiyon Endeksi
(FemaleSexualFunction Index:FSFI)” kullanilarak degerlendirildi. Katilimcilara
Beck Depresyon Olcegi (BDO) uygulanarak depresyon saptanan bireyler calisma dist
birakildi. Gruplar arasinda yas, BDO, prolaktin, TSH, T4 degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Migren grubunda %75.6, GTBA grubunda %
79.5, kontrol grubunda ise % 7,3 CIB tespit edildi. FSFI skorlar1 migren grubunda
21.59 + 6.38, GTBA grubunda 22.31 + 5.25, kontrol grubunda 31.15 + 3.60 idi. FSFI
total skoru ve istek, uyarilma, lubrikasyon, orgazm, cinsel basar1 ve agridan olusan
FSFI alt grup skorlari migren ve GTBA grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0.001). Migren ve GTBA gruplar1 arasinda FSFI
ve bilesenleri acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.810). ilkokul mezunlarinin
%62.7'sinde, ortaokul mezunlarimin %58.1'inde, lise-iiniversite mezunlarinin ise
%32.3' iinde CIB vard1. Egitim seviyesi ile CIB arasinda kuvvetli negatif korelasyon
ve gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p=0.019).

Bulgularimiz, migren ve GTBA'l1 kadinlarda CiB' nin kronik hastalik ve/veya
agrinin - rolii  disinda  karmasik bir cok mekanizmaya baglhh olabilecegini
disiindiirmektedir. Biiyiikk hasta gruplarinda yapilacak uzun siireli, prospektif
caligmalar, primer bas agrilarinda cinsel islev bozuklugunun iyi anlasilmasina ve

tedavi yaklagimlarinin olusturulmasina katkida bulunacaktir.

Anahtar kelimeler: Migren, Gerilim Tipi Bas Agrisi, Cinsel Islev Bozukluklari, FSFI



ABSTRACT
Primary headaches (PH) are diseases that specifically affect productivity and the life
quality of people. Sexual dysfunction (SD) is an important health problem caused by
several factors. In this study, we aimed to compare the sexual functions of female
patients with the control group, and to determine its relationship with the type of
headache, frequency, period, educational status, level of income, smoking history,
blood prolactin, TSH and T4 levels.

41 female patients diagnosed with Migraine and 39 patients diagnosed with
tension type headache (TTH), and 41 healthy volunteers in GOPU, Faculty of
Medicine, Neurology Clinics were included into the study. SD was evaluated using
FSFI. Beck Depression Scale was performed to whole participants, and the
individuals determined with depression were excluded. There was no statistically
significant difference between the groups in terms of age average, BMI, BDS,
prolactin, TSH, T4 average values (p>0.05). SD was determined in 75.6% of the
migraine group, and in 79.5% of the TTH group. Average FSFI scores were 21.59 +
6.38 in the migraine group, 22.31 + 5.25 in the TTF group, and 31.15 + 3.60 in the
control group. FSFI score, and sub-group scores including desire, arousal,
lubrication, orgasm, sexual satisfaction and pain were found as statistically and
significantly lower in the migraine and tension type headache groups than the control
group (p<0.001). No significant difference was determined between migraine and
TTH groups in terms of FSFI and its components (p=0.810). SD was determined in
62.7% of elementary education graduates, in 58.1% of secondary education
graduates, and in 32.3% of the high school-university graduates. A strong negative
correlation was determined between the level of education and SD and a significant
difference was found between the groups (p=0.019).

Our findings reveal that SD in female patients with migraine and TTH can
depend upon several complicated mechanisms apart from the role of a chronic
disease and/or pain. Analyzing the sexual functions of female patients with primary
headache through the long-term and prospective studies including large number of
patients will contribute upon understanding the sexual dysfunction in female patients

with primary headache better and creating treatment approaches.

Key Words: Migraine, Tension Type Headache, Sexual Dysfunctions, FSFI
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I. GIRIS ve AMAC

Cinsel islev bozuklugu (CIB) pek cok tibbi ve sosyal etkene sahip énemli bir
saglik sorunudur. Cogu kez sosyal ve Kkiiltirel faktorlerin baskisiyla ifade
edilememekte ve doktorlar tarafindan da yeterince sorgulanmamaktadir. Bununla
birlikte CIB bireyin yasam kalitesini ciddi sekilde bozar. Toplumda en sik goriilen
primer bas agris1 (PBA) tipleri migren ve gerilim tipi bas agrilaridir. Her iki tip bas
agrisinin da kisinin iiretkenligini ve giinliikk yasam aktivitelerini belirgin sekilde
etkiledigini bilmekteyiz. Bu ¢aligmada yasam kalitesiyle birebir baglantis1 olan cinsel
islevlerin migren ve gerilim tipi bas agrili kadinlarda ne derecede etkilendigini cinsel
islevler degerlendirme formlar1 ile degerlendirerek belirlemeyi planladik.

Bas agnlarinin, oOzellikle migrenin hormonlarla da iligkisi bilinmektedir.
Hiperprolaktineminin migren ataklarini indiikledigi ve diger primer bas agrilarinda
da rol oynadigi bildirilmistir. Bu ¢alisma ile primer bas agrilarinda hastalarin cinsel
islevleri etkileniyorsa bu durumun bas agrisinin tiirii, sikligi, siiresi, egitim durumu,
gelir seviyesi, sigara kullanma Oykiisii, kan prolaktin, TSH (Tiroid Stimulan
Hormon) ve T4 diizeyleri ile iliskili olup olmadigini ortaya ¢ikarmayi amacladik.

PBA varliginda CIB’ nin ve buna bagh olarak da giinlik yasam
aktivitelerinde (GYA) bozulma, azalmis 6zgiiven, anksiyete ve depresyon gibi
komorbid psikiyatrik hastaliklarin olduk¢a yaygin oldugu diisiiniilmektedir.
Literatiirde PBA’da CiB’ye yonelik klinik ¢aligmalarm son derece smirli oldugu ve
sonuglarin da birbirleriyle tartismali oldugu goriilmektedir. Daha 6tesi bu ¢alismalar,
ortaya konulmamais testlerle yapilmis olmasi metodolojik kisitlamalar icermektedir.
Eslerden birinde CIB varhiginda saglikli esin de cinsel fonksiyonun etkilendigi ve
yasam kalitesinin diistiigli bilinmektedir.

Primer bas agrili kadin hastalarda atak ve profilaktik tedavileri planlarken
ayrica ila¢ tercihlerinde hastalarin yasam kalitesini dogrudan etkileyen cinsel
fonksiyon ve seksiiel hormonlar1 da g6z Oniine alarak karar vermenin daha etkili ve

saglikli bir yaklagim olacag1 soylenebilir.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. Agn

Agn latince poena (intikam, iskence, ceza) kelimesinden koken almaktadir.
Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar Dernegi (IASP) tarafindan agr1 "Var olan veya olasi
doku hasarma eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve
emosyonel deneyimdir." seklinde tanimlanmistir. Agr1 deneyimini degerlendirirken
fiziksel ve fiziksel olmayan bilesenlerini beraber ele almak gerekir (1).

Agri, dokuya ve organizmaya zarar vermeye yoOnelik i¢c ve dis uyaranlara
kars1 ortaya ¢ikan bir duyum seklidir ve organizma i¢in erken uyari sistemidir. Agri
ile birlikte norolojik, fizyolojik, davranigsal ve duygusal durumda degisiklikler de
meydana gelmektedir. Agrilar1 genel anlamda siireleri acisindan akut ve kronik
agrilar olarak ikiye ayirabiliriz; ii¢ haftadan daha kisa siiren akut agrilarda tasikardi,
kan basinci yiikseklikleri, pupil dilatasyonu, hiperventilasyon, ellerde terleme ve
anksiyete hali gibi sempatik hiperaktivasyon belirtileri goriiliirken daha uzun siireli
ve siireklilik kazanan kronik agri modellerinde ise uyku bozuklugu, istahsizlik,
irritabilite, psikomotor gerileme, sosyal iliskilerde bozulma ve depresyonla giden
mental, davranigsal ve emosyonel bozulmalar goriiliir (2, 3).

Agrinin algilanmas1 bireyler arasinda farkliliklar gostermektedir. Bu
farkliligin sebebi, kisilerin yasam boyu karsilastiklart agrili durumlardan edindikleri
deneyimlerdir. Doku harabiyeti veya patolojik degisiklikler olmadan da agri hissi
olusabilir. Bu durum bize agrinin emosyonel yoniiniin de goéz Oniine alinmasi
gerektigini gostermektedir (4).

Agrinin tasinmasinda belirli anatomik yapilar ve cesitli norotransmitter
sistemleri gorev alir. Agrinin tasinmasinda gorev alan bu ana yapilar1 5 boliime
ayirabiliriz: (5)

- Nosiseptorler

- Omurilik dorsal boynuz noronal sistemi

- Afferent cikici sistemler (Nosiseptif impulslarinin iletildigi afferent sistemler)

- Agnli uyaranlan degistiren, inhibe eden spinal ve supraspinal antinosiseptif
sistemler

- Serebral korteks



2.2. Bas Agnisi

Bas agrisinin tarihcesi eski uygarliklara kadar uzanmasina ragmen bu konuda
ayrintili bilgilerin ¢cogu son 30—40 yildaki ¢alismalara dayanmaktadir. 300'den fazla
farkli tipte bas agrisi tanimlanmaktadir. Heniiz bircogunun kokeni tam olarak
anlasilmamis olsa da genellikle iyi huylu seyrederler. Fakat bazen yasami tehdit eden
ciddi patolojik durumlara da sebep olabilirler (6).

Bas agris1 toplumun genis bir boliimiinii etkilemesi, sik goriilmesi, hayati
tehlikeye neden olabilecek hastaliklarin belirtisi olabilmesi nedeniyle iizerinde
dikkatle durulmasi gereken bir bulgudur (7) ve toplumda en sik Kkarsilasilan
yakinmalardan birisidir. Erkeklerin %91’inde, kadinlarin %96’sinda yilda en az bir
kez bas agris1 olur (8).

Epidemiyolojik c¢aligmalarda insanlarin yaklasik %90’min hayatlarinin
herhangi bir doneminde farkli nedenlere bagli bas agrist yasadiklari, 1 yillik
prevalansin %90, yasam boyu prevalansin ise yaklasik %99 oldugu belirtilmektedir
(9). Jensen’in yaptig1 bir calismada rasgele sec¢ilen 740 kiside yasam boyu bas agrisi
prevalansi erkeklerde %93, bayanlarda %99 olarak bulunmustur (10).

Bas agris1 terimi basta yerlesmis tiim agrilar1 i¢ine almakla birlikte pratikte
uygulanmasi sadece kraniyum yapisinin i¢inde olan rahatsizlikla sinirhidir (11).

Bas agrisi; bastaki agriya duyarhi yapilarin cesitli faktorlerle etkilenmeleri
sonucunda ortaya ¢ikan hos olmayan bir algilama seklidir. Genellikle basin iist
kisminda hissedilmekle birlikte bazen yiize ve boyun bolgesine yayilim gosterirler
(3,5, 12).

Bas bolgesinde agriya duyarli intrakraniyal ve ekstrakraniyal yapilar
bulunmaktadir. Intrakranial bolgede dural arterler, biiylik venler, vendz siniisler ve
arterlerin Ozellikle Willis poligonuna yakin kisimlari, anterior ve posterior fossa
tabanin1 doseyen dura ve tentoryum katmanlar ile 5, 9, 10. kranial sinirler ve ilk {i¢
servikal sinir, Ekstrakranial bolgede ise bas, yiiz ve boynun c¢izgili kaslar1 ve
arterioller, disler, nazal septum, siniislerin miik6z membrani, orbita ve goz kiireleri
agriya duyarlh yapilar1 olusturmaktadir (13).

Bu yapilarin basiya ugramalar1 ve yer degistirmeleri, steril ve nonsteril

iltihabi patolojileri, bas ve boyun kaslarinin siirekli kasilmalari, intrakraniyal ve



ekstrakraniyal arterlerin cap degisiklikleri, agriya duyarli sinirlerin irritasyonu ve
malign infiltrasyonu agriya neden olabilir (14).

Yiizeysel yapilarin agrilar1 hemen lezyonun iist bolgelerine yansirken daha
derinde yerlesmis olan lezyonlarin agrilar1 uzak bolgelere yayilabilir. Tentoryum
serebellinin iizerindeki agriya duyarli yapilarin uyarilmasi frontotemporal veya
paryetal bolgede bas agrisi olusturma egilimindedir. Posterior fossadaki agriya
duyarl yapilarin uyarilmasi ise oksipital ve suboksipital alanlarda agri olusturur (13).

Bas agrilar1 genellikle {i¢ mekanizma ile meydana gelir;

1. Vaskiiler nedenli bas agrilari: Bu tip bas agrisinda agrn fazinda
vazodilatasyon egilimi goriilmektedir. Adet gorme, ates, stres, ortamdaki havanin
durumu, yiikseklik, vazodilatasyon yapan ilaglar ve vazoaktif maddeler igeren
yiyecekler vazodilatasyona neden olmaktadir. Vaskiiler nedenli bas agrilari; migren
tipi bas agrisi, kiime tipi bas agrisi, toksik vaskiiler bas agrisi, hipertansif bas
agrilanidir.  Vaskiiler bozukluklarla iligkili bas agrilari; gegici iskemik atak,
tromboembolik inme, intraserebral hematom, subdural hematom, epidural hematom,
subaraknoid kanama, arterioven6z malformasyon, sakkiiler anevrizma, dev hiicre
arteriti, primer intrakranial arterit, karotis ve vertebral arter disseksiyonu, ven
trombozu gibi sebeplerden dolay1 olmaktadir.

2. Kas kontraksiyonu sonucu meydana gelen bas agrilari: Kas
kontraksiyonu sonucu ortaya cikan bas agris1 gerilim tipi bas agrisidir. Bu tip bas
agris1 epizodik ve kronik olmak iizere ikiye ayrilir. Bir¢ok insan epizodik gerilim tipi
bas agrisindan yakinir ve analjezikler kullanarak gecistirir. Kronik gerilim tipi bas
agris1 genellikle depresyon ya da anksiyete ile baglantihidir ve bu hastalarin ¢cogu
psikiyatristler tarafindan takip edilir.

3. Traksiyona bagh ve inflamatuar bas agrilari: Bu grup icinde organik
hastaliklar yiiziinden ortaya ¢ikan bas agrilar1 yer alir. Bu grup icindeki bas agrisi
sebepleri; kitle etkisi yapan lezyonlar, beyin tiimorleri, hematomlar, beyin
kanamalari, biiyiik arter tikanmalari, serebral 6dem, arteritis, karotis ve vertebral
arter disseksiyonu, flebitis (derin vendz trombozu), sistemik hastaliklarin meydana
getirdigi bas ve boyun agrilar1 (romatoid artrit ve kraniovertebral subluksasyon),
enfeksiyonlar (menenjit ve ensefalitler), posttravmatik bas agrilar1 (akut, subakut,

kronik), kranial nevraljiler, temporomandibular eklem hastaliklari, vaskiiler



malformasyonlar, psodotimor serebridir (Nontiimoral kafa ici basing artmasi
sendromu).

Bas Agris1 Nedenleri:

1- Enfeksiyonlar: Menenjit, ensefalit, siniizit, mastoidit, otit, orbita-agiz-
boyun enfeksiyonlari

2- Kafa i¢i kanamalari: Epidural, subdural, subaraknoid

3- Yer kaplayan olusumlar: Tiimor, kist, hematom

4- Akut hidrosefali

5- Malignensiler: Ates, hipertansion, hipoksi, hipoglisemi, hiponatremi,
kanama, metastaz yolu ile

6- Epileptik nobet veya postiktal

7- Islemler: Lomber ponksiyon, bas hiperekstansiyonda uzun cerrahi
girisimler

8- Kranioservikal stabilite bozuklugu

9- Psikojenik: Konversiyon, simulasyon, gerilim

10- Psodotiimér serebri: ilaglar, hipo-hipervitaminozlar, vaskiilitler

11- Kas kontraksiyonu sonucu meydana gelen bas agrilar

Biitiin bas agris1 vakalarinin %90’ nin1 vaskiiler nedenli bas agrilar ile kas
kasilmasi bas agrilar1 meydana getirir. Geri kalan %10’luk kisim ise diger nedenlerle
meydana gelir. Acil servise bagvuran biitiin vakalarin yaklasik %1-16’sin1 bas agrisi
yakinmasi olan vakalar olusturur. Uc yiizden fazla bas agris1 meydana getirebilen
medikal durum tespit edilmesine ragmen bunlarin biiyilk cogunlugu benign
vakalardir (15).

Bas agrilarinin sebebi ne olursa olsun bu sikayetle gelen bir hastada dogru ve
etkili tedavinin ilk sarti nedeni tespit etmektir. Bunun i¢inde Rothner’in
cizelgesinden faydalanilabilir (Tablo 1).

IHS, 1988 ve 2004’te yayinladigi bas agrilarini siniflama rehberinde bas
agrilarin1 primer ve sekonder olarak iki ana gruba ayrilmasini, sonrasinda bu ana
gruplarin daha alt gruplara ayrilarak bas agristnin 14 ayr alt grupta
siniflandirilmasini 6nermistir (16).

Primer (Birincil) Bas agrilari: Eger anamnez, fizik ve norolojik muayene

veya ileri tetkikler ile bas agrisina sebep olacak her hangi bir hastalik veya lezyon



bulunamiyorsa yani agrinin nedeni olarak yapisal bir degisiklik, sistemik bir hastalik
veya gecirilmis kafa travmasi soz konusu degilse primer bas agrisi olarak kabul

edilmektedir. Bu grupta Gerilim tipi bas agris1 (GTBA), migren, kiime ve trigeminal

otonomik bas agrilari ile diger birincil bas agrilar yer alir (Tablo 2).

Tablo 1: Bas agris1 nedenlerinin siiresine gore siniflandirilmasi

Akut Akut Akut Kronik Kronik
Generalize Lokalize Tekrarlayic1 | ilerleyici flerleme
Gostermeyen
Ates Siniizit Migren TUmor Kas kontraks.
Sistemik Otit Kompleks Psodotiimor Konversiyon
enfeksionlar migren
SSS Okiiler anormallik Migren Beyin apsesi | Malignite
enfeksiyonlari varyanti
Toksinler Dis hastaligi Kiime Subdural Konkiizyon
hemat. Sonrasi
Postiktal Travma Paroksismal | Hidrosefali Depresyon
Elektrolit bozuk. | Occipital nevralji Hemikrani Hemoraji Anksiete
Hipertansiyon Temporomandibuler | Postiktal Hipertansion | Hemikrani
ekl. Disfonk contin.
Hipoglisemi, Tik Vaskiilit
Lomber ponks.
Sonrasi, Travma,
Emboli Vaskiiler
tromb. Hemorajik
hast.

Sekonder (ikincil) Bas agrilari: Bas agrisina neden olan ikincil bir olay
tespit edilmis ise (Travma, tiimor, enfeksiyon, beyin damar hastaligi, glokom, akut
siniizit, vs.) sekonder bas agris1 olarak degerlendirilir. Tiim bas agrilarinin yaklasik
% 90’1n1 primer bas agrilar1 olusturmaktadir (14).

Uluslararas1 Bag Agris1i Dernegi’nin bas agrilar1 siniflandirmasi 2004 (16):

PRIMER BAS AGRILARI

1. GTBA

2. Migren

3. Kiime bas agris1 ve diger trigeminal otonomik sefaljiler

4. Diger primer bas agrilar

SEKONDER BAS AGRILARI

5. Bas ve/veya boyun travmasina bagli bas agrisi



6. Kranial ve/veya servikal vaskuler hastaliklara bagl bas agris1

7. Vaskuler olmayan intrakraniyal bozukluga bagli bas agris1

8. Madde ya da yoksunluguna bagli bas agris1

9. Enfeksiyona bagli bas agrisi

10. Homeostaz bozukluguna bagl bas agrisi

11. Kranyum, boyun, goz, kulak, burun, sinus, dis, agiz ile diger yiiz ve

kraniyum yapilarindaki sorunlara baglh bas agrilari

12. Psikiyatrik bozukluklara bagli bas agris1

KRANIAL NEVRALJILER, MERKEZI VE PRIMER FASIAL AGRI VE
DIGER BAS AGRILARI

13. Kranyal nevraljiler ve fasial agriya yol acan merkezi nedenler

14. Diger bas agrilari, kranyal nevralji, merkezi ya da primer fasial agri

2.3. Gerilim Tipi Bas Agrisi1
2.3.1. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Tanim ve Siiflandirilmasi

Primer bas agrilar icinde en sik goriilen bas agrist tipidir. Goriilme siklig1
yaklasik %30-78 arasindadir. Geng eriskin yaslarda artis gbzlenmekte olup 20 yas
civarinda siklasmaktadir. Migrendeki kadar belirgin olmamakla birlikte, kadinlarda
daha sik goriilmektedir (17).

Kadin/ erkek oranlar1 1.04 ile 1.8 arasinda degismektedir (9). Prevelans1 20
ile 50 yaslar arasinda maksimum diizeydedir. Bununla birlikte yas ilerledikce her iki
cinste de goriilme siklig1 azalmaktadir (7).

Giinliik aktiviteyi belirgin etkilemeyen, hafif veya orta siddette, ¢ift tarafli,
sikistirict veya baski tarzinda dakikalar veya giinler siiren agrilarin gozlendigi GTBA
zaman igerisinde kas kasilmasi bas agrisi, stres bas agrisi, psikojen bas agris1 gibi
isimlerle de adlandirilmustir (16, 18, 19).

GTBA’lar1 epizodik ve kronik olmak iizere iki gruba ayrilir. Epizodik bas
agrilari ise sik ve seyrek olarak siniflandirilir (16).

Sik karsilasilan tip epizodik gerilim tipi bas agrist (EGTBA) olup goriilme
siklig1 yaklasik %30 dur (20). Tetikleyen faktorler arasinda fiziksel ve psikososyal



stres,

menstrilasyon, postiir bozukluklari, anksiyete, depresyon ve somatoform

bozukluklar yer alir. IHS kriterlerine gére EGTBA tekrarlayici bag agris1 epizodlari

olarak tanimlanir. Yasam boyu prevalansi erkeklerde %65-69, kadinlarda ise %66-
88'dir; bir yillik prevalansi ise erkeklerde %63, kadinlarda %86'dir (9).

Tablo 2: Primer Bas Agris1 siniflamasi (16)

I1.1.
1.2.

1.3.

1.4.

L.5.

1.6.

1. Migren

Aurasiz migren

Aural1 migren (nonmigren bas agrili ve bas agrisiz aura, ailesel ve sporadik
hemiplejik migren ve baziler tip migren gibi alt gruplar1 vardir)

Siklikla migren Onciilii olan ¢ocukluk cagi periyodik sendromlart (siklik
kusmalar, abdominal migren, ¢ocukluk caginin iyi huylu paroksizmal
vertigosu gibi alt gruplar vardir)

Retinal migren

Migren komplikasyonlar1 (kronik migren, status migrenozus, 1srarli aura,
migrendz infarkt, migrenin tetikledigi nobet gibi alt gruplar1 vardir)

Olas1 migren

2.1.
2.2
2.3.
2.4.

2. GTBA (perikranyal duyarliligin eslik ettigi ve etmedigi tipler)

Seyrek epizodik GTBA
Sik epizodik GTBA
Kronik GTBA

Olas1 GTBA

3.1.
3.2
3.3.

3.4.

3. Kiime bas agris1 ve kronik paroksismal hemikranya

Kiime bas agrisi

Paroksismal hemikranya

Konjunktival kanlanma ve yasarmali kisa siireli tek yanl nevraljiform bas
agrist (SUNCT)

Olasi trigeminal otonomik bas agrisi

4.1.
4.2.
4.3.
4.4.
4.5.
4.6.
4.7.
4.8.

4. Diger primer bas agrilar

Primer saplanici bas agrisi

Primer oksiiriik bas agrist

Primer egzersiz bas agrisi

Cinsel etkinlige eslik eden primer bas agris1 (preorgazmik, orgazmik)
Hipnik bas agris1

Primer gokgiiriiltiisii bag agrisi

Siiregen yarim bas agris1 (Hemikranya kontinua)

Yeni giinliik 1srarli bag agris1

Atak sikligi ayda ortalama 2,9 giin veya yilda ortalama 35 giindiir; bu

kisilerin cogu ayda birden az atak gegcirirken, yaklasik iigte ikisinde ayda ikiden fazla
atak olabilir (7).



GTBA nedeni ile hastalarin %181 normal giinliikk aktiviteyi birakmak
zorunda kalirken, %44’1 aktivitelerinde kisitlanma yasamaktadir. Bu kisitlanmaya
karsin, migren hastalarinin %40’ 1nin, GTBA hastalarinin ise %80’den fazlasinin bas
agris1 nedeniyle doktora bagvurmadigi saptanmistir (10). Yilda ortalama 1000 ¢alisan
kiside migren nedeniyle 270 is giinii, GTBA nedeniyle 820 is giinii kaybi
gerceklestigi belirtilmistir (17).

Sik epizodik GTBA geciren bireyler kronik gerilim tipi bas agris1 (KGTBA)
acisindan da risk altinda olabilir. Bas agris1 sikliginin artmasi ve epizodik bas
agrisinin kroniklesmesine transformasyon adi verilir. Transformasyona yol agan en
sik ve en Onemli etkenler arasida Ergotamin ve analjeziklerin asir1 kullanimi yer alir.

Her ne kadar GTBA daha c¢ok dis faktorlerle iligkili bulunsa da, yeni
caligmalar KGTBA’sinda ailesel kiimelenmenin roliine dair veriler sunmaktadir.
Russel ve ark.’nin, KGTBA’ nin birinci dereceden akrabalarda ve eslerdeki sikligini
inceledikleri ¢calismada, bir y1l boyunca, birinci dereceden akrabalarda rolatif risk 3,2
iken, eslerdeki rolatif risk 1,2 bulunmustur (7).

Schwartz ve ark. EGTBA ile egitim diizeyleri arasinda dogrudan bir iligki
oldugunu gostermiglerdir (21). Payse-Phillips ve ark yiiksek gelir gruplarinda
prevalansin artmis oldugunu gostermelerine karsin (22), Rasmussen ve ark.’nin
yaptiklart caligmada gerilim tipi bas agrisi sikliginin sosyoekonomik durumdan
etkilenmedigi gosterilmistir (23).

GTBA’nin siniflandirmasi tamimlayic1 terimlere dayanmaktadir. GTBA
Uluslararas1 Bas agris1 Dernegi (International Headache Society-IHS) Bas agrisi
Siniflandirma Komitesi tarafindan hazirlanan bir tabloya gore siniflandirilmaktadir.
(Tablo 3) Hem EGTBA hem de KGTBA artik perikranial kaslarda bir bozuklukla
iliskili olan ve olmayan olmak iizere iki alt gruba ayrilmistir. Perikranial kas

hassasiyeti ise elle palpasyon ile degerlendirilmistir (24).

2.3.2. Gerilim Tipi Bas Agrisinin Prevalansi

GTBA, primer bas agrilarinin en sik goriilen tipidir. Genel populasyonda
yasam boyu prevalansi cesitli caligmalarda %30-78 arasinda degismektedir. Son

yapilan ¢alismalardan birinde GTBA prevalansi %40,9 olarak bulunmustur (25).



Yapilan bir baska calismada ise GTBA prevalanst %34 olarak bulunmustur
(26). Tiirkiye Bas agris1 Epidemiyoloji Calismasi verilerine gore iilke genelinde
GTBA prevalans oranlart epizodik tip i¢in %20-30, kronik tip i¢in %3,1 olarak
bulunmustur (27).
Tablo 3. IHS GTBA Siniflamasi (16)

1. Seyrek EGTBA

1.1. Perikranial hassasiyetin eslik ettigi seyrek EGTBA
1.2. Perikranial hassasiyetin eslik etmedigi seyrek EGTBA
2. Sik EGTBA

2.1. Perikranial hassasiyetin eslik ettigi sik EGTBA
2.2. Perikranial hassasiyetin eslik etmedigi stk EGTBA
3. KGTBA

3.1. Perikranial hassasiyetin eslik ettigi KGTBA

3.2. Perikranial hassasiyetin eslik etmedigi KGTBA

4. Olas1 GTBA

4.1. Olasi seyrek epizodik GTBA

4.2. Olas1 stk EGTBA

4.3. Olas1 KGTBA

Tiirkiye’de son smuf tip Ogrencileri arasinda yapilan bas agrisi
degerlendirilmesinde seyrek EGTBA %43,3, stk EGTBA %3, KGTBA %4,4 olarak
bulunmustur (28). EGTBA’nin toplumdaki yiiksek prevalansi nedeni ile genetik
etkilenmenin tespit edilmesi oldukga giictiir. Ancak KGTBA’sinda normal
populasyona gore birinci derece akrabalarda 2,1 ila 3,9 kat artmis risk oldugu

goriilmiistiir (29).

2.3.3. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Patofizyolojisi

Insanlar etkileyen agrili durumlardan en yaygin olani bas agrisidir. Primer
bas agrilar1 arasinda GTBA en yiiksek sosyo-ekonomik yiike sahip olmasina ragmen
izerinde en az ¢alisma yapilmis olan bas agrisi tiplerinden birisidir. GTBA genellikle
psikososyal stres ve emosyonel bozukluk ile ortaya ¢ikar ancak sebep-sonug iliskisi
kesin degildir. GTBA psikojenik kokenli olarak kabul edilmekteyken, zamanla bu
gorlis degismis ve norobiyolojik etkenlerinin olabilecegini diisiindiiren ¢alismalar
yayimlanmistir (30).

GTBA etyolojisinde, kafa derisi, yliz, boyun ve omuz kaslarinin istemsiz

devamli kontraksiyonu da sorumlu tutulmaktadir. GTBA hastalarinda perikraniyal
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kaslardaki artmis hassasiyet en tutarlit bulgudur. Bu durum muhtemelen periferal
nosiseptorlerin aktivasyonunu gosterir (19). KGTBA’da agri, termal ve elektriksel
esiklerinin diistiigli, bu durumun da muhtemelen gelen sinyalin SSS’de yanlis
yorumlanmasindan, periferal girdi ve santral diizenleme arasindaki dengenin
bozulmasindan kaynaklandig one siirtilmiistiir (19).

Agriy1 baglatan uyar1 mental stres, anormal motor hareket, irritanlarin lokal
miyofasiyal salinimi veya bunlarin toplami olabilir. Periferal uyariya cevaben
supraspinal agr1 algilama yapilar1 uyarilabilir ve gelen uyarinin santral
modiilasyonundan dolayr c¢ogu kiside agri kendi kendini simirlayabilir. Ancak
KGTBA’nda periferal uyar ile supraspinal agri algilama yapilar1 arasinda bozukluk
mevcuttur (19).

GTBA’nda artmis hassasiyete neden olan patofizyolojik mekanizmalar iyi
anlagilmamuistir. Olast mekanizmalar sunlardir;

1-Periferal miyofasial nosiseptorlerin sensitizasyonu

2-Trigeminal niikleus/spinal arka boynuzdaki ikinci sira noronlarin
sensitizasyonu

3-Supraspinal noronlarin sensitizasyonu

4-Supraspinal yapilardan azalmis antinosiseptif aktivite (31).

Santral sensitizasyonla ilgili olusturulmus olan modelde ¢esitli arastirmacilar
KGTBA’nda asil problemin, belki de perikraniyal miyofasiyal hassas dokulardan,
periferde serotonin, bradikinin, histamine veya prostaglandinler gibi agr ile iliskili
maddelerin agiga ¢ikmasmin yol actifi uzamis nosiseptif girdilere baghh olarak
santral ara yollarin duyarlilasmasi oldugu belirtilmistir (31, 32).

Bradikinin, serotonin, histamin ve prostaglandin E2 kombinasyonu saglikli
kisilerde trapezius kasina infiizyon seklinde verildiginde, uzamis, lokal ve orta
derecede agr1 ve hassasiyet tespit edilmistir Bu durum, bu mediatorlerin GTBA’da

olusan perikraniyal hassasiyette rol oynayabileceklerini diistindiirmektedir (33).

2.3.4. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Klinigi, Tam Kriterleri ve Alt Tipleri

GTBA gerek siklik, gerekse siddet bakimindan ¢ok degiskenlik gostererek
nadir ve kisa bas agris1 donemlerinden sik ve genellikle siirekli kisitlayici bas

agrilarina kadar her sekilde karsimiza ¢ikabilmektedir.
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Klasik olarak herhangi bir prodrom belirtisi veya aurasi yoktur. Agr kiint,
aciyici, zonklayict olmayan, bir gerginlik, sikisma veya basing hissi gibi genellikle
hafif orta siddettedir. Hastalarin cogunda bas agris1 iki yanhdir, ancak yerlesimi her
hasta ve her atakta degisebilir. Hastalarin %10-20'sinde tek tarafli bag agris1 olabilir.
Siklikla giinliik aktiviteleri etkilemez ve rutin fiziksel aktivite ile artis gostermez.
(Tablo 4, 5)

Tablo 4. Epizodik Gerilim Bas Agris1 Tam Kriterleri (IHS 2004) (16) :

A. B ve D kriterlerindeki 6zellikleri tamamlayan en az 10 agr1 ataginin olmasi ve
agrili giinlerinin toplaminin bir ayda 1 ya da daha fazla, fakat 15 giinden az
olmasi veya bir yilda 15 ya da fazla fakat 180 giinden az olmasi.

B. Bas agris1 ataklarinin yarim saat ile 7 giin arasinda siirmesi.

C. Asagidaki agr1 6zelliklerinden en az ikisinin varligs;

1. Bilateral lokalizasyonlu,

2. Basing-sikisma-agirlik tarzinda kiint (zonklayici degil) karakterde,
3. Hafif veya orta siddette,

4. Yiriime gibi giinliik aktivitelerle artmayan agri.

D. Asagidakilerden ikisinin varligi
1. Agriya bulant1 ve kusmanin eslik etmemesi (anoreksi olabilir),
2.Fotofobi veya fonofobiden birden fazlasinin olmamasi,

E. Altta yatan sistemik veya norolojik bir bozuklugun olmamasi.

Tablo 5. KGTBA Tani Kriterleri (IHS 2004) (16)

A. En az 3 aydir ayda ortalama 15 giin veya daha sik ortaya ¢ikan (yilda 180 giin
veya daha fazla) B-D olciitlerini karsilayan bas agrisi
B. Bas agris1 ataklarinin yarim saat ile 7 giin arasinda siirmesi.
C. Asagidaki agr ozelliklerinden en az ikisinin varligi;
1. Cift tarafh yerlesme
2. Basing-sikisma-agirlik tarzinda kiint (zonklayic1 degil) karakterde,
3. Hafif veya orta siddette olmasi
4. Yirtime veya merdiven ¢ikma gibi rutin fiziksel aktivitelerle artmamasi.
D. Asagidakilerden ikisinin varligi
1. Fotofobi, fonofobi veya hafif mide bulantisindan birinden fazlasinin olmamasi
2. Agriya bulant1 ve kusmanin eslik etmemesi (anoreksi olabilir)
E. Altta yatan sistemik veya norolojik bir bozuklugun olmamasi.

Bas agris1 kafa arkasina, boyuna veya daha nadir olarak temporomandibular
ekleme uzanabilir. Baz1 hastalarda boyun ve ¢ene agrisi, temporomandibular eklemle
ilgili ciddi sorunlar goriilebilir. Oksipital yerlesim frontal ve temporal yerlesime

oranla daha seyrek goriiliir (17).
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Perikranial hassasiyet siklikla eslik eder ve bas agris1 gectikten sonra giinlerce
devam edebilir (11, 13, 16, 17, 24).

Uykusuzluk sik rastlanan bir tetikleyici faktordiir ve saglikli goniilliilerin
%39'unda uyku deprivasyonu sonrasinda GTBA goriiliir (7).

GTBA olan hastalarin bas agrisiz kontrollere ve migren olgularina gore daha
fazla uyku sorunu vardir (34).

DSM-IV tarafindan tanimlanan psikolojik ve psikiyatrik nedensel faktorler
ise tekrarlayan agrinin nedeninden ¢cok sonucu olabilir. Toplum temelli bir ¢calismada
orta-ileri siddette migren dis1 bas agrisinin depresyon acisindan risk faktorii oldugu
gosterilmistir ( 35, 36).

Hastalarin ¢ogunda olmamakla beraber bazilar1 hafif fotofobi, fonofobi veya
bulant1 tanimlayabilir (20).

GTBA’nin Alt Tipleri:

GTBA; seyrek EGTBA, stk EGTBA, KGTBA ve olast GTBA olarak alt
siniflara boliinebilir.

Seyrek EGTBA; ayda 1 giinden seyrek (yilda 12 giinden az) ortaya ¢ikan
yukaridaki kriterleri karsilayan bas agris1t mevcuttur.

Sik EGTBA; en az 3 aydir ayda 1 giin veya daha sik ancak 15 giinden az
ortaya ¢ikan (yilda 12 giin veya daha fazla ve yilda 180 giinden az) yukaridaki
kriterleri karsilayan bas agris1 mevcuttur.

KGTBA; en az 3 aydir ayda ortalama 15 giin veya daha sik ortaya ¢ikan
(yilda 180 giin veya daha fazla) yukaridaki kriterleri karsilayan bas agris1 mevcuttur.

Yukaridaki kriterlere uyan bazi hastalar ayni zamanda olast migrenin alt
bicimlerinden birinin 6l¢iitlerine de uyabilir. Bu gibi durumlarda eldeki veriler hangi

secenegin daha uygun olduguna karar vermek iizere kullanilmalidir (30, 37).

2.3.5. Gerilim Tipi Bas Agrisinin Tedavisi

EGTBA en sik goriilen bas agrisi tipidir ve hastalarin cogu basit analjeziklerle
kendi kendilerini tedavi ederler. Genellikle bas agris1i ataklar1 siklasir veya
siddetlenirse tibbi yardima bagvurulmaktadir (38).

GTBA tedavisinde farmakoterapi, fizik tedavi, psikolojik ve davranisci

teknikler kullanilmaktadir. Psikolojik ve davramisci teknikler icinde stresle basa
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cikma, gevseme teknikleri ve biofeedback yer almaktadir (39). Meta-analizlerde
EMG ile biofeedback egitimi, gevseme egitimi ve kognitif davranigsal egitim gibi
yaklasimlarin GTBA’ni1 etkin bir sekilde azalttig1 sonucuna varilmistir (40).

Psikolojik faktorlerin {izerinde de durulmalidir. Depresyon, anksiyete veya
her ikisi birlikte GTBA’na eslik edebilir veya arttirabilir. Bas agrilarinin nedeni
olmaktan ¢ok sonucu olan bu durumlarin taninmasi: ve tedavi edilmesi gerekir.
Hastalara diizenli uyku ve beslenme aliskanligi edinmeleri, sigara ve alkolii
birakmalar1 gibi onerilerde bulunulmalidir (41, 42).

Fizik tedavide ise sicak ve soguk uygulamalar, germe ve gevseme
egzersizleri, ultrason, TENS (Transkutan elektrikli sinir stimilasyonu), oksipital sinir
bloklari, masaj ve manipulasyon tedavileri uygulanmaktadir. Igneleme, tetik nokta
enjeksiyonlar1 ve akupunktur gibi yontemler bazi caligmacilar tarafindan 6nerilmekte
ise de plasebo kontrollii calismalarda anlamli sonuclar alinmamustir (43, 44).

Farmakoterapide akut donemde paresetamol, asetilsalisilik asit gibi basit
analjezikler, non steroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAID)’ler veya kombinasyonlari
kullanilmaktadir. Tlag secimi bas agrilarinin sikligina, siddetine, iliskili belirtilerin ve
eslik eden baska hastaliklarin varligina gore diizenlenir. Analjezikler, NSAID ve
kafeinle kombine bilesikler gibi oral tedaviler, bulantinin eslik etmedigi hafif-orta
siddette bas agrilarinda uygundur. En sik kullanilan analjezik olan aspirinin etkinligi
asetaminofene benzer diizeydedir (45, 46). Sevelius ve ark. Bas agris1 da dahil olmak
izere cesitli agr1 durumlarinda naproksen sodyumun aspirine oranla daha erken ve
daha i1yl bir agri rahatlamasi sagladigini ve etkisinin zaman ig¢inde tutarliligin
stirdiirdiigiinii gostermistir (45). Analjezik kombinasyonlari, sedatifler ve trankilizan/
analjezik kombinasyonlar1 da akut GTBA tedavisinde kullanilmislardir. Akut
tedaviler haftada iki giinden fazla kullanilmamalidir (47).

Farmakolojik proflakside trisiklik antideprasanlar (TCA), Selektif serotonin
geri alim inhibitorleri (SSRI), kas gevseticiler ve noroleptikler kullanilabilmektedir.
Amitiriptilin antidepresan etkiden bagimsiz olarak diisiik dozda proflakside etkilidir
(48). Fluoxetin, paroxetin, sertralin, sitolapram, venlafaksin, mirtazapin gibi
antidepresanlarin GTBA’da kullanimu ile ilgili ¢alismalar vardir (49, 50).

Eger GTBA siirekli olarak haftada iki giinden sik ortaya ¢ikiyorsa, siiresi 3—4

saatten uzunsa, siddeti ciddi kisitliliga yol agiyorsa veya atak tedavisinin asiri
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kullantmina neden oluyorsa, atakta kullanilan ilaclara duyarliblk veya
kontrendikasyon varsa, onleyici proflaktik tedaviye gecilmesi diisiiniilmelidir.

Profilaktik tedavi bas agris1 ataklarinin sikliim1 ve siddetini azaltmayi
hedefler. Trisiklik antidepresanlar GTBA profilaksisinde en sik kullanilan ilaglardir.
En sik kullanilan TCA amitriptilindir. SSRI’larin, TCA’lara gére daha az yan etkisi
vardir ve hastalar tarafindan daha fazla tercih edilirler, ancak c¢ift etki mekanizmasi
olan TCA kadar etkili olmayabilirler. Onleyici tedaviler baslangigta diisiik dozda
baslanmali ve tedavi edici etkiler ortaya c¢ikana kadar ya da kullanilan ajanin
maksimum dozuna ulasilana kadar yavas yavas arttirtlmalidir. Tam bir tedavi
denemesi 2—-6 ay siirebilir. Eger bas agris1 kontrolii saglanmis ise kullanilan 6nleyici
tedavinin dozu yavasca azaltilip kesilerek bir “ilag tatili” yapilabilir (51).

Botulunium toksin uygulamalar1 denenmektedir ancak birbirleriyle farklilik

gosteren ¢alismalar vardir (52).

2.4. Migren
2.4.1. Migrenin Tarihcesi

Bas agris1 insanoglunu uygarligin erken donemlerinden bu yana etkilemistir.
Bas agrisi ile iligkili tarihi ve bilimsel kaynaklar incelendiginde bunlarin genellikle
migren hakkinda oldugu goriilmektedir (53).

Migren ile ilgili ilk tibbi yazilar ‘Ebers Papiriisii’lerinde dikkati ¢ekmistir.
Milattan 6nce eski Misirlilar tarafindan yazilmis olan bu yazida migren, nevralji ve
saplanici bas agrilarimin tamimlarr yer almaktadir. Hipokrat MO 5. yiizyilda, bas
agrilarina eslik eden gorsel semptomlari tamimlamis ve yarim bas agrisi anlamina
gelen Yunanca ‘hemikraniya’ terimini kullanmistir, bu terim zamanla Fransizca
‘migraine’ kelimesine doniistiiriilmiistiir.

Kapadokya’da yasayan Aretaeus (M.S.2. yy) da siklikla basin bir tarafinda
hissedilen, bulanti ile birlikte olan ve agrisiz donemlerin takip ettigi bir bas agrisi
tanimlamistir. 17. ylizyilda migrenle ilgili ilk bilimsel incelemeleri nérolojinin isim
babasi olarak bilinen Thomas Willis yaparak vazodilatasyon teorisini ortaya

koymustur (3).
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Erasmus Darwin 1700’lerin sonlarina dogru, vasodilatasyonun bas agrisinin
nedeni olduguna inandigindan agriyr Onlemek icin kanin bastan ayaga
yonlendirilmesini onermistir. 1778 yilinda Forthergill migrenin tipik gorsel aurasini
tanimlamistir. John Graham ve Harold Wolff 1930 yilinda vaskiiler teoriyi ileri
siirmiislerdir (53, 54).

Migrenin diger sik goriilen bas agrilarindan ayrimi ilk olarak 1783 yilinda
Tisso tarafindan yapilmistir ve supraorbital nevralji olarak isimlendirilmistir. Takip
eden ylizyilda DuBois Reymond, Mollendorf ve Eulenburg migren i¢in farkh
vaskiiler teoriler one siirmiislerdir. Liveing 1873’de migren hakkinda ilk monografi
yazmis ve migrenin ndral teorisini ortaya koymustur. Sorunu “sinir firtinalar1” olarak
adlandirdigi otonom sinir sistemindeki bozukluklara baglamistir (17).

1900 yilinda Deyl Spitzer bas agrisinin etyolojisine yonelik bazi hipotezler
One slirmiistiir (55).

John Graham ve Harold Wolff’un 1930 yilinda ileri siirdiigii vaskiiler teoride
aura belirtileri intrakraniyal arterlerde vazokonstriksiyona, bas agrisi ise eksternal ve
internal karotis arterlerinin dallarinda asir1 genislemeye bagl olustugu belirtilmistir
(53).

1938 yilinda ergotamin ilacinin kan damarlarini daraltarak etki ettigi
gosterilmis ve bu migrenin vaskiiler teorisi icin bir kanit olarak kullanilmistir (17).

1940’larda Aristides Leao’nun kortikal yayilim gosteren depresyon (cortical
spreading depression; CSD) kavramini ortaya atmasindan sonra migren
patofizyolojisinde yeni gelismeler olmustur. Bu teoriye gére KYD, serebral korteksin
irritatif uyaranlara karsilik olarak verdigi jeneralize ve stereotipik bir cevap olarak
tanimlanmustir (56).

1944 yilinda Leao ve gecen dekadda Olesen ile Lauritzen tarafindan
norojenik teori One siiriilmiistiir. Norojenik teori Rafe niikleusunda ve lokus
seruleusda aura doneminde baslayan desarjlarin bolgesel bir kan akimi azalmasi
yaptigini, néronal depresyonun one dogru yayildigin1 ve bununda yayilan depresyon
dalgasini olusturdugunu bildirmislerdir (57).

Migrenin alt tiplerinden biri olan aurali migrenli hastalarda, agr1 atagi
esnasinda KYD’ye noronal aktivasyon eslik eder. Noronal aktivasyon; noronal sinir

uclarindan proinflamatuvar peptidlerin salgilanmasina bagli olarak inflamasyona,
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oksidatif strese, 10kosit aktivasyonuna, intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerde
dilatasyona neden olur. Aurasiz migrende de benzer inflamatuvar mekanizmalarin

rolii oldugu ileri siiriilmiistiir (58, 59).

2.4.2. Tani ve Siiflama

Migren, primer bas agrilar icinde en sik olan1 degilse de, hayat kalitesini ve
verimliligi bozdugu i¢in 6nemlidir. (60).

Migren ailesel Ozelligi olan, periyodik, siklikla tek tarafli zonklayici bas
agrisi ile karekterize olup, cocukluk ¢aginda, adolesan veya eriskin yasta baslayabilir
ve genellikle yas ilerledik¢e sikligi azalir (61). Bu agrilar hemen her zaman
stereotipik uyaranlar tarafindan provake edilir (62).

Migren tanisinda en Onemli etken, dikkatli ve ayrintili bir anamnez ile tiim
olaylarin zamansal taniminin yapilmasidir. Bu amagla hastanin tibbi dykiisii, agrinin
baslangic yasi, yerlesimi, ozellikleri, agr1 seyri, eslik eden semptomlar ve norolojik
disfonksiyonlarin sorgulanmas1 6nemlidir (63).

Bagka bir deyisle migren tanist anemnez ile konulur. Laboratuar incelemelert,
radyolojik tekniklerin ve ataklar arasinda norolojik muayenenin normal oldugu en sik
goriilen primer bas agrilarindandir. Muayene ve gerektiginde yardimci incelemeler
bagka bir hastaligi dislamak i¢in yapilir. Migren bas agris1 tek bir klinik formda
degildir. Ozellikleri ve eslik eden belirtileri kisiler arasinda degiskenlik gosterir,
hatta aym kiside bile zaman i¢cinde migren belirtileri degiskenlik gosterebilir (64, 65).
Cogu migren hastasinda birden fazla bas agrisi tipi goriilebilir ve hasta hangi bas
agrisi tipinin hangi sikayetlerle birlikte oldugunu karistirabilir (66).

Migrenli hastalarin dortte birinde ise ataklar halinde gelen bas agrisi, asiri ilag
kullanim, diger tetikleyici faktorler veya eslik eden diger durumlar nedeniyle zaman
icinde siklagip giinlik veya giin asir1 gelen bas agrisi karakterine biiriiniir.
Migrenlilerin %60 kadarinda bas agrisi ataklar1 ayda bir ya da daha seyrek olurken
%10 olguda ise ataklar ayda 5 veya daha fazladir. En sik rastlanan migren formu
“aurasiz migren” olup migrenlilerin %90 kadarinda bulunmaktadir. Geri kalan
olgularda ise “aurali migren” ataklari tek basina veya aurasiz migren ataklar ile
birliktedir (67).

Bir Migren atag: 5 evrede gelisebilir. Bunlar:
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1. Prodrom Evresi (Onciil fenomenler)

2. Aura Evresi

3. Bas agris1 Evresi

4. Rezoliisyon Evresi

5. Postdrom Evresi

Hastalarda migren atagi sirasinda bu fazlarin hepsi bir arada goriilmeyebilir
ve tani icin gerekli de degildir. Ancak bu Ozelliklerin tiimiinii tasiyan olgularda
hastaligin daha siddetli seyrettigi soylenebilir (17).

Prodrom Evresi:

Belirtilerinden hipotalamusun sorumlu oldugu diisiiniilen bu evre bas
agrisindan saatler hatta bazen giinler 6nce baglayabilir, migrenlilerin yarisindan
fazlasinda bildirilmektedir (67).

Baslangic zamani, hasta tarafindan net anlasilamayan bu donemde istah
degisikligi (acikma, susama), duygu durum degisikligi (depresyon, Ofori,
huzursuzluk), biligsel bozukluk belirtileri, hiperaktivite, fotofobi, disfazi, yorgunluk
ortaya cikabilir (67).

Grifin ve arkadaslari, yeni bir elektronik giincelleme sistemi kullanarak,
migren hastalarmin bu Oncii belirtileri kullanarak bas agris1 ataklarinin gelecegini
%72 oraninda Ongorebildiklerini gostermistir. En sik gozlenen Oncii belirtiler,
yorgunluk-bitkinlik hissi (%72), konsantrasyon gii¢liigii (%51) ve ense sertligidir
(%50) (68).

Kelman ve arkadaslarinin prodrom fazinda 893 migrenli hastay1 inceledikleri
calismada, %17 hastada yorgunluk, duygu-durum degisikligi veya gastrointestinal
semptomlardan en az biri goriilmiistiir. Prodrom fazinin %45 olguda bir saatten az,
%13,6 olguda 1-2 saat, %15 olguda 2-4 saat, %13,1 olguda 4-12 saat ve %13,2
olguda ise 12 saatten uzun siirdiigli saptanmistir (69).

Aura Evresi:

Aurali migren ataklari, migrenlilerin %10 kadarinda bulunmaktadir. Siklikla
bas agrisindan once olan bu evre hasta tarafindan onciil evreye gore ¢ok daha net
ifade edilir. Genelde 5-20 dakika kadar siirer. Dort dakikadan uzun ve 60 dakikadan
daha kisa siirebilen bu evreyi takiben bas agrisi baslar (16, 70).
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Nadir olarak bas agrisiyla birlikte de baslayabilir veya 60 dakikadan uzun
siirebilir. Bazen de auray1 bas agris1 takip etmeyebilir. Prospektif bir calismada bas
agrisinin auray1 %80 oraninda izledigi gosterilmistir (71).

Aura bulgular1 cogunlukla gorsel bulgulardir. Gorsel aura bulgular1 yar1 alam
gorememe (hemianopsi), yar1 alanda (bazen tiim gorme alaninda) parlak 1siklar veya
karanlik noktalar gorme, zigzag cizgiler gorme seklindedir. Seyrek olarak aura
bulgular1 duysal (hemihipoestezi veya parestezi), motor (hemiparezi veya pleji),
afazi, oftalmopleji, beyin sap1 islev bozuklugu (baziler belirtiler; ¢ift gorme, bulanti,
kusma, bas donmesi, motor ve duysal kusurlar, dizartri gibi bulgularin tiimii veya
birkac1) seklinde olabilir ve bunlara gorsel bulgular eslik edebilir veya etmeyebilir
(7).

Kirchman’in aurali migreni olan 362 olguda yaptig1 arastirmada %99 gorsel
aura semptomlari, %54 duyusal aura semptomlari ve %32 afazik aura semptomlari
izlenmistir (72).

Aura 40 yasindan sonra baslamigsa, negatif belirtiler baskinsa, uzun ya da ¢ok
kisa siireli ise ileri arastirma yapilmalidir (73).

Bas Agrisi Evresi:

Migrenin tipik bas agris1 tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddettedir ve
fiziksel aktivite ile siddetlenir. Hastalarin %40’1nda bilateral agr1 vardir. (74).

Agrinin sekli, siiresi, siddeti, eslik eden bulgular kisiden kisiye veya ataktan
ataga degisebilir. Genelde temel yap1 olarak agri cogunlukla baslangicta tek yanh
olup ilerleyen saatlerde diger yana da yayilabilir ya da ayn1 yanda devam edebilir.
Zonklayict agn sakak ve goze yayillim gosterir, cogu kez ensede de agri hissedilir.
Migren agrisinin siddeti daha cok orta veya ileri derecede olup, hafif siddette agrilar
daha seyrek goriiliir. Migren agris1 6zgiil olarak giinliik fiziksel aktivitelerle
(merdiven ¢ikmak, yiirlimek gibi) artis gosterir. Agri1 sirasinda coklukla 1s18a
(fotofobi) ve sese (fonofobi) duyarlilik vardir. Hasta los ve sessiz bir ortam icinde
olmak ister. Siklikla kokuya artmig duyarlilik (osmofobi) bulunur. Agr1 basladiktan
genellikle bir siire sonra bulant1 hissi ve bazen kusma olur. Uyku ¢ogunlukla agriy1
dindiricidir (7).

Migren agrist en sik saat 5-12 arasinda baslar (74). Baslangic genellikle

tedricidir ve agn siklikla baslangictan sonraki 2—12 saat icinde maksimum siddete
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ulasarak ataga doniisiir, sonra da yavas yavas azalarak gecer. Tedavi edilmemis bir
migren ataginin ortalama siiresi 24 saattir ve alisilmis zaman aralig1 erigkinlerde 4—
72 saat arasinda, cocuklarda ise 1-48 saat arasinda degisebilmektedir (70).

Agn siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan VAS’a (Visuel anologskala)
gore (0’dan 10’a kadar) ortalama agr1 siddeti 7-8 puan arasindadir (75).

Rezoliisyon Evresi:

Agny1 takip eden bu donemde Hasta kendini yorgun, bitkin, huzursuz ve
kayitsiz hissedebilir. Konsantrasyon giicliigii, kafa derisinde hassasiyet, duygu durum
degisiklikleri olabilir (60, 68).

Bazen o6fori de olusabilir. Agr1 sonrasi evre saatler veya giin boyu siirebilir.
Migren atag sirasinda bag agrisinin neden oldugu yetersizlikler hesaplanirken
agridan sonraki bu donem de goz Oniinde bulundurulmalidir. Ciinkii bas agrisinin
olmadigr bu evrede hasta bu belirtiler nedeniyle hala normal giinliik islevlerine
donemeyebilir (7).

Postdromal Evresi:

Yorgunluk, kas agrilari, ditirez degisikligi gibi semptomlarla karakterize olan

donemdir ve bir siire sonra agr1 6ncesi hale doniiliir (5, 76).

2.4.3. Migren Siniflamasi

Bas agris1 pek cok hastaliga eslik edebilecegi icin, sistematik bir yaklagim
migrende dogru tani ve tedavi i¢in ¢ok dnemli bir basamaktir (68).

Migren tanisin1 koyduracak laboratuar bulgular1 ve goriintiileme yontemleri
olmadigindan tani1 siniflamasi akut epizodun klinik 6zelliklerine gore yapilmaktadir
(77).

Ik bas agris1 siniflamasi 1962’de yapilmustir (78). Daha onceki bas agrisi
siniflandirmasinda bir isimlendirme biitiinliigli olmadig: icin 1988 yilinda IHS bas
agris1 tanisinda standart olacak ve ozellikle klinik arastirmalarda kullanilacak yeni
bir smiflama sistemi olusturmustur (70). IHS 1988 siniflamasinin 6zellikle yeni
tanimlanan bazi bas agrilarin1 icermemesi ve yetersiz kalmasi nedeniyle 2004 yilinda

IHS yeni bir siniflama ve tan1 olciitleri kilavuzu yayimlamastir (16).
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IHS, migreni alt gruplara ayirmis ve siniflamistir. Bu siniflamada 6ncelikle
auranin varligi, yoklugu goz Oniine alinmis, sonra da eslik eden diger nadir
durumlara gore siniflandirma ve adlandirma yapilmstir. (Tablo 6)

Tablo 6. THS Migren siniflamasi

1.1. Aurasiz Migren
1.2. Aurali Migren
1.2.1 Tipik Aurali Migren
1.2.2 Tipik Aurali, Migrene Benzemeyen Bas agrisi
1.2.3 Bas Agrisiz Tipik Aura
1.2.4 Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)
1.2.5 Sporadik Hemiplejik Migren
1.2.6 Baziler Tip Migren
1.3. Siklikla Migrenin Onciisii Olan Cocukluk Caginin Periyodik Sendromlari
1.3.1 Siklik Kusma
1.3.2 Abdominal Migren
1.3.3 Cocukluk Cagmin Iyi Huylu Paroksismal Vertigosu
1.4. Retinal Migren
1.5. Migren Komplikasyonlari
1.5.1 Siiregen Migren
1.5.2 Migren Statusu
1.5.3 Iskemi Olmaksizin Israrli Aura
1.5.4 Migrene Bagl infarktlar
1.5.5 Migrene Baglh Epileptik Nobetler
1.6. Olas1 Migren
1.6.1 Olas1 Aurasiz Migren
1.6.2 Olas1 Aurali Migren
1.6.3 Olas1 kronik Migren

Uluslararas1 Bas agris1 Smiflandirmasi’na gore migren 6 ana gruba

ayrilmigstir. [International Classification of Headache Disorders-ICHD-II] (2004) (16)

Aurasiz Migren

Ataklar seklinde ortaya c¢ikan, 4-72 saat siiren, genellikle tek tarafli,
zonklayici, orta veya siddetli, giinliik bedensel hareketlerle artis gosteren, fotofobi,
fonofobi, bulant1 ve kusmanin eslik ettigi tekrarlayici bir bas agris1 hastaligidir.

Tek tarafl agr1, eslik eden bulanti veya kusma, pozitif aile dykiisii, ergotamin
cevabi kafa derisi hassasiyetinin degisen kombinasyonlar1 migren tanisin1 koymakta

kullanilir (79).
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Bas agr1 6ncesinde veya siiresince fokal serebral veya beyin sap1 bozuklugu
yoktur. Baslangicta tek tarafli olan agr tiim basa yayilabilir. Bas agris1 istirahatte de

devam edebilir ya da aktivite ve/veya valsalva manevrasi ile siddetlenebilir (80).

Tablo 7. Aurasiz Migren Tani1 Kriterleri (IHS 2004) (16)

A. B ve D ol¢iitlerine uyan en az 5 atak varligi
B. 4-72 saat siiren bas agris1 ataklar1 (tedavi edilmis olsun ya da olmasin)
C. Bas agris1 ataklar asagidaki 6zelliklerden en az ikisini tasimalidir:

1. Tek tarafh

2. Zonklayict ozellikte

3. Orta ya da agir siddetli

4. Giinliik bedensel hareketlerle siddetlenme (yiiriimek, merdiven ¢ikmak gibi)
D. Bas agris1 sirasinda asagidakilerden en az birisi bulunmalidir:

1. Bulant1 ve /veya kusma

2. Fotofobi ve fonofobi
E. Bas agris1 bagka bir bozukluga bagli olmamali

Aural Migren

Geri doniisiimlii, siklikla yavas yavas 5-20 dakikanin iizerinde gelisen ve 60
dakikadan kisa siirede sonlanan fokal norolojik belirtilerin oldugu ataklarla kendini
gosteren yineleyici bas agrisi bozuklugudur. Migren tipi bas agris1 siklikla aura
belirtilerini izler. Ancak seyrek olarak bas agris1 olmayabilir.

Aurali migren tam kriterleri Tablo 8’de anlatilmaktadir.

Tablo 8. Aurali Migren Tan1 Kriterleri (IHS 2004) (16)

A. B-D olciitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tagimali:
1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (1s1k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (gorme kaybi, skotom vb) iceren gorsel
belirtiler
2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne batmasi hissi)
ve/veya negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Homonim gorsel belirtiler ve/veya tek yanl duysal belirtiler
2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya daha
fazla siirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri
3. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya auray1 izleyen 60 dakika icinde aurasiz migren i¢in olan tiim
B-D olciitlerini tasiyan bas agrisi
E. Bas agris1 bagka bir bozukluga bagli olmamali
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Aura; gecici gorsel, duyusal, motor veya diger fokal serebral veya beyin sap1
semptomlarindan olusabilir. Bas agris1 6zellikleri aurasiz migren ile benzerdir fakat
tek tarafli olma 6zelligi aurali migrende daha siktir (68).

Gorsel aura beyaz veya giimiis 151k ¢akmalar1 veya nadiren ¢ok renkli 1siklar
(fotopsi) seklinde olabilir. Bunu titrek koseli, genisleyen kor nokta (sintilasyonlu
skotom) veya goz kamastirici ziz zag ¢izgi (teikopsi) olusumu izleyebilir (81).

Diger fokal norolojik bulgular gorsel olanlardan daha azdir. Dudak yiiz ve
elde uyusukluk, segirme, hafif konfiizyon, giicsiizliik, hafif afazi veya dizartri, bas
donmesi, sersemlik olabilir (68).

Ozgiin Aurah, Migrene Benzemeyen Bas agrisi

Tanimi: Ozgiin aura, gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma ile ilgili belirtilerden
olusur. Bas agris1 aurasiz migren tani oOlciitlerini tasimaz.

Tan1 Olgiitleri:

A. B-D dlgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali

B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tasimali:

1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (1s1k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (gorme kaybi) iceren gorsel belirtiler

2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne batmasi
hissi) ve/veya negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler

3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugsma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:

1. Homonim gorsel belirtiler ve/veya tek yanli duysal belirtiler

2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5
dakika veya daha fazla siirede art arda gelisen farkli aura belirtileri

3. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya auray1 izleyen 60 dakika i¢cinde aurasiz migren i¢in olan tim
B-D ol¢iitlerini tasimayan bas agrisi
E. Bas agris1 bagka bir bozukluga bagli olmamali
Bas agrisiz Ozgiin Aura
Tanim: Burada bas agrist ya hi¢c gelismez ya da auradan sonra 60 dakika icinde
baslamaz. 40 yasindan sonra, negatif gorsel belirtiler, cok uzun veya cok kisa

siiriiyorsa once diger nedenleri arastirmak gereklidir.
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Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

Genellikle ¢cocuklukta baslayip eriskin donemde sonlanir. Kalitimi otozomal
dominanttir. IHS hemiplejik migreni sporadik ve familyal olmak {izere iki alt gruba
ayirmistir. AHM’lilerin %?20’sinde nistagmus ve progresif ataksi gibi serebellar
belirti ve bulgular izlenebilmektedir.

Olgular asetazolamide cevap vermektedir. Etkilenen ailelerin %60’ 1nda
sorumlu gen 19p13 kromozomunun kisa kolunda lokalize edilmis ve klonlanmistir
(82). Hemipleji auranin bir parcasi olabilir ve bir saatten kisa siirebilir (tipik aurali
miren) veya giinlerce haftalarca siirebilir. Bas agris1 hemipareziden 6nce olabilir
veya hi¢ bulunmayabilir (83).

Tanim: Kas giicii kayb1 seklinde aurasi olan migren bas agrisidir. En az bir tane
birinci veya ikinci derece yakinlarinda motor giicsiizliik seklinde aurasi olan migren
bas agrisinin bulunmasi bu tamyi diisiindiirmelidir. AHM’de ataklarda biling
bozuklugu, konfiizyon, ates, BOS’da pleositoz bulunabilir. Hafif bir kafa travmasiyla
tetiklenebilir. %50’sinde siire§en ilerleyici serebellar ataksi migren ataklarindan
bagimsiz olarak goriilebilir.

Tan1 Olgiitleri:

A. B-C’yi karsilayan en az 2 atak

B. Aura olarak tamamen diizelen motor gii¢siizliigiin ve asagidakilerden en az birinin
olmast:

1. Tamamen geri doniistimli gorsel bulgular

2. Tamamen geri doniisiimlii duysal belirtiler

3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugsma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az 2’si:

1. En az bir aura belirtisinin 5 dakikadan uzun siirede gelismesi ve/veya farkli
aura belirtilerinin 5 dakikada gelismesi

2. Her bir aura belirtisi >5 dakika ile < 24 saat icinde sonlanir

3. Aurasiz migren Olgiitlerini karsilayan bas agrisinin aura sirasinda ya da
auradan sonraki 60 dakika icinde baglamasi
D. 1. veya 2. derece yakinlarda en az bir tane A-E 0Ol¢iitlerine uyan birinin bulunmasi
E. Bagka bir hastalikla iligkili olmamasi
Sporadik Hemiplejik Migren
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Tanim: Hastada kas giicii kaybi ile birlikte olan aurali migren atagi goriiliirken,
birinci derece ya da ikinci derece akrabalarinda kas giicii kaybiyla giden aural
migren hikayesi bulunmamalidir.
Tanm Olgiitleri:
A. B-C olg¢iitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Aura, tamamen geri doniisiimlii kas giicli kaybi ile asagidaki 6zelliklerden en az
birini tasimali:

1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (1s1k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (gorme kaybi) iceren gorsel belirtiler

2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne batmasi
hissi) ve/veya negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler

3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugsma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:

1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5
dakika veya daha fazla siirede ardarda gelisen farkli aura belirtileri

2. Her belirti 5 dakikadan uzun, 24 saatten kisa siirmeli

3. Aura sirasinda veya auray: izleyen 60 dakika i¢inde aurasiz migren icgin
olan tiim B-D olciitlerini tasiyan bas agrisi
D. Birinci ya da ikinci derece akrabalarda A-E olg¢iitlerinin tamamini tasiyan ataklar
olmamali
E. Bagka bir hastaliga bagli olmamali
Baziler-Tip Migren
Tanimi: Baziler migren diyebilmek icin, motor zaaf olmaksizin her iki oksipital
hemisferden ve/veya beyin sapindan kaynaklanan aura belirtilerini iceren migren
atagi olmalidir.
Tan1 Olgiitleri:
A. B-D dlgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmal
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki tamamen geri doniisiimlii belirtilerin en
az iki tanesini icermeli:

1. Dizartri

2. Vertigo

3. Tinnitus
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4. Isitme kayb1

5. Diplopi

6. Her iki gbzde temporal ve nazal gorme alanlarini iceren gorsel belirtiler

7. Ataksi

8. Biling diizeyinde bozulma

9. Es zamanli iki yanh paresteziler
C. Asagidakilerden en az bir tanesi olmali:

1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5
dakika veya daha fazla siirede ardarda gelisen farkli aura belirtileri

2. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakika i¢cinde aurasiz migren icin olan tiim
B-D olciitlerini tastyan bas agrisi
E. Baska bir hastaliga bagli olmamali
Onciil veya Migren ile Birlikte Olabilecek Cocukluk Caginin Sendromlari
Tekrarlayic1 Kusmalar
Tanim: 1988 siniflamasinda tanimlanmamistir. Tekrarlayan bulant1 ve kusma ataklari
vardir. Bu ataklar birbirinin aymisidir. Atak sirasinda halsizlik ve solukluk vardir.
Cocuk ataklar arasinda normaldir. Tespit edilebilen herhangi bir gastrointestinal
sistem hastalig1 yoktur.
Tan Olgiitleri:
A. B ve D’ye uyan en az 5 atak
B. Tekrarlayan ataklar, yogun bulanti ve kusma 1 saat-5 giin devam eder
C. Ataklardaki kusma en az saatte 4 kez olur ve 1 saat siirer
D. Ataksiz donemde normaldir
E. Bagka bir hastaliga bagli olmamali
Abdominal Migren
Tanim: Idiyopatik tekrarlayan bir bozukluktur. 1-72 saat siiren karin agris1 vardir.
Agn orta-agir siddettedir ve vazomotor belirtilerle, bulant1 ve kusma ile iligkilidir.
Gastrointestinal sistem veya renal hastalik oykiisii yoktur.
Tan1 Olgiitleri:
A. B-D’yi karsilayan en az 5 atak olmal1

B. 1-72 saat siiren karin agrisi
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C. Karin agris1 agsagidaki 6zelliklerden tiimiinii karsilamali:

1. Orta hatta gobek etrafinda yerlesim

2. Kiint vasifh

3. Orta-agir siddetli
D. Agn sirasinda asagidakilerden en az 2’sinin olmasi:

1. istahsizlik

2. Bulant1

3. Kusma

4. Solukluk
E. Baska bir hastaliga bagli olmamali
Cocukluk Déneminin Iyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Dénmesi
Tanim: Kisa siireli bas donmesi ataklar1 olur. Uyarici belirtiler yoktur. Kendiliginden
gecer. Bazi ataklarda bas agrisi ile birlikte iliskili olarak nistagmus veya kusma
goriilebilir.
Tan Olgiitleri:
A. B-D’yi karsilayan en az 5 atak
B. Dakikalar veya saatler i¢inde kendiliginden gecen ¢oklu agir bas donmesi ataklari
C. Norolojik muayene, odyometrik testler ve vestibiiler fonksiyonlar ataklar arasinda
normaldir.
D. EEG normaldir.
Retinal Migren
Tanim: Tekrarlayan ataklar seklinde monookiiler gorsel bozukluk (skotom, korliik)
ve eslik eden migren bas agris1 vardir.
Tam Olgiitleri:
A. B ve D’yi karsilayan en az iki atak
B. Atak sirasinda tamamen geri doniisiimlii olan monookiiler gorsel olaylarin
(skotomlar, korliik, sintilasyonlar vb) olmasi
C. Aurasiz migren Olciitlerini karsilayan bas agrisinin aura sirasinda ya da 60 dk
icinde baglamasi
D. Normal oftalmolojik muayene

E. Baska bir hastaliga bagli olmamali
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Migren Komplikasyonlari
Kronik migren
Tam Olgiitleri:
A. En az ii¢ ay ayda 15 giinden fazla siiren bas agris1
B. Aurasiz migren kriterlerine uyan en az 5 atak gec¢irmis olmal
C. En az 3 ay ayda 8 giinden fazla C1 ve/veya C2’deki kriterleri yerine getirmis
olmak, aurasiz migren ilgili semptomlarin tamamini yerine getirmeli
1. a-d’den en az ikisi
a.Unilateral lokalizasyon
b.Zonklayic1 karakter
c.Orta ve siddetli agr
d.Rutin fiziksel aktivite ile sikayetlerin artmasi1 ve asagidakilerden en
az biri
-Bulant1 ve/veya kusma
-Fonofobi ve fotofobi
2. Triptan ve ergo alimi ile yakinmalarin gerilemesi
D. Ilac kétii kullanimi ve baska bir nedene atfedilen bozukluk olmamali
Migren Statusu
Tanim: 72 saatten uzun siiren ve isten diisiiren migren ataginin olmasi.
Tam Olgiitleri:
A. Hastadaki mevcut bas agris1i atagi aurasiz migren Olciitlerini siire haricinde
karsilar.
B. Bas agrisinda asagidakilerden ikisinin olmasi:
1. 72 saatten uzun siirmesi
2. Agir siddette olmasi
C. Bagka bir hastaliga bagli olmamal
Iskemi Olmaksizin Direncli Aura
Tanmim: 1 haftadan uzun siiren aura belirtileri vardir.
Migrene Bagh infarkt
Tanim: Bir ya da daha fazla migren aurasi iskemik beyin lezyonu ile iliskilidir.
Goriintiilemede ilgili bolgede infarkt alani tespit edilir. 60 dakikanin {iizerinde

seyreden aural1 tek atak disinda tiim agrilar1 aurali migrene uyar.

28



Migrene Bagh Epileptik Nobet

Tanim: Migren aurasi tarafindan tetiklenen nobettir. Burada migren aurasi sirasinda
ya da sonraki 1 saat i¢inde nobet vardir.

Olas1 Migren (Migrenoz Bozukluk)

Tanim: Bas agris1 ve/veya atagi migren tani Olciitlerinden biri disinda digerlerini

karsiliyorsa olas1 migren ad1 verilir.

2.4.4. Epidemiyoloji

Migren prevalansi ergenlik Oncesi donemde erkek ve kadinlarda benzer
oranlardayken, ergenlik yaklastikca kadinlardaki prevalans erkelere oranla daha hizli
artis gosterir. Kadinlardaki prevalans ortalama 40 yasina kadar artis gostermekte,
sonrasinda ise azalmaktadir (68).

Kadin ve erkekler arasindaki prevalans farki olasilikla kadinlarda
mensturasyonun baslamasina bagl olarak ikinci dekatta ortaya g¢ikar. Calismalar
ikinci dekatta migren prevalansinin arttigini gostermis ve bu artisin 4. ve 5. dekattan
sonra azaldig1 dikkati ¢cekmistir (85, 86). Toplumumuzda migrenin en sik goriildiigii
yas grubu 30-39 olarak bulunmustur (84). Ulkemizde gerceklestirilen bas agrisi
epidemiyolojisi ¢alismasinda, 15-55 yas grubunda migren prevalansi %16,4 olarak
bulunmus olup, bu oran kadinlar icin %21,8, erkekler i¢cin %10,9 olarak
belirlenmistir (11). Bolgesel olarak bakildiginda Marmara, Orta Anadolu ve
Karadeniz bolgelerinde migren prevalanst %11,4—17,7 arasinda degismekteyken;
Ege, Akdeniz, Dogu ve Giineydogu Anadolu’da artarak %20,6—%?24 gibi degerlere
ulagmaktadir (27). Cocukluk migren prevalansi %3—4 olmakla birlikte, iilkemizde
Mersin bolgesi ilkokullarinda yapilan migren prevalanst %10,4 olarak bulunmustur
(87).

Avrupa ve Amerika’da yapilan prevalans ¢alismalarinda erkeklerin %6-8,
kadinlarin %15-18’nin migren bas agris1 yasadig1 gosterilmistir (84).

Danimarka’da yapilan bir epidemiyolojik caligmada migrenin yasam boyu
prevalanst %16 (%8 erkek, %25 kadin); bir yillik prevalansi ise %10 (erkekte %6,
kadinda %15) bulunmustur. Aurasiz migren prevalanst %6, aurali migren prevalansi

ise %4 olarak belirlenmistir (88).
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1999°da yapilan 2. Amerikan migren calismasinda, migren prevalansinin 8 ile
40 yaslar1 arasinda artis goOsterdigi, daha sonra her iki cinsiyette de azaldigi
saptanmistir. Migren prevalanst 1989’daki calisma ile benzer olarak kadinlarda
%18,2, erkeklerde %6,5 olarak bulunmustur (89).

Lars Jacob Stovner ve Colette Andree’nin yapmis olduklari bir derlemede
(90) bas agris1 ve migren prevelanslar1 170.000 iizerinde kisi taranmasi sonucu
erigskinler i¢in migren ortalamasi %4,7 bulunmustur (Erkekler %8, kadinlar %17,6).
Yapilan bu caligmalarda cinsiyet ayirt etmeksizin en diisiik prevelans %9,2
bulunurken, erkekler arasinda en diisiik %35,2, kadinlar icin %9,1’dir. Yasamboyu en
yiiksek prevelans ise %20 bulunmustur (91, 92).

Lipton ve ark (93) tarafindan yapilan bir calismada bir yillik prevalansi
%11°dir. Erkekler arasinda %6, kadinlar arasinda %11-17’dir. Ortalama atak siiresi
ise 24 saattir. Hastalarin en azindan %10’u haftada bir atak yasarlar. %20 olguda 2-3
giin siiren ataklar olur. Bagka bir ¢calismada yillik migren prevalans: yaklasik olarak
erkeklerde %6, kadinlarda %15-17, yasam boyu prevalans ise erkeklerde %S,
kadinlarda %25 olarak saptanmistir (46). Yine bagka bir c¢alismada, yetiskin
erkeklerde yillik migren prevalans1 %2,1-14,9 (ort. %9,2) ve kadinlarda %6,3-25.,4
(ort. %16,1) olarak bulunmustur (94).

Queriaz ve arkadaglarinin Brezilya’da yaptig1 epidemiyoloji ¢alismasinda ise
migren prevalanst %?22,1 olarak saptanmistir. Bu oran Avrupa ile Kuzey
Amerika’dan daha yiiksektir. Yine bu ¢alismada, sosyoekonomik durumu ve 6grenim
diizeyi diisiik olanlar ile esinden ayrilmis olanlarda migren goriilme orami daha
yiiksek bulunmustur (95). Amerikan popiilasyonunda migrenin bir yillik prevalansi
%12 (erkelerde %6 kadinlarda %18) olarak bildirilmektedir (95). Fransa’da da
benzer oranlar bulunmaktadir (96).

Ulkemizde Karli ve arkadaslarinin 12-17 yas arasi ogrencilerde yapmus
oldugu ¢calismada migren prevalans1 %10,4 olarak saptanmistir (97).

Amerikan Migren Calismasinda haftada 2—-6 atak oram1 %14,4, haftada 1 atak
%10,8, ayda 1-3 atak %36,8, yilda 1-12 atak %38 olarak bulunmustur (98).

II. Amerikan Migren Calismasi’nda; migrenli kadinlarin %25°1 ayda 4 veya
daha fazla, %35’1 ayda 14 arasinda, %38’1 de ayda 1 veya daha az atak gecirdikleri

saptanmig, erkeklerde de benzer sonuglar bulunmustur. Ataklarin siiresi %76
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migrenlide 12 saatten kisa, %12'sinde 12-24 saat, diger %12'sinde de daha uzun,
siddeti ise %064'lnde siddetli, digerlerinde orta veya hafif derecelerde oldugu
bildirilmistir (89).

Migrenle karsilasma olasiligi eriskin niifusta kadin/erkek oram 2/1’e
ulagsmaktadir. Aile bireylerinden birinde migren bulunmasi s6z konusu ailenin diger
fertlerinde migrenle karsilagma olasiligini ailesinde migren olmayanlara gore 2—4 kez
daha arttirmaktadir. Migren prevalansi yas, cinsiyet, irk, genetik faktorler, cevresel
faktorler, sosyokiiltiirel seviye gibi bircok neden tarafindan etkilenmektedir (99).

Migrenli hastalarin kisilik profilleri ile ilgili degisik sonuglar olsa da genel
goriig; migrenli hastalarin kati, mitkemmeliyet¢i, kirilgan, kuralci, obsesif-kompulsif
ozelliklere sahip, basarili olmada 1srarc1 ve cinsel uyumda zorluk gostermeye yatkin
olduklaridir. Migrenli hastalarda depresyon ve anksiyete bozuklugunun sik
rastlandig1 da bilinmektedir (100).

Migrene toplumda sik rastlanmasi ve giinliik aktiviteleri engellemesinin yani
sira yapilan ila¢ harcamalar1 ve isgiicii kayb1 nedeniyle ortaya cikan sosyal ve
ekonomik sorunlarin toplumsal acidan 6nem kazandigimi ve iizerinde durulmasim

gerektiren boyutlara ulastigini vurgulamak gereklidir (101).

2.4.5. Etyopatogenez

Cok eski donemlerden beri arastirilan fakat giintimiizde bile halen patogenezi
tam olarak aydinlatilamayan migren ile ilgili ¢esitli teoriler ileri siiriilmiistiir (102).
I[HS’ye (58, 103) gore migren; norojenik inflamasyonun, kranial kan damarlarinin
kontraktil disfonksiyonlar1 ve serebral korteksden baslayip yayilim gosteren noronal
depresyon mekanizmalarinin rol oynadigi norovaskiiler bir bozukluk olarak
tanimlanmistir. Cesitli calismalarda; noroinflamatuvar durumlar, sitokinler, bazi
noropeptidler ve vazomotor degisiklikler migren patogenezinden sorumlu
tutulmustur (104).

Migren patofizyolojisine agiklik getiren bir gelisme de serotonin
reseptOrlerinin alt tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte vazokonstriktor
ozellikleri nedeniyle kullanilan ergot alkaloidlerinin SHT-1IB/D reseptor agonisti
oldugunun anlagilmasidir. Daha sonra bu reseptorlerin spesifik agonisti olan

triptanlar etkin migren ilaclar1 olarak gelistirilmistir. Syr-lg/p reseptorleri trigeminal
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akson uglarinda yogun olarak bulunmakta ve trigeminal aktivasyonu ve dolayl
olarak noropeptid salinimini ve ndrojenik inflamasyonu inhibe etmektedir (7).

Migren atagini baslatan olaylar biiyiik olasilikla santral orjinli olup agr1 ve
eslik eden otonomik bozukluklar ise vaskiiler kaynaklidir. Bu baglamda migren
patogenezini agiklamaya calisan vaskiiler teori, hipoksik teori ve noronal teori gibi
cesitli teoriler 6ne siiriilmiistiir (105).

Migren patogenezinde vaskiiler hipotez 1930’da ilk defa Wolff tarafindan
tanimlanmistir. Son yillarda elde edilen bilgiler 1s181inda migren patofizyolojisinde
vaskiiler teoriden uzaklasilmis entegre norovaskiiler teori kabul edilmistir. Vaskiiler
teoride kraniyal damarlardaki vazospazm ve vazodilatasyon ile migren
semptomlarinin ortaya c¢iktigi One siiriilmiistiir. Norovaskiiler teori de ise
trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu sonucu vazoaktif peptidlerin salinmasina
bagl olarak vaskiiler degisiklerin oldugu savunulmaktadir. Bu olaylar sonrasinda
agriya duyarli yapilarda kan damarlarinin dilate olmasi norojenik inflamasyonu
artirmakta ve trigeminal sinir akivasyonu ile agriya yol agmaktadir (103, 106).

Migrende bas, yiiz ve iist boynun agr1 duyusu onden trigeminal, arkadan da
C2 ve C3 gibi iist servikal sinirler tarafindan tasimir. Bu noronal devrenin sonucu
boyun agrisi, kas duyarlilifi ve spazmi migren agrisinin bir pargasi olarak ortaya
cikar. Migren agrilarinin %75°1 boyun agristyla birliktedir (107).

Trigeminal sinir ekstrakraniyal dokularin yaninda dural ve pial damarlar,
beynin biiyilk damarlari, dural siniisler, araknoid ve duramater gibi intrakraniyal
yapilar1 da innerve eder. Intrakraniyal kan damarlar 6zellikle Syr-1 reseptorlerini
icerir. Syr-lp/p reseptorleri postsinaptiktir ve kan damarlarinda bulunur. Sgr-lp
reseptorleri ise presinaptiktir. Syr-Ig reseptorleri ayrica santral trigeminal sistemde
bulunur. Santral trigeminal sistemin aktivasyonu migren agrisinin birincil
mekanizmasidir (108).

Trigeminal aksonlarin ve nosiseptorlerin perivaskiiler yerlesimi meninksler ve
biiylik damarlar1 agriya duyarhi kilar. Buna karsin bu inervasyondan yoksun olan
beyin parankimi agriya duyarsizdir. Kiiciik capli trigeminal liflerin bir boliimii
aksonal dallanma yoluyla hem pia-araknoid hem de dural damarlar1 inerve
etmektedir. Trigeminal periferal aksonlarin uyarilmasi agri duyusunu trigeminal

ganglion ve santral aksonlar1 araciligiyla 2. noronlari olugturan C2 den bulbusa kadar
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uzanan trigeminalin kaudal c¢ekirdegine (trigeminal nucleus caudalis-TNC) iletir.
Olusan uyarim ayrica antidromik olarak ilerleyip norojenik inflamasyona yol acar.
Norojenik inflamasyon bu aksonlarin icerdikleri néropeptidlerin (CGRP, substanceP,
norokininA) perivaskiiler alana salinmasi ile olusan vazodilatasyon, kan akimi artis,
protein ekstravazasyonu ile karakterizedir. Olusan vazodilatasyon ve Odem
perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasmna ve agrinin artisina yol
acmaktadir. Migren ataklar1 sirasinda kranial ven6z kanda CGRP konsantrasyonunun
artt1g1 serotonerjik agonist tedavi ile normale dondiigii gosterilmistir (109).

Ataklar sirasinda CGRP diizeylerinin yiiksek bulunmas1 da periferik
trigeminal aktivasyonun bir gostergesidir. CGRP trigeminovaskuler aktivasyonun
biyolojik bir belirteci olarak kabul edilmistir. Potent bir vazodilatator olan NO’in,
CGREP ile kuvvetli bir iligkisi oldugu da gosterilmistir (110).

Agrinin TNC’den 6n beyin bolgelerine iletilmesi sirasinda beyin sapindaki
coklu sinaptik baglantilar1 nedeniyle superior salivator niikleus uyarilmakta, ganglion
pterigopalatinum ve ganglion otikum araciligi ile parasempatik aktivasyonla NO
(nitrik oksit) ve VIP (vazoaktif intestinal peptid) salinmakta ve bu yolla da
vazodilatasyona neden olmaktadir. Agr1 duyusu TNC’den ¢ikarak beyin sapinda orta
hatt1 caprazlayip trigeminal leminiskus icinde talamusa ulasir. Buradan da kortekse,
birincil duyu merkezine (3-1-2 Brodman alani1) ve singulat kortekse ulasir. Agriya
eslik eden affektif ve emosyonel durumdan ise parabrakial niikleus, talamusun
intralaminar niikleusu, amigdala ve insiiler korteksi icine alan farkli bir yolagin
aktivasyonu sorumludur. Beyin sap1 yapilarinin migren ataklar1 sirasinda aktive
oldugu PET ve fMRG calismalariyla gosterilmis, bu bulgulara dayanarak beyin
sapinin migren agrisinin jeneratorii olabilecegi de 6ne siiriilmiistiir (111, 112).

Trigeminovaskiiler nosiseptif uyarinin akomodasyonunda, lokus seruleus ve
dorsal rafe ¢ekirdekleri gibi aminerjik beyin sap1 ¢ekirdeklerinin 6nemli rol oynadigi
gorilintiileme calismalariyla ortaya cikarilmistir. Bu yapilar serebral kan akimini
diizenleyebilmekte ve kortikal noronal uyarilabilirligi etkileyebilmektedir. Yine bu
yapilarin trigeminovaskiiler sistemi dolayli veya dogrudan etkilemesiyle de agrinin
ortaya ¢ikabilecegi bir ihtimal olarak goriilmektedir (104, 111, 113).

Bu yapilardan mezensefalon dorsal raphe cekirdeginin uyarilmasi deney

hayvanlarinda beyin kan akimini (BKA) arttirirken lokus seroleusun uyarilmasi ise
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BKA’n ozellikle en belirgin oksipital kortekste olmak iizere azaltir ve es zamanlh
olarak ekstraserebral vazodilatasyona yol acar (114).

Ozellikle peri aquaduktal gri madde bolgesinin ve iist beyin sapmnin migren
jeneratorleri olabilecekleri belirtilmektedir. Ayrica bu yapilar kortikal noéronal
uyarilabilirligini de etkileyebilmektedir. Buradaki sorun bu yapilarin ne olciide
migrene Ozgii olduklaridir. Ciinkii baska agrili durumlarda da aktive olabildikleri
bilinmektedir (113).

Migren aurasi korteks boyunca yaklasik 2-3 mm/dak hizla ilerleyen beyin kan
akimi azalmasi ile iliskilidir. Genellikle oksipital bolgeden baslar. Ardindan
genisleyerek biitiin bir hemisferi icine alabilir. Oligeminin Oncesinde fokal bir
hiperemi fazi bulunabilir. Bu oligemi fazin1 takiben, hiperkapniye Kkarsi
serebrovaskiiler cevabin azalmis oldugu ancak otoregiilasyonun korunmus oldugu
bilinmektedir. Aura sirasinda izlenen norolojik degisiklikler beynin dogrudan
uyarilmasiyla ortaya c¢ikan degisiklikler ile benzerlikler gostermektedir (114).

Lashley, kendi gorsel aurasimi cizerek, kortikal bozuklugun 2-3 mm/dak
hizinda ilerledigini hesaplamistir. Aura sirasinda kan akiminda da bolgesel bir
azalma olur. Azalma oksipital lobdan baslar ve yavasca ileri dogru (2,2 mm/dk) arter
besleme alanlarina uymayan ‘yayilan oligemi dalgast’ seklinde yayilir (81).

Bu yayilan oligemi veya hipoperfiizyon aura patogenezini aciklamaktadir.
Hipoperfiizyon bas agrisi ile ayn1 tarafta, aura ise karsi tarafta olmaktadir. PET ile
degerlendirilen bir vakada bilateral hipometabolizmanin oksipital loblardan
basladigi, temporal ve parietal lobun 6n kismina kadar yayildig gosterilmistir (115) .
fMRG’de ise gorsel aura esnasinda karst oksipital kortekste aktivite azalmasi
gozlenmistir (116).

Yapilan fMRI ve PET calismalar1 gorsel aura semptomlarinin olusmasina
neden olan patofizyolojik isleyisin Leao’nun kortikal yayilan depresyon (KYD)
dalgalar1 oldugunu gostermistir (117).

Bu yayilan kortikal potansiyelde ani diisiis, hiicre dis1 iyon ve
norotransmitterlerde gecici artis ve buna eslik eden hiperemiyi takip eden uzun siireli
noronal uyarilabilirlikte ve kan akiminda azalma ile karakterize yavas yayilan
(3mm/dk) bir dalganin korteks boyunca ilerlemesidir. Benzer sekilde migren agrisi

sirasinda da oksipital korteksten one dogru yayilan hiperemi ve ardindan gelen
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oligemi dalgasinin gorsel semptomlarla korele olarak ortaya ciktigi gosterilmistir
(113).

Aura ve migren arasindaki sebep sonug iliskisi 2002 yilinda laser speckle diye
adlandirilan yeni bir goriintiileme yontemi kullanilarak gosterilebilmistir. Bu
yontemle serebral korteks ve dura materdeki kan akimi ayni1 anda goriintiilenebilmis
ve intrinsik beyin aktivitesinin, yayilan kortikal depresyonun meningeal trigeminal
sinir uglarin1 uyarabildigi gosterilmistir. Kortikal depresyon sonrasi korteks oligemi
fazinda iken dura materde 45dk siiren kan akimi artis1 ve vazodilatasyon izlenmistir.
Bu yanitin trigeminal oftalmik sinir araciligiyla olustugu ve beyin sapindaki agriya
duyarh c¢ekirdeklerin de uyarildigi gosterilmistir. Yayilan depresyonun trigeminal
sinir uyarimi ile durada norojenik inflamasyona yol actig1 da gosterilmistir (113).

Migrenin  prodromal  belirtilerinin ~ hipotalamus  kaynakli  oldugu
diistiniilmektedir. Hipotalamusun suprakiazmatik nukleusu sirkadien ritimleri
diizenleyen iki ana merkezden biridir ve migrenin periyodisitesinden sorumlu
olabilecegi diisiiniiliir.

Aurali migrenin, glutamat ve muhtemel aspartat gibi eksitator aminoasitleri
icine alan bir noronal hipereksitabilite hali ile iligkili olabilecegi ve beyin
magnezyum konsantrasyonunda azalma hem yayilan depresyondan hem de noronal
asir1  duyarlilasmadan sorumlu olabilecek N-metil D-aspartat reseptoriiniin
duyarhiligimi artirabilecegi ileri siiriilmiistir. Hayvan modellerinde glutamat ve
aspartat gibi eksitator norotransmitterlerin  yayilan depresyona yol acgtigi
gosterilmistir (118). Migrenli hastalarda platelet ve BOS’ta artmis glutamat
diizeylerinin saptanmasi ¢ok dnemli bir role sahip oldugunu diisiindiirmektedir (119).

Migren atagindan Once ortaya cikabilen gorsel semptomlara oksipital lobda
yayilan noronal ve glial eksitasyon neden olmaktadir. Auranin iskemiye degil
noronal islev bozukluguna bagli oldugu hakim fikirdir. KYD dalgasinin migren
aurasinin altinda yatan temel mekanizma oldugu giiniimiizde yaygin bir sekilde kabul
edilmektedir. Migren proflaksisinde kullanilan amitriptilin, B-bloker ve antiepileptik
ilaglarin, uzun dénem kulanimlarinin kortikal yayilan depresyonu baskiladigi da
bugiinkii bilgilerimiz arasindadir (120).

Migren agnist periferik vaskiiler kan akimi degisikliklerinin dogrudan bir

sonucu degildir. Kortikal yayilan depresyon beynin ekstraselliiller ortaminda biiyiik

35



bir bozukluga yol acar. Potasyum ve glutamat belirgin olarak yiikselir, kalsiyum
orani diiser. NO orani artar. Genis pial kan damart aginin ve perivaskiiler sinir
sonlanmalarinin aktivasyonu ve bunu izleyen dural refleks aktivasyon migren
agrisim aciklayabilir. Trigeminal vaskiiler sistemin aktivasyonu ve sensitizasyonu

bas agrisina ve migrene eslik eden semptomlardan sorumludur (109).

2.4.6. Magnezyumun Rolii

Magnezyumun (Mg) Ozellikle menstriiel migren patogenezinde Onemli rol
oynadig ileri siiriilmiistiir. Mg-Kalsiyum (Ca) dengesini saglamak i¢in glutamat
NMDA reseptorlerine baglanmaktadir. Diisik Mg diizeyleri, Ca kanallarinin
acilmasima ve intraseliller Ca’un artmasina, aspartat ve glutamat salinimina yol
acmaktadir. Buna bagli olarak hiicre disinda Potasyum (K*) diizeyinin artmasi
KYD’u tetikleyebilmektedir. Bir ¢alismada 1000 mg intravendz Mg verilmesinin
aurali migrende daha fazla olmak {izere kontrol grubuyla karsilastirildiginda
migrenlilerde belirgin etkinlik gosterdigi saptanmusgtir (121).

Mg diizeyindeki diisiiklik trombosit agregasyonunun artmasina ve
vazokonstriiksiyona neden olmaktadir. Menstriiel migrenlilerde Mg diisiikligii ve
Ca™/Mg** oranin yiiksek olmasi Mg'un patogenezedeki roliinii desteklemektedir

(122).

2.4.7. Hormonlar ve Migren

Menars, menopoz, gebelik ve kontraseptif kullanimi gibi olaylar ve girisimler
hormonlarin dongiisiinii ve seviyesini degistirerek migren sikligim ve siddetini
degistirebilmektedir. Ostrojenler ve progestinler santral serotonerjik ve opioid
reseptorler {iizerinde giiclii etkiler gostererek noronal aktiviteyi ve reseptor
yogunlugunu degistirebilmektedir. Menstriiel migrenin primer tetikleyicisi yiiksek ya
da diisiik Ostrojen seviyesi degil, Ostrojenin geri cekilmesidir. Bunun yaninda
Ostrojen seviyesindeki artis ve menopoz gibi kalic1 diisiikliik yaratan durumlar da bas
agrilarini etkilemektedir (123).

Menstriiel siklusta migrenli kadmlarin bas agris1 insidanst %60’lara

ulagmaktadir. Bu da patogenezde hormonlarin rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Ostrojenin ani azalmasinin serotonerjik kayba ve bas agrisina yol agtifi ileri
siriilmiistiir. Migrenli ¢ogu kadinda menstriiel donemdeki bas agrist ataklar1 diger

donemlerden daha siddetlidir ve daha uzun siirmektedir (124).

2.4.8. Migren ve Serotonin

Normalde kanda bulunan serotoninin ¢ogunun trombositlerde bulundugu ve
migren atagmin baslangicinda plazma serotonin konsantrasyonunda onemli bir
artisin ardindan idrarda, serotoninin bir yikim {iriinii olan 5-hidroksi-indol-asetik-
asit’in (5-HIAA) artis gosterdigi bilinmektedir. Serotonin biiyiik arterleri daraltirken,
arterioller ve kapillerleri genisletir. Serotonin iceren noéronlar, uzantilar1 diger
noronal merkezlere ve serebral mikrodamarlara yaygin dagilimi olan beyinsapi raphe
niikleusunda 0zellikle yogunlagsmistir. Bir migren atagi sirasinda ve sonrasinda PET
ile beyinsap1 aktivasyonunun goriintiilenmesi (Weiller ve ark,1995) beyin sapinin
roliinii gostermektedir (125). Migrenli hastalarda idrarda 5-HIAA ve 5-hidroksi
triptofan (5-HT) salinimi degerlendirilmis ve bas agris1 esnasinda baslica 5-HIAA
salintminin arttigr gozlenmistir (126). Syr-lgp reseptorlerinin trigeminal akson
uclarinda yogun olarak bulundugu, trigeminal aktivasyona baghh noropeptid
salintmin1 ve norojenik inflamasyonu inhibe ettigi gosterilmistir (127, 128). 5-
HT’nin afferent sinir liflerini duyarhilagtirmasi inflamasyon ve sinir hasarinda
hiperaljeziye yol agmaktadir (129). Syr-lg/p reseptor agonisti olan triptanlar migren
tedavisi icin gelistirilmistir. Triptanlar norojenik inflamasyonu azaltip, meningeal
damarlarda vazokonstriiksiyon yapmaktadir (130). Aurali migrenlilerde serotonin
tasiyict gen (SLC6A4) polimorfizmi gosterilmis ve predispozan bir faktér oldugu
ileri stiriilmistiir. PET ile yapilan bir calisjmada migrenli hastalarda serotonerjik
aktivite artig1 gOsterilmis ve ayrica triptanlarla migrenli hastalarin bas agrilarinda

diizelme olmasi serotoninin roliinii desteklemistir (128).

2.4.9.Tetikleyici Faktorler

Migrenlilerin %85’inde bir veya daha fazla tetikleyici faktor belirlenmektedir.
Bas agrisinda tetikleyici bir faktoriin olmasi onu organik bir bas agrisindan

uzaklastirir. Tetikleyici etkenler arasinda en sik olarak sikintidan bahsedilmektedir.
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Bunun disinda uyku bozuklugu, parlak 1sik, diyet, travma gibi etkenler sayilmakta,
migren esiginin ise yas, cinsiyet, genetik yapi, gebelik, menstriiasyon ve ilag
kullanimindan etkilendigi gosterilmektedir (131, 132), (Tablo 9).

Bunlarin diginda viicuttaki degisimler, aclik, 0giin atlamak koku, hava
degisimi, sigara dumani, yiiksek rakim gibi etkenlerinde tetikleyici olabilecegi ifade
edilmekte ve bazi migren hastalarinda ise nedensiz olarak bas agrisi ataklari
olabilmektedir. Gidalar migrenlilerin kii¢iik bir kisminda tetikleyicidirler ve bunlar
icinde peynir, alkol (6zellikle kirmizi sarap) bildirilmistir (7, 133).

Migrenli kadinlarin bircogunda bas agris1 atagi ile adet donemi arasinda bir
iliski olmakta, ozellikle adet oncesi veya sirasinda belirginlesmektedir. Ostrojen
miktarindaki diigmenin bas agrisimi tetikledigine dair onemli ipuclar vardir. Adet
doneminin sonuna dogru yiiksek miktarda Ostrojen replasmani hem adet dénemini
hem de bas agrisimt geciktirmektedir. Dogum kontrol hapi kullanan kadinlarin
bir¢cogu, migrenlerinin agirlastigin fark etmislerdir. Rezerpin, histamin gibi ajanlarla
yapilan provokatif testler ve ayni sekilde yapilan teropatik testlerde giivenilir
degildir. Akut vaskiiler bas agris1 sendromuna yol acacak bir anevrizma kanamasi;

gecici bir siire triptanlara cevap verebilir (134).

Tablo 9. Migrende Potansiyel Tetikleyiciler (135)

Fiziksel- Cevresel | - Parlak 1siklar-far isiklar1 - Floresan 15181
- Kokular - Iklim degisiklikleri
- Basing degisiklikleri - Yiiksek rakim
Hormonal - Menars - Menstruasyon
- Ovulasyon - Gebelik
- Dogum - Dogum kontrol ilaglar1
- Menapoz - Ostrojen replasman tedavisi
Diyetle ilgkili - Nitritli besinler - Alkol
- Truncgiller - Monosodyum glutamat
- Cikolata - Eskitilmis peynirler
- Aspartam - Ogiinlerin atlanmasi veya geciktirilmesi
Psikolojik - Sikinti, iiziintii gibi psikolojik etkenler
- Sikint1 sonras1 donem (hafta sonu veya tatil)
- Depresyon
- Cosku yada beklenti
Maclar - Nitrogliserin - Histamin - Reserpin
- Hidralazin - Ostrojen - Ranitidin
Uyku - Uykusuzluk veya asir1 uyuma
Onemsiz Etkenler | - Kafa travmasi - Yorgunluk - Agir egzersiz
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2.4.10. Migren Bas Agris1 Tedavisi

Migren tedavisinin temel amaci; migren atak sikligini, siiresini ve siddetini
azaltmak, migrenden kaynaklanan kayiplar1 azaltmak, yasam kalitesini artirmak, ilag
asirt kullanimini engellemek, migren hastalarini normal islevlerine geri dondiirmek,
hastayr hastaligi ve tedavisi hakkinda bilgilendirip egitmek olmalidir. Ataklarin
gelmesini engellemek amaciyla “profilaksi” ve baslayan bir atagir dindirmek icin
“akut atak tedavisi” uygulanabilir. Farmakolojik tedavilere ek olarak miimkiin
oldugunca tetikleyici ajanlardan kacinilmast da son derece Onemlidir. Ayrica
uykunun diizenlenmesi, diizenli egzersiz, 6g8iinlerin diizenli olmasi, monosodyum
glutamattan ve alkollii iceceklerden uzak durma, kafeini, ilaglar1 sinirlama, bio-
feedback gibi davranigci terapiler, stresle basa cikma yontemleri gibi alternatif

tedaviler Onerilebilir.

Migren tedavisi, ilag ve ila¢ dis1 tedavi olmak iizere ikiye ayrilir;
1. llag dis1 tedavi;
Hastanin hastalik hakkinda bilgilendirilmesi
Yasam seklinin diizenlenmesi
Diizenli uyku ve beslenme
Egzersiz
Relaksasyon teknikleri
Tetikleyicilerden kaginma
Diyet (Alkol, nitritler, aspartam, peynir)
Cevresel faktorler (Parlak 151k, hava degisiklikleri, yilikseklik, koku)
Maclar
Hormonal faktorler (Menstruasyon, ovulasyon, oral kontraseptif)
Biyofeedback
Kognitif-davranigsal tedaviler
2. Tlag tedavisi;
Iag tedavisi, akut atak ve profilaktik tedavi olarak iki alt gruba ayrilir.
Akut atak tedavisinde amacg;
Migren ataklarimi etkili, hizli, tutarli ve 24 saat i¢inde tekrar1 olmaksizin

kalict bir sekilde tedavi etmek,
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Agrinin siddetini ve eslik eden bulgular azaltmak veya ortadan kaldirmak,

Atagin siiresini kisaltmak,

Ataklarin olusturdugu 6ziirliiligii ortadan kaldirmak,

Yasam kalitesini ylikseltmek ve hastayr normal giinliik yasam aktivitesine
dondiirmek

Tedaviye bagh gelisebilecek en az yan etkiye maruz kalmasini saglamaktir.

Migrenin Akut Tedavisi

Tedavi hastaya ve atagin sikligina, siddetine, siiresine, eslik eden
semptomlarin varligina gore planlanmalidir. Onceki kullandig1 regeteli ve recetesiz
ilaglar acisindan sorgulanmali, ilag asirt kullaniminin veya boyle bir riskin bulunup
bulunmadigr degerlendirilmelidir. Hasta sadece atagin siddeti ve yarattigi kisithilik
acisindan degerlendirilmemeli, ilac etkinligi, giivenligi ve yan etkileri de gbz 6niinde
bulundurularak o atak icin en yararl olabilecek ilaglarla tedavi edilmeli ve tedavi
kisiye 6zgii olmalidir.

llacin formiilasyonu ve uygulama yolu atagin siddetine, ne kadar hizh
ilerledigine, hastanin tercihlerine, agir bulanti ve kusmanin varligi veya yokluguna
ve hizli rahatlamanin gerekliligine gore belirlenmelidir.

Ataklar seyrek oldugunda veya hasta uyumu sorun oldugunda akut bas agrisi
ilaglar en iyi yaklagimdir. Bir ilacin yetersiz olduguna karar verilmeden Once en az
iki atak tedavi edilmelidir. Dozun yeterli oldugundan ve herhangi baska bir faktoriin
araya girmediginden emin olunmalidir. Cevap yetersizse veya ¢ok yavas ortaya
cikiyorsa, bas agrist tekrar ediyorsa uygun dozda uygun denemede sonuclar

tutarsizsa veya yan etkiler rahatsiz edici ise ilacin degistirilmesi diisiiniilmelidir.

Akut migren ataklarinin tedavisinde kullanilan non-spesifik ilaglar;
A. Asetoaminofen
B. Prostaglandin inhibitorleri
Aspirin
Nonsteroid antiinflamatuar ajanlar
C. Kombine analjezikler

Kombine izometafanlar
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D. Rebound bas agrisi olusturma potansiyeli yiiksek kombine analjezikler
Aspirin /asetominofen /kafein kombinasyonlari
Kodeinli ya da kodeinsiz butalbital /kafein /aspirin /asetominofen
kombinasyonlar1

E. Opioidler

Spesifik antimigren ilaglari serotonin agonistleri (SHT 1B/1D)

A. Spesifik triptanlar:

Almotriptan
Eletriptan
Frovatriptan
Naratriptan
Rizatriptan
Sumatriptan
Zolmitriptan
B. Ergo Tiirevleri

Ergotamin
Dihidroergotamin

Analjezikler ve NSAID ilaclar:

Hafif veya orta derecedeki migren ataklarinda farkli analjezikler ilk tercihtir.
Asetilsalisilik asit (ASA) ile yapilan plasebo kontrolli, cift kor randomize, ¢ok
merkezli bir calismada tek doz 1000mg efervesan tablet verilmesi ile 2. Saatte
yanitlilhik %55 (plasebo %36,8) bulunurken, 2. saatte tam 1yilik ise %29 (plasebo
9%16,7) bulunmustur (136).

NSAID’ler ve diger opiat olmayan analjeziklere ait kontrollii ¢calismalarin
incelendigi meta-analizde aspirin, ibuprofen, tolfenamik asit ve naproksen sodyumun
migren agrisin1 gidermede plaseboya iistiinliigiinii ortaya konmustur (137).

Uc calismada asetaminofen, aspirin ve kafein kombinasyonunun
migrenlilerde bas agrisinin giderilmesinde plaseboya gore anlamli derecede {istiin

oldugu gosterilmistir (138).
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Hastalarin yaklasik %66’sinda orta siddette migren agrisi, %33’iinde ise
siddetli migren agris1 bu ilaclarla tedavi edilmistir. Bir defada alinmak {iizere etkin
dozlar:

Calismalarda; intravendz ASA’nin, subkutan ergotamin preparatlarindan daha
etkili oldugu (139) ve aurali ve aurasiz migrenli hastalarda, intravendz metamizoliin
plasebodan etkili oldugu saptanmistir (140).

NSAID’lerin ana etki mekanizmasi siklooksijenaz enzimi inhibisyonu ile
prostaglandin  sentezinin Onlenmesidir. NSAID’lerin yan etkileri arasinda
gastrointestinal rahatsizlik, peptik iilser ve kanama, karin agrisi, kabizlik, diyare,
bulanti, nadiren paradoksik bas agrisi, basta bosluk hissi, uykuya egilim, kulak
cinlamasi ve sivi tutulmasi sayilabilir. Asirt ilag kullantmi 6nleme amaciyla basit
analjezikler ayda 15 tablet, kombine analjezikler ayda 10 tabletle sinirlandirilmalidir.
Antiemetikler:

Migrende analjezik emilimini diizenlemesi ve vejetatif semptomlarin
tedavisinde kullanilirlar. Bu amagla erigkinlerde ve adolesanlarda 20 mg dozda
metoklopramid tavsiye edilir. Metoklopropamidin olasi ekstrapiramidal yan etkileri
nedeniyle cocuklarda domperidon 10mg dozunda kullanilmalidir.

Barbitiirat hipnotikler:

Diger migren ilaglart etkisiz kaldiginda barbitiirat iceren preparatlar oldukca
etkin olabilen yedek ilaglardir. Ila¢ asir1 kullanimi, yoksunluk gibi kaygilar nedeniyle
kullantmi  siirli  tutulmalidir.  Atak bagmma 6 tableti, haftada 2-3 tedaviyi
gecilmemelidir. En sik yan etkileri uykuya egilim ve bas donmesidir.

Ergo alkaloidleri:

Analjeziklerin yeterli yarar saglayamadigi durumlarda ya da ciddi yan etkiler
s0z konusu oldugunda veya maliyet sorun yarattiginda orta-agir siddetteki migren
ataklarinin tedavisinde kullanilabilirler. Bir karsilastirilmali ¢alismada triptanlarin
ergo alkaloidlerine gore daha etkin oldugu gosterilmis ancak ergo preparatlari daha
uzun yari Omrii olmast ve daha diisiik rekiirrens gostermesi acisindan avantajli
bulunmustur (141, 142).

En sik goriilen yan etkileri bulanti, kusma, parestezi ve ergotizmdir.
Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda, Raynoud’s Hastaligi, arteriyel

hipertansiyon, bobrek yetmezligi, periferik damar hastaligi, gebelik ve laktasyonda

42



kullantm1 kontrendikedir. Dihidroergotaminin, ergotamine gore daha az yan etkisi
vardir ve bas agrisi tekrarlama oran1 %20’den diisiiktiir. Subkutan, intramiiskiiler
veya intravenoz olarak kullanilabilir.

Selektif SHT1 agonistleri:

Sur-lg/p agonisti olan triptanlar orta-siddetli migren tedavisi i¢in secilecek
ilaglardir (143).

Kranyal vaskiiler yapilar1 secici olarak konstrikte edebilmeleri nedeniyle
dilate kraniyal arterlerin normal tonuslarina geri dondiirmeleri, perivaskiiler alanda
kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) gibi vasoaktif peptidlerin salinimini ve
norojenik inflamasyonu azaltarak diisiirmeleri, santral trigeminal sistem iizerindeki
inhibitor etkileri temel etki mekanizmalarini olusturur (144). Hastalarin sadece %50-
60’1 triptan tedavisine yanit verirler (145).

Etkinlikleri atagin her doneminde olmakla birlikte erken evrede daha
etkilidirler. Subkutan sumatriptan en hizli etkili olan ve ilagtan 2 saat sonra rahatlama
saglama (%80) gibi en 6nemli etkinlik parametresi olan triptandir. Etkisi yaklasik 10
dakikada ortaya c¢ikar. En yiiksek rekiirrens hizi da sumatriptanda gozlenir.
Karacigerde MAO-A ile metabolize oldugundan MAO inhibitorii kullanan hastalarda
sumatriptan oral ya da nazal sprey kullanimi gorece kontrendikedir. Sumatriptan
subkutan 6mg dozu ile ASA 1000mg intravendz uygulamasinin karsilagtirildigi bir
caligmada sumatriptanin ASA’dan daha etkin oldugu ancak daha cok yan etkisi
oldugu gozlenmistir (146). Sumatriptan ve eletriptanin yapilan 2 karsilastirilmali
calismada ergotamin tartarata gore daha etkin olduklart saptanmistir (141, 147).

Bir triptana yanit vermeyen olguda baska bir triptan cesidinin yararli
olabilecegi gosterilmistir. E8er bir triptan zaman i¢inde etkinligini kaybederse
(takiflaksi) bagska bir triptanla degistirilmesi Onerilir. Hastada gozlenen 3 ataktan 2 ya
da 3’iinde iyi sonug¢ alinirsa etkili olduguna karar verilir. Ferrari ve ark tarafindan
yapilan bir metaanalizde almotriptanin tolerabilite profili sumatriptandan iistiin,
naratriptana yakin olarak saptanmistir. Naratriptan disinda tiimii, yiikksek emilim
oranlarina sahip olmalar1 nedeniyle hizli etkinlik gosterir. Ancak naratriptan diger
triptanlara gore daha diisiik yan etki oranlarina sahiptir. Frovatriptan diger triptanlara
gore daha uzun yar1 omrii ve daha diisiik bas agrist rekiirrens hizina sahiptir (148).

En tipik problemleri bas agrisi rekiirrensinin (%15-40) goriilmesidir ve bu rekiirrens
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triptanlarda ve NSAID’larda, ergotamine gore daha yaygin olarak goézlenir (149).

Enjeksiyon bolgesinde agri, kizarma, sicaklik hissi, sicak basmalari, bas donmesi,

ense agrisi, disfori goriilebilir. Triptanlarin, iskemik kalp hastaligi, prinzmetal anjina,

kontrolsiiz hipertansiyon ve vertebrobaziller yetmezligi olan ve komplike migrenli

(hemiplejik migren, baziller migren gibi) hastalarda kullanimlar1 kontrendikedir.

Tablo 10. Migrende, Atak Siddeti ve Siiresine Gore Kullanilan laclar (150)

Migrende, Atak Siddeti ve Siiresine Gore Kullanilan Ilaclar

DOZ

YAN ETKI

HAFIiF MiGREN ATAKLARI

Asetilsalisilikasit (ASA)

650—1300 mg 4 saat

Gastrointestinal Sistem

[buprofen

400-800 mg 6 saat aralikla

Gastrointestinal Sistem

Naproksen Sodyum

275-550 mg 2-6 saat

Gastrointestinal Sistem

Asetaminofen

650—1300 mg 4 saat

Gastrointestinal Sistem

ORTA SIDDETTE MIGREN ATAKLARI

SHT Reseptor Agonistleri Selektif Olanlar

Sumatriptan 50-100 mg oral, 20 mg Gogiiste sikisma,
Zolmitriptan 2,5-5 mg, 2 saatte bir Gogiiste sikisma,
Naratriptan 2,5 mg, max. 5 mg Gogiiste sikisma,
Eletriptan 40 mg PO ve gerekirse 80 |Gogiiste sikisma,

SHT Reseptor Agonistleri Non-Selektif Olanlar

Dihidroergotamin(DHE)

0,5-1,0 mg SC, IM veya

Gogiiste sikisma,

Ergotamin

1-2 mg PO, saatte bir, 3

Kombine ilaclar

ASA-+kodein+kafein Formiilasyona gore farkli  |Gastrointestinal Sistem,
Asetaminofen+kodein Kronik giinliik agr
ASA-tbutalbital+kafein

AGIR MIGREN ATAKLARI

Butorphanol 1 mg sprey, 4 saatte bir ~ |[Bulant1, disfori

Klorpromazin 50 mg IM veya 0,1 mg/kg |Uyku hali, distonik
Deksametazon 12-20 mg IV

Metilprednisolon 100-250 mg IV

Ketorolak 30-60 mg IM, max. 120  |[Uyku hali, bulanti,
Meperidin 50-100 mg IM/IV Sedasyon, konfiizyon,
Metoklorpamid 10 mg IV Uyku hali,
Proklorperazin 25 mg supp, veya 5-10mg [Uyku hali,
Zolmitriptan 5 mg tablet, PO veya SL  |Gogiiste sikisma,
Sumatriptan 50-100 mg PO veya 6 mg |Gogiiste sikisma,

IM: kas i¢i, IV:damarici, SC: ciltalti, PO: agizdan, SL: dilalti
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Migrende Profilaktik Tedavi

Profilaktik tedavi, sik atak geciren ya da atak tedavisine direngli olgularda
uygulanmalidir (151).

Verilen ilacin etkinligini degerlendirmek i¢in 5 hafta kadar beklenmeli ve bu
siire sonunda ataklarin en azindan yariya diismesi beklenmelidir. Tedaviden fayda
goriiliiyorsa tedavi siiresi en az altt aya tamamlanmali ve dozu azaltilarak
kesilmelidir. Beta-blokerler, kalsiyum kanal antagonistleri, TCA, serotonin
antagonistleri, selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve selektif
noradrenalin geri alim inhibitorleri (SNRI) ve antiepileptik ilaglar koruyucu tedavide
kullanilan ilaglardir (5).

Beta-blokerlerden en sik propranolol kullanilir. Bradikardi, hipotansiyon,
uyku bozukluklari, depresyon, halsizlik, kilo alma ve daha nadir olarak impotans gibi
yan etkilere yol acabilir. Bu yiizden astim, depresyon, konjestif kalp yetmezligi,
Raynaud fenomeni ve insiiline bagimli diyabeti olanlarda kullanimi kontrendikedir.
Migrene eslik eden hipertansiyon ve anjinali hastalarda ilk sirada diistiniilmelidir.
Migren profilaksisinde en yaygin olarak kullanilan beta-blokerler olgularin %60-
80’inde atak sikliginda %50 veya daha fazla azalma saglar (152).

Kalsiyum kanal blokerleri vazospazmi inhibe ederek etki ederler (76).
Muhtemel yan etkileri arasinda duygulanim bozukluklar1 ve depresyon olabilecegi
icin ilacin verilecegi kisinin psikolojik durumunun c¢ok 1iyi degerlendirilmesi
gereklidir. Diger yan etkileri arasinda sedasyon, kilo alma, ekstrapiramidal yan
etkiler yer almaktadir (76).

Migren koruyucu tedavisinde en cok kullanilan TCA amitiriptilin ve
imipramindir. Bu ilaclar fiyat agisindan olduk¢a ekonomik olmasina ragmen yash
hastalarda kullanimi kisithidir. Yan etki olarak sedasyon, kilo alimi, agiz kurulugu ve
konstipasyon goriilebilir. TCA’ya gore daha az yan etki profiline sahip SSRI ve
SNRTI’larin migren koruyucu tedavisinde etkili olduklarina inanilmaktadir. Valproat,
migren koruyucu tedavisinde en ¢ok tercih edilen antiepileptik ilagtir. Karacigerden
metabolize oldugundan dolayi, baslamadan 6nce karaciger enzimlerine bakilmalidir.
Kullanilabilen diger antiepileptik ilaclar da topiramat, gabapentin, lamotrigin ve
vigabatrin’dir.

Migren+depresyon olan hastada; SSRI, TCA
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Migren+epilepsi olan hastada valproat veya topiramat,
Migren+hipertansiyon olan hastada betabloker veya kalsiyum kanal blokeri,
Migren+aterosklerozu olan hastada aspirin ve/veya kalsiyuam kanal blokeri

secilebilir.

Migrende proflaktik tedavi endikasyonlar: (153);

. Akut tedaviye ragmen hastanin giinliik aktivitelerinin bozulmasi,

. Migren ataklarinin sik araliklarla (haftada iki defadan daha fazla) gelmesi,

. Kronik migren,

. Akut tedavi ilaglarinin basarisiz olmasi,

. Iskemik kalp hastalig1 gibi akut ila¢ kullaniminin kontrendike oldugu durumlar,
. Akut ilaclarin problem yaratan yan etkilerinin olmast,

. Akut tedavi ilaglarinin asir1 (haftada ikiden fazla) kullanimi,

00 N N B WD =

. Norolojik hasar riski olan hemiplejik ya da baziller migren gibi 6zel durumlardir.
Migren siklig1 ve siddetini azaltan proflaktik ilaglarin etki mekanizmalari tam

olarak bilinmemektedir.

Migren Proflaksisinde Sik Kullamlan flaclar;
Beta-adrenerjik blokerler:

Propranolol (40-240mg) Timolol (20mg a kadar)

Nadolol (40-160mg) Metoprolol (50-200mg)
TCA:

Amitriptilin Nortriptilin

Protriptilin Doksepin

Diger antidepresanlar:

SSRi’ler SNRI’ler
Antiepileptik ajanlar:

Valproat sodyum Topiramat

Lamotrijin Levatirasetam

Zonisamid

Kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil Flunarizin
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Diltiazem

5-HT?2 antagonistleri:

Metiserjid Metilergonovin
Siproheptadin Pizotifen
Norotoksinler:

Botilinum toksin tip A
NSAID’ler ve COX2 inhibitorleri:

Naproksen, fenamat Valdekoksib
Anjiyotensin inhibitorleri

ACE inhibitorleri: Lisinopril

Anjiyotensin II tip 1 reseptor blokerleri: Kandesartan

Diger ajanlar:

Riboflavin Koenzim Q10
Feverfew Magnezyum
Akapunktur
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2.5. CINSEL iSLEV BOZUKLUKLARI
2.5.1. Cinsellikle ilgili Genel Kavramlar

Giiniimiize kadar cinsellige iliskin farkli tanimlamalar agiklamalar
getirilmeye ¢alisilmistir. Bu baglamda Sadock (2007), cinselligi, “bir kisinin digerine
cekici gelmesini de icerecek sekilde, cinsel haz alma ve iiremeyle ilgili biitiin
diisiince, duygu ve davraniglar1 kapsar” seklinde tanimlamistir. Aydin (1998) ise
cinselligi, “cinsel doyumu ve iki insanin bir armoni igerisinde beraberliklerini iceren,
sosyal kurallar, deger yargilar1 ve tabularla belirlenmis, biyolojik, psikolojik, sosyal
yonleri olan ©6zel bir yasanti” olarak tanimlamustir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
saglikl cinselligi “somatik, duygusal, entellektiiel ve sosyal bilesenleri olumlu yonde
biitiinlestiren, zenginlestiren ve kisiligi, iletisimi, sevgiyi gelistiren biitiinliik” olarak
tanimlamaktadir. Cinsellik bir bireyin, fiziksel, psikolojik ve sosyal yasantisinin
Oonemli bir yonii olup sadece basit bir sekilde tireme icin yapilan biyolojik bir yasanti
degil, kisileraras1 duygularin iletisimine yarayan, kisiye hos duygular yasatan ve
zevk veren bir yasantidir (154).

Kadin cinselligi anatomik, psikolojik, fizyolojik, tibbi ve sosyal bilesenleri
olan multifaktoryel bir durumdur (155). Cinsellik, kisinin cinsel organlarinin
fonksiyonlarini, sahip oldugu cinsel fonksiyonlar1 algilamasini, cinsel ifadelerini ve
tercihlerini igerir (156). Bireyin yasantisinin biyolojik, psikolojik, kisilerarasi ve
davranigsal olarak onemli bir yonii olan cinsellik; yasa, cinsiyete, kisisel tutumlara,
orf ve adetlere dayanarak her birey tarafindan farkli sekilde tanimlanmaktadir (157).

Cinsel yasam, dogumdan sonra cinsel diirtiilerin geliserek cinsel istege
doniismesi sonucu baslar. Ancak, cinsel istegin gelismesinde erkegin ve kadinin
birbirlerine duyduklar ilgi, sevgi ve cevrenin 6nemli bir rolii vardir. Insanlik tarihi
boyunca, cinsel yasami denetlemek, sinirlamak, yonlendirmek ve yiiceltmek igin
evlilik kurumlagmis ve toplumun en kiiciik birimi olan aile olusmustur. Boylece
cinsel yasam 0zellikle evliligin dnemli 6gelerinden biri haline gelmistir (158). Bir¢ok
cinsel sorun evlilik sorunlarina ve bosanmaya yol agmaktadir. Bundan dolay1 bir halk
saglig1 sorunu olusturmaktadir.

Kiiltiirlere gore farklilik gosteren cinsel davranislar cogu toplumlarda agikca

konusulamayan konulardan biridir. Bu nedenle cinsel islevler ile ilgili yapilan
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caligsmalar sinirli kalmakta ve gercek yayginlik oranlar1 tam olarak bilinmemektedir
(159). Norologlar, hastalarinda cinsel islevlerle ilgili sorunlara ¢esitli nedenlerle fazla
ilgi gostermemislerdir (160, 161). Ancak bu sorunlarin ¢oziimii ile ilgili gelismeler
ve kullanilan tedavi ajanlarinin etkinligi, cinsel iglevlerin kapsamli arastirilmasi ve
tedavisi i¢in giiclii bir gerekce saglamaktadir (161).

Bireyin yasi, genel saghk durumu, Ogrenim diizeyi, ekonomik durumu,
genetik yapisi, hormonal dengesi, psikoseksiiel gelisimi, gecmis cinsel deneyimleri,
cinsel tacize maruz kalma, toplumsal deger yargilari, cinsiyete 6zgii rol ve
beklentileri, cinsel inanislari, gecirilen hastalik ve ameliyatlar, kullanilan ilaglar,
partnerin hasta ve hastaliga karsi tutumu, beden yapisindaki veya fonksiyonlarindaki
degisiklikler ve bunlarin psikososyal yansimalar1 cinsel davranis ve cinsel sagligi
etkileyen faktorlerdir (162).

Insan cinselligi ile ilgili ilk kapsamli arastirma Kinsey ve ark. Tarafindan
yaymlanmistir. Kinsey ve ark yiizlerce kadin ve erkekle goriiserek evlilik ve cinsel
yasamdaki davranis Ozelliklerini arastirmiglardir. Boylece insan cinselliginin
incelemesinde insan ilk kez dogrudan ¢alisma malzemesi olarak kullanilmis ve bu
arastirma yeni caligmalar i¢in 6nemli bir zemin hazirlamistir (163, 164).

Kinsey ve ark.’min calismalarini takiben Masters ve Johnson tarafindan
yiiriitilen 10 yili askin bir arastirmanin ardindan sonuglar1 ilk kez 1966 yilinda
“Insanda Cinsel Davrams” adli kitapta yayinlanan bir calisma ise bugiin insan cinsel
fizyolojisi ile ilgili bilgilerimizin temelini olugturmaktadir. Masters ve Johnson, insan
cinselligini ilk kez laboratuvar ortaminda incelemis, yiizlerce goniillii kadin ve erkek
denek tizerinde siirdiirdiikleri ¢caligmalarinda, deneklerin cinsel uyaranlara verdikleri
yanitlar1 dogrudan gozleyerek ve nesnel ol¢iim yontemlerini kullanarak cinsel tepki
siirecinin biitiin evrelerini kaydetmislerdir. Sonraki yillarda her ne kadar bazi
degisiklikler olsa da, cinsel tepki siireci ile ilgili olarak, Masters ve Johnson’un
ortaya koydugu model, cinsel islev bozukluk (CIB)’in cagdas siniflandirmalarina
temel olusturmustur (165).

Cinsel davranis kisiler arasinda oldukga farklilik gosterir ve bu farklilik ¢esitli
faktorlerin karmasik etkilesimi ile belirlenir. Kisinin digerleri ile olan iliski bi¢imi,
yasam kosullar1 ve i¢cinde yasadigi kiiltiirden etkilenir. Bireyin cinselliginde kisilik

ozellikleri, biyolojik yapisi ve genel kendilik algisi da belirleyicidir. Bireyin
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cinselligi kisinin kendisini erkek ya da disi olarak algilamasim igerir ve kisinin
yasam dongiisiinde cinsellikle ilgili gelisimsel deneyimlerini yansitir. Cinsellik bir
kisinin digerine cekici gelmesi de dahil olacak sekilde cinsel haz alma ve liremeyle
ilgili biitiin diisiince, duygu ve davranislarini kapsar (166).

Normal cinsellige iliskin kati bir tanimlama yapmak zordur ve klinik olarak
da kullanigh degildir. Anormal cinselligi tanimlamak ise daha kolaydir. Kisinin
kendine ya da digerlerine zararli olan, olduk¢a kisithh olan, bir partnere
yonlendirilemeyen, birincil cinsel organlarin uyarilmasini dislayan, sugluluk ve
anksiyetenin uygunsuz olarak eslik ettigi davranis olarak tanimlanabilir (166).

Insanda cinsel davrams ozellikleri ve cinsel islevin, merkezi sinir sistemi ve
endokrin sistem ile norokimyasal, norofizyolojik ve psikolojik siireclerin karsilikli
etkilesimi ile karakterize, kompleks bir davranis paterni oldugu ortaya konulmustur.
Saglikli ve doyumlu bir cinsel yasam, ancak bu siireclerin tiimiiniin tam olarak islev
gormesiyle miimkiindiir. Merkezi sinir sisteminin cinsel yasamla iligkili oldugu
diisiiniilen bolgeleri, serebral korteks, frontal korteks, limbik sistem (entorhinal
korteks, hipokampus, septum, amygdala), bazal gangliyonlar (nucleus accumbens,
striatum), hipotalamus (anterior hipotalamik medial preoptik c¢ekirdek, posterior
hipotalamik ventromedial ¢ekirdek) ve hipofiz bezi olarak sayilabilir. En 6nemlileri
ise limbik sistem ve hipotalamusdur.

CiB’larinda hormonlarin roliinii unutmamak gerekmektedir. Bir biitiin olarak
cinsel islevlerde hormonlarin rolii, tam aydinlatilamamis olmakla beraber, lirogenital
sistemin gelismesinden diirtii kontroliine ve saglikli cinsel islevlerin olugmasina
kadar pek c¢ok etkileri bilinmektedir. Cinsel islevle ilgili oldugu diisiiniilen
hormonlardan oksitosin, luteinizan hormon serbestlestirici hormon (LHRH), biiyiime
hormonu, testosteron ve dehidroepiandesteron her iki cinste de cinsel islevi
artirirken, Ostrojen kadinda cinsel islevde artmaya erkekte ise azalmaya neden
olmaktadir. Progesteron, prolaktin, tiroid hormonlari, kortizol ve melatonin ise her
iki cinste cinsel islevde azalma meydana getiren hormonlardir. Progesteron daha ¢ok
cinsel istekte azalma ve orgazmi inhibe etme potansiyeline sahiptir. Siirekli dogum
kontrol hap1 kullanimi, emzirme doneminde olma ve prolaktin hormon seviyesinin
yiksek olmasi kadinlarda cinsel isteksizlige ve cinsel uyarilma sorunlarina yol

acabilmektedir (167, 181, 182).
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2.5.2. Erkek ve Kadinda Cinsel Anatomi:

CiB’larinin daha iyi anlasilabilmesi igin cinsel organlarin anatomik yapisinin
ve cinsel islevlerin fizyolojisinin bilinmesi gerekmektedir.
Erkek Cinsel Anatomisi:

Eriskin bir erkekte dis genital yapilar penis, testis, epididim ve vas deferens
bilesenlerinden olusmaktadir. I¢c genital yapilar ise vas deferensin bir boliimii,
vezikiila seminalis olarak kabul gérmiistiir (165).

Kadin Cinsel Anatomisi:

Kadin dig genital yapilar1 vulva, mons pubis, biiyiikk ve kiiciik dudaklar,
klitoris, vajina ve vajina girisinden, i¢ genitaller ise yumurtaliklar, fallop tiipleri,
uterus ve vajinadan meydana gelmektedir. "Vajina” sozciigii latince kokenli olup

kilif, kin anlamina gelmektedir (165).

Cinsel Yamtta Rol Alan Kadin Ureme Organlar:

Mons Pubis: Simfisis pubisin iizerini orten, gevsek bag dokusu ve deri alt1
yag dokusu birikimi sonucu olusan kabarikliktir. Mons pubis, kadin viicudunda
yuvarlak dis hatlarin olusmasina yardimci olur ve 6zellikle cinsel birlesme esnasinda
pelvis kemigini korur (168).

Labia Major: Vulvanin iki yaninda yer alan, iki-ii¢ santim genisliginde, 6nden
arkaya seyreden yag, bag ve kas dokusundan olugsmus deri kivrimlaridir (168,169).
Labia majorler, labia minorleri, iiretral ve vajinal acikligi korurlar. Ayn1 zamanda
cinsel uyarilmayi da artirirlar (170).

Labia Minor: Labia majorlerin i¢ kisminda yer alan, boylar1 labia majorlere
gore daha kisa, damar ve sinir yoniinden zengin, boylelikle erotik fonksiyona sahip,
ince deri kivrimlaridir (168, 169,170). Labia minorlerin medial yiizeyleri vajinal
mukozaya benzerlik gosterir, pembe ve nemlidir. Bu yiizeylerin zengin kanlanmasi
kirmizims: bir renklenmeye ve emosyonel veya fiziksel uyart sonucu labia mindrde
fark edilir bir kabarmaya yol acar (170). Cinsel uyar1 donemi yeterli olmayan
kadinlarda labia mindr gevsek kalabilir ve penisle birlikte iceri dogru siiriiklenerek

disparoniye neden olabilir (171). Labia mindrdeki glandlar vulvanin kayganlagsmasini
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saglar. Boylece penisin girisi kolaylasmis olur. Zengin sinir destegi sayesinde erotik
fonksiyonlar esnasinda duyarlt hale gelir (170, 171).

Klitoris: Labia minorlerin yukaridaki birlesme bolgesinin arasinda yer alir. 5—
6 mm uzunlugunda, 6-8 mm genisliginde silindirik erektil bir organdir (168, 169,
172). Kadin cinsel olarak uyarildiginda klitoral ve labial arterlere olan kan akiminda
artis olmaktadir. Artan kan akimiyla intrakavernozal basingta artis, klitoral ve labial
engorjman olusur (173). Klitorisin sebaséz bezleri peynir benzeri, yagli, kendine
0zgii kokusu olan, feroman gibi hizmet eden simegma adi verilen bir salgi salgilar.
Klitorisin zengin vaskiilaritesi ve sinir agi, klitorisi 1siya, dokunmaya ve basinca
kars1 olduk¢a duyarli hale getirir. Klitorisin ana fonksiyonu cinsel istegi uyarmak ve
arttirmaktir (170).

Overler: Kadinda temel iireme organlar1 olup badem seklinde, solid, nodiiler
yiizeyli, 3x2x1 cm boyutlarinda 6-10 gr. agirhigindadirlar (168, 170). Gonadal
hormonlar, cinsel uyarilmada, somatik ve otonomik cinsel sistem arasinda serebral
entegrasyonu saglayarak onemli bir rol oynar. Kadinda cinsel uyarilma 6strojenlerin
ve muhtemelen androjenlerin varlig1 ile iliskilidir. Bu konuya iliskin son yillarda
ortaya atilan teoriler, dstrojen ve androjenlerin kadinlarda cinsel uyarilma ve yanit
artirmada birbirlerini kuvvetlendirecek sekilde calistiklarini ileri stirmektedir. Hem
adrenal bezlerden hem de overlerden salgilanan androjenlerin eksikligi tipik olarak
cinsel fonksiyon kaybi sikayetlerine yol agmaktadir (174).

Paraiiretral ve Bartholin Bezleri: Paraiiretral bezler iiretra giriginin alt
tarafinda yer alan, erkekteki prostat bezinin benzeri bir bezdir. Cinsel birlesmeyi
kolaylastirarak vestibiiliin yaglanmasim1 saglar. Bartholin bezleri vulvanin alt
kisminda ve i¢ yiizeyinde yer alir. Vulvadaki en biiyiik glanddir (169). Cinsel
uyarinin ge¢ doneminde mukoid karakterdeki salgisi ile vajina alt ucunun
lubrikasyonunu saglar (171).

Uterus: Uterus kiiciik pelvisin i¢inde, rektum ile mesanenin arasina girmis,
kalin duvarli, ici bosluklu, miiskiiler bir organdir (168, 175). Uterin ve servikal
bezler cinsel uyar1 sirasinda vajenin lubrikasyonunu saglarlar. Uterus veya pelvik
bolgeye yonelik cerrahi uygulamalar, kadinda cinsel yaniti ve fonksiyonu onemli

derecede etkiler (176).
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Vajina: I¢c ve dig genital organlar arasinda kanal gorevi yapan, uzunlugu
uterusun pozisyonuna gore degisen ve rijit penil penetrasyona kolayca uyum
saglayan bir organdir (176). Vajinanin pelvis boslugunda bulunan 2/3’liik iist kismi
gevsek perine kaslar ile cevrili 1/3’liikk alt kismi ise sikidir. Vajinay1 kusatan bu
perine kaslarinin en gii¢liisii levator ani olup, nulliparlarda kuvvetli spazm sonucu
vajinay1 kapatabilir (171). Cinsel yanitin istek fazinda vajen girisi genislemekte ve
lubrikasyon meydana gelmektedir (177, 178). Uyarilma sirasinda sinirsel uyarilar ile
vajen epitelyumindeki kanlanma artmakta ve aym1 zamanda vendz drenaj azalarak
vazokonjesyona ve engorjmana neden olmaktadir (173). Orgazm fazinda ise
kontraksiyonlar olusmaktadir. Coziilme fazinda vajina yeniden eski boyutuna ve

yerine geri donmektedir (177, 178).

Cinsel Organlarin innervasyonu

Cinsel organlarin innervasyonu birincil olarak otonomik sinir sistemi
tizerinden yiiriimektedir. Penisin ereksiyonu iki norofizyolojik yolagin ¢alismasi ile
gerceklesmektedir. Parasempatik bilesenler pelvik splanknik sinirler (S2, S3, S4)
yolu ile refleks olarak olusan ereksiyonlart meydana getirmektedir. Sempatik
torakolumbar yolaklar ise psikolojik olarak olusan uyarimlar1 tagimaktadir.
Kavernozal diiz kaslarin gevsemesi endotel kokenli bir relaksasyon faktorii olan NO
tarafindan diizenlenir. Klitoral biiyiime ve vajinal 1slanma parasempatik yolaklarin
genitallerekan akisin1  arttirmast  ile  gerceklesmektedir. Sempatik  yolaklar
ejakiilasyonda onemli rol oynamaktadir. Kadinda ise sempatik sinir sistemi vajina,

iiretra ve uterusta diiz kas kasilmalarina neden olmaktadir (179).

2.5.3. Kadin CiB’larinda Fiziksel Sebepler

Kadin cinsel islevini etkileyen yasin ilerlemesine bagli menapoz gibi dogal
siireclerin yam sira bazi fiziksel hastaliklar da cinsel yasami zorlastirir. Sik goriilen
ve CIB’ye yol acan baz1 fiziksel hastaliklar su sekilde siralanmaktadir: Cesitli kalp
hastaliklari, kanser, AIDS, kronik bobrek hastaligi ve diyalize girme, diyabet, cesitli
norolojik (omurilik yaralanmasi, multipl skleroz, inme, demans,) hastaliklar (154).

Bunlara ilave olarak, en sik karsilasilan nedenler arasinda atrofik vajinit, pelvik
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bolgeye radyoterapi uygulanmasi (180), hipertansiyon, ateroskleroz, yiiksek
kolesterol, iiretral genisleme, cerrahi miidahalelerden kaynaklanan lokal fiziksel
travmalar gibi organik nedenlerin yani sira sigara kullamimi gibi diger nedenler
siralanabilir (181).

Cogu zaman fiziksel hastaliga bagli gelisen CIB’de organik nedenlerle
psikososyal nedenler i¢ igedir. Zaman zaman biri On plana c¢iksa bile, sorun ele
alinirken bir biitiinliik i¢cinde degerlendirilmelidir (154).

Giiniimiizde CIB oldukca yaygin goriilmesine karsin, cinsel fonksiyon
bozukluklarina iligkin tanimlama ve smflandirma giicliikleri halen devam
etmektedir. CIB icin, “kisinin istedigi gibi cinsel iliskide bulunmasini engelleyen
cinsel bozukluklar” tanim1 benimsenirken, “cinsel uyaranlara verilen cinsel yanitlarin
normal bi¢ciminin uzun siireli bozulmasi” tanimi da kullanilmaktadir. Cinsel
fonksiyon bozuklugu, hem cinsel doyum isteginde hem de cinsel doyuma ulagmadaki
bozulmalar olarak da tanimlanmaktadir (184, 185).

Erkek CIB konusundaki ilerlemelere karsin, kadin cinsel fonksiyonu
hakkinda iyi bir tanisal siniflama sisteminin olusturulamamasi ve bu konuda sinirh
sayida arastirma yapilmasi nedeniyle kadin cinsel fonksiyon patofizyolojisi,
psikolojisi ve tedavisi tam olarak aydinlatilamamistir. Son yillarda, kadin cinsel
fonksiyonuna gosterilen ilgi ve bu konudaki caligmalarin artmasi nedeniyle elde
edilen bulgular, gerek fizyoloji gerekse tedavi konusunda onemli adimlar atilmaya
baslanmasina yardimci olmaktadir (183, 186, 187).

CIB ile ilgili oranlar iilkeler arasinda farkliliklar gostermektedir. Amerika'da
saptanan %43'lik orana karsin; Ingiltere'de %33, Izlanda'da ise %22 oranlar
bulunmustur. Kadin CIB prevelansi ile ilgili en genis seriye sahip ¢alismalardan biri,
Amerikan Ulusal Saglik ve Sosyal Yasam Arastirmasi verilerinin derlendigi
calismadir. Bu calismada, yaslar1 18-59 arasinda degisen 1749 kadindan elde edilen
veriler toplanmis ve kadinlarda cinsel sorun goriilme oran1 %43 olarak saptanmustir.
Calismaya dahil edilen kadinlarda azalmis cinsel istek prevelansi %22, orgazm
sorunlar1 prevelansit %14 ve cinsel iliski sirasinda agr1 prevelansi ise %7 olarak
bulunmustur (173). Toplum temelli ¢alismalar tilkemizde sinirlidir. Demirezen ve
ark. birinci basamak saglik merkezine gelen 40 yas alt1 123 gen¢ kadinda CIB

prevelansim %67,5 olarak belirlemis ve yas, egitim diizeyi, ekonomik durum ile CIB
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arasinda iliski bulmuslardir (155). Ulkemizde iireme cagindaki gen¢ kadinlarin
%60,7’sini 20-39 yas grubu kadinlar olusturmaktadir (188). Bu yas grubundaki
kadinlarda cinsel problemlerin tamimlanmasi, kadinlarin uygun birimlere
yonlendirilmesi, tedavinin baglatilmasi yasam kalitesinin yiikseltilmesi ag¢isindan
biiylilk 6nem tasimaktadir. Toplum temelli caligmalarda birinci basamak saglik
merkezlerinin veri toplama yoniinden kilit merkezler olabilecegi vurgulanmaktadir.
Ulkemizde, bu birimlerde calisan, cogunlugu hemsire ve ebeler olmak iizere tiim
kadin saglik calisanlarinin kadinlar1 yonlendirmede ©nemli rol {istlenebilecegi
diisiiniilmektedir (155). Birey ile sik sik, yakin ve direk iliski kuran saglik
profesyonellerinden hemsirenin yeri bu konuda egitim, Ogretim ve danigsmanlik
gorevlerini  iistlenmesi  yoniinden son derece Onemlidir. Bireyin cinsel
gereksinimlerinin belirlenmesi, hemsirelik rolleri kapsaminda yer almaktadir ve
hemsgire bu ihtiyaclar1 tanilamanin yollarmm gelistirmelidir (189). Kadin CIB yasam
yonlii bir saglik sorunudur (190). Bu nedenle, saglik calisanlarinin cinsellik,
CIB’luklar1 ve bu durumu etkileyen faktorler konusunda yeterli bilgi, beceriye sahip

olmasi ve hizmet sunumunda duyarli davranmalar1 olduk¢a 6nemlidir.

2.5.4. Genel Tibbi Duruma Bagh (GTDB) CiB’leri

Sadece genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkisine bagli olarak
gelisen, klinik olarak belirgin bir CIB’nin var olmasidir. Tam kriterlerine gore,
belirgin kisilerarasi iligki zorluklarina neden olan cinsel iligkide agri, azalmis cinsel
istek, erkekte erektil islev bozuklugu ya da diger CIB bigimlerini icermelidir (A
Olgiitii). Genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkileri ile tam olarak
aciklanabilecegine iliskin Oykii, fiziksel muayene ya da laboratuvar bulgular1 gibi
kanitlar olmalidir (B Olgiitii). Ayrica, bu bozuklugun baska bir bozukluk ile (Major
Depresif Bozukluk gibi) daha iyi agiklanamamasi gerekmektedir (C Olgiitii). Genel
tibbi durumun baslangici ile CiB’nin zamansal iliskisi bulunmasi ve CIB’nin atipik
baslangic yast ya da gidisi gibi, atipik 6zelliklerin varligi, CIB’nin genel tibbi bir
duruma bagl olarak gelisip gelismedigini degerlendirmede onemli kriterlerdendir.

Buna karsin psikolojik etkenler, genel tibbi bir durum ya da bir maddenin etyolojik
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bir rolii oldugunun saptanmasina karsin bu nedenlerin hicbiri CIB’nu yeterli bir
sekilde agiklayamiyorsa “Bilesik Etkenlere Bagl” CIB tanis1 konmaktadir.

GTDB CIiB’lerinin alt tipleri bulunmaktadir. Bunlar; Kadinda GTDB Azalmis
Cinsel Istek Bozuklugu, Erkekte GTDB Azalmis Cinsel istek Bozuklugu, Erkekte
GTDB Erektil Bozukluk, Kadinda GTDB Disparoni, Kadinda GTDB Bagka Bir CiB
ve Erkekte GTDB bagka bir CIB’dir. Bunun yanisira norolojik bozukluklar (6rn.
multipl skleroz, omurilik lezyonu, noropati, temporal lob lezyonlar1), endokrinoljik
bozukluklar (diabetes mellitus, hipotiroidizm, hiper ve hipoadrenokortisizim,
hiperprolaktinemi gibi), vaskiiler ve genitoiiriner rahatsizliklardan (testis hastaligi,
iretral enfeksiyonlar, genital yaralanma ya da enfeksiyon, atrofik vajinit, vajina ve
dis genital organlarin enfeksiyonu, sistit, endometriyozis, pelvik enfeksiyonlar,
kanserler gibi) meydana gelen genel tibbi durumlarin karistnu CIB’lere neden
olabilmektedir.

GTDB CiB tanmisi bozukluk dogrudan bu tibbi hastaligin etkisi ile
aciklandiginda konur. Eger psikolojik etkenler de CiB’nin baslamasi, siddetlenmesi
ve siirmesinde rol oynuyorsa tani1 Bilesik Etkenlere Baglh alt tipi ile birlikte

belirtilmek iizere “Birincil CIB”dir (191).

2.5.5. Kadina Ait Cinsel Fonksiyon Bozukluklarinin Nedenleri

Cinsel fonksiyon bozukluklarinin hem bedensel hem de psikolojik nedenleri
vardir. Cogu zaman, psikolojik ve organik nedenler sorunun ortaya c¢ikmasinda
birlikte yer alirlar. Bunlar arasinda, erken cocukluk donemine ait bilingalti
catismalar, cocukluk ve ergenlik donemine ait psikoseksiiel gelisimdeki aksakliklar,
yanlis 0grenilmis cinsel davranislar, eksik ya da yanlis cinsel bilgi, cinsellikle ilgili
abartili beklentiler, geleneksel ve tutucu yetistirilme bi¢cimi, utanma, sucgluluk ve
giinahkarlik duygular yer alir. Ayrica esler arasindaki uyumsuzluk ve iletisim
sorunlari, evlilik i¢i catigmalar, esin cinsel sorunlarinin olmasi, esinde ya da
kendisinde var olan basta depresyon olmak iizere cinsel yasami olumsuz yonde
etkileyen cesitli psikiyatrik sorunlar ya da hastaliklar ve kisinin basta cinsel organlar
olmak iizere kendi bedeniyle ilgili olumsuz diisiince ve inanglar1 da siralanabilir

(192).
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Hormon ve ndrotransmitter sistemlerinin de cinsel fonksiyonlar iizerinde
onemli etkileri vardir. Organik nedenlerden soz edilirken, ¢ok sik rastlanan ancak
ayni1 Olc¢iide gozden kacgan, etkenlerden biri de ilag yan etkileridir. Tedavilerde yaygin
olarak kullanilan ilaglarin 6nemli bir boliimii yan etki olarak, cinsel fonksiyon
bozuklugu olusturmaktadir (193, 192 ).

Psikojenik Nedenler

Altta yatan organik bozukluga bagli olsun ya da olmasin, emosyonel ve
iliskiye bagli problemler, kadin cinsel fonksiyonu {iizerinde belirgin olarak etkili
olabilir (194, 195). Benlik saygisi, beden imaji ve partneriyle olan iliski kalitesi
kadinin cinsel uyariya yanitin1 anlamli olarak azaltabilir. Bir¢ok kadinda cinsel ilgi
ve yanit, iliskinin duygusal boyutundan etkilenir (194). Etkili iletisim ve kisisel
tercihler cinsel uyusmada ve tatminde onemli bir rol oynar. Psikolojik problemler
cocuklukta ve ergenlikte yanlis Ogrenilen bilgilerden ya da yanlis beklentilerden
kaynaklanabilir (183). Ayrica psikolojik bozukluklarin tedavisinde kullanilan
ilaclarda seksiiel yanit1 belirgin derecede etkilemektedir (194). CiB’ye neden olan
psikolojik faktorleri ii¢ grup halinde inceleyebiliriz (154).

Yatkinlik yaraticilar: Bunlar kisinin erken yasam deneyimi iginde cinsel
zorluklar gelistirmesine yatkinlik saglayan etkenlerdir. Bunlar;

- Yetistirilme tarz1 ve bozuk aile iligkileri
- Yetersiz ya da yanlis cinsel bilgiler
- Travmatik cinsel deneyim ve psikoseksiiel roldeki giivensizlik
- Intrapsisik dinamik nedenler
Baslatic1 Etkenler:
- Hamilelik ve dogum
- Esler arasinda genel iliski bozuklugu ve aldatilma
- Partnerdeki CIB’leri
- Rastlantisal basarisizlik ve yaslanma
- Organik hastaliklara reaksiyon, depresyon ve anksiyete
- Travmatik cinsel deneyimler
Devam Ettirici Etkenler:
- Performans anksiyetesi

- Basanisizlik korkusu, su¢luluk duygusu, yakinlik korkusu
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- Bozuk kendilik algisi, yetersiz cinsel bilgi ve cinsel mitler
- Kisitl 6n sevigsme, kendini yetersiz tanima
- Psikiyatrik rahatsizliklar

Endokrinolojik Nedenler

Kadinlarda seksiiel yanit1 beyin, beden ve partnerden olusan karmasik yapi
belirler (196). Menopoz, hipotalamik-pitiier aksinin fonksiyon bozuklugu, cerrahi ve
medikal kastrasyon, prematiir over yetmezligi ve kronik dogum kontrol hapi
kullanim1 sonucu hormonal degisim kadin CIB’ye yol acabilir. Bu etkenlere bagh
istek ve libidoda azalma, vajinal kuruluk ve cinsel uyarilma bozuklugu gériilmektedir
(194, 195).

Hormonlar, sinir iletisi ile duyusal algilamayi, periferal kan akimini, kas
tonusunu ve kapasitesini degistirerek cinsel uyarilmay1 etkiler. Bu mekanizmanin
yetersizligi cinsel yanitin azalmasi, cinsel aktivitenin diismesi, cinsel istegin kaybi,
cinsel tiksinti bozuklugu ve disparoniye yol acar (197). Cinsel fonksiyonlar iizerine
dogrudan etkisi bulunan seks steroid hormonlari, 6strojen, progestron ve androjeni
kapsar (198). Ostrojen eksikligi, genitoiiriner sisteme iliskin pek cok degisiklige
neden olur (199). Arastirmalar, kandaki Ostrodiol diizeyinin 50 pg/ml’nin altina
diistiigiinde libidoyu azaltan bir etki yarattigim ortaya koymustur (196). Ostrojen
azalmasi genital organlarda kan akimin1 ve vazokonjesyonu azaltir. Buna bagli deri
ve mukoza membranlarinda incelme, deri alt1 yag dokusunda azalma ve introutusda
daralma meydana gelir (171, 197, 200, 201). Ayrica kadinda sicak basmasi, vajinal
mukozada kuruluk ve atrofi, iiriner inkontinans, deri elastikiyetinin azalmasi,
depresyon ve libidonun diismesine neden olur (198).

Yavaglamis ya da azalmig klitoral reaksiyon zamani, vajen ve bartolin bezi
salgisinin azalmasi ya da yoklugu, vajinal derinligin azalmasi sonucu, agrili uterin
kontraksiyonlar ve disparoni ortaya cikar (199). inatc1 disparoni, uyarilma ve orgazm
sorunlar1, cinsel iliski ve cinsel motivasyonun bozulmasina, dolayisiyla evlilik
iliskilerinde bozulmalara neden olabilir (171, 197, 200, 201).

Kadinda cinsel uyarilma Ostrojenler ve muhtemelen androjenler ile iligkilidir.
(202). Androjenlerin kadinda libidoyu diizenledikleri diisiiniilmesine karsin
eksikliginin biyokimyasal ya da klinik olarak tanimlanmasinda goriis birligi yoktur.

Testosteronun libido {izerine dogrudan etkisinin oldugunu, azligr durumunda azalmis
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libido, cinsel istek kaybi, cinsel fantezi yoklugu, genital organ duyarliliginda azalma,
uyarilma ve orgazma ulasmada eksiklik rapor edilmistir. Erken menopoza girmis ve
cinsel istek azliginin belirlendigi kadinlarda, fizyolojik dozlarin iistiinde androjen
replasmanindan olumlu sonug¢ alinmasi, androjen eksikliginin kaniti olarak kabul
edilmistir (171, 200, 201). Yapilan caligmalar testosteron diizeyi diisiikk oldugunda
takviye uygulanan kadinlarin %65’inde libidonun yiikseldigi, cinsel istegin,
fantezilerin, erojen bolgelerde duyarliligin arttifim1 ve cinsel iligkinin siklastigini
ortaya koymustur (201).

Hiperprolaktinemi de kadin cinsel fonksiyonunu etkileyebilen yaygin bir
hormonal bozukluktur. Kadioglu ve arkadaslarinin (2005) yaptig1 c¢alismada
hiperprolaktinemili kadinlarin ¢ogunlugunda prolaktin seviyesindeki yiikselmenin
cinsel fonksiyonlarda azalmaya neden oldugu ortaya ¢ikarilmistir (203).
Vaskiilojenik Nedenler

Hipertansiyon, diyabet, sigara icme ve kalp hastaliklar1 bu grupta yer
almaktadir (194). Vaskiiler, miiskiiler ve farmakojenik etkileri nedeniyle
hipertansiyon ve hastaligin yonetiminde kullanilan antihipertansif ilaclar pelvik
bolge ve cinsel organlarin yap1 ve fonksiyonunu onemli Olgiide etkilemektedir.
Bunun sonucunda, pelvik bolge kan akiminin azalmasi ile kadin ve erkekte cinsel
fonksiyona iliskin sorunlar daha sik goriilebilmektedir. Bu sorunlar arasinda
kadinlarda, vajinal duvar ve klitoral diiz kaslarin incelmesi ve buna bagh kuruluk
gelisebilmektedir (155).

Kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerde bireylerin yasam kalitesini 6nemli
oOlciide etkileyen cinsel disfonksiyon her iki cinste de oldukca yiiksek bir prevalansa
sahiptir. Miyokard enfarktiisii sonrasi bu oran %50-75 olarak tespit edilmistir (204).

CIB goriilen kalp hastalarinda, durumun daha ¢ok psikolojik kaynakli oldugu
bildirilmektedir (154). Kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerin yalnizca ¢ok az bir
kisminda cinsel aktiviteyi kisitlayan 0zel bir kardiyak neden vardir. Bu hastalarda
CIB’ye neden olan faktorler arasinda kalp hastaligimin ruhsal etkisine bagl libido
azalmasi, libidonun normal olmasina ragmen korku nedeni ile cinsel iliskiden
kacinma, depresyon, ilaclara bagli disfonksiyon ve diger risk faktorlerine bagh

vaskiiler degisiklikler sayilabilir (204).
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Diabetes mellitus, CIB nedenleri arasinda yer almaktadir ve ozellikle
uyarilma bozukluklarina neden olmaktadir. Diyabetli kadinlardaki cinsel uyarilma
bozukluklar1 goriilme riski, normal kadinlara gore iki kat daha fazladir (205).

Hastaligin ileri siireclerinde noropati, nefropati, retinopati, idrar inkontinansi
ile birlikte norojenik mesane gelisir. Buna bagl hastanin otonomisi azalir ve bas
etme giicliikleri ciddi hale gelir. Diyabetin hasta iizerindeki psikolojik etkileri ise
karmasiktir.

CIB olan bu kadinlarin tedavisinde biyopsikososyal yaklasim onemlidir
(154). Diyabetik kadinlardaki CiB ile ilgili calismalar oldukga sinirlidir. Doruk ve
arkadaglarinin (2005), diyabetli kadinlardaki CIB prevalansini saptamak igin yaptig
calismada, CIB oraninin Tip 1 diyabetli kadinlarda %71, Tip 2 diyabetli kadinlarda
ise %42 oldugu bulunmustur (206).

Norojenik Nedenler

Santral, periferik ve otonom sinir sistemlerinin tiimiiniin cinsel fonksiyonda
islevi vardir (154). Spinal kord hasarli hastalarda, bireyin cinsel eyleminin koital seks
ile sonuclanmasini saglayan anotomik ve fizyolojik mekanizmalarin bozuklugu s6z
konusudur (207). Eger yaralanma sonucu meydana gelen lezyon servikal ya da
torasik diizeyde ise psikojenik ereksiyon ya da klitoral sisme olmamasina karsin
genital spinal kord refleks yoluyla birey ereksiyon olabilir. Ancak lezyon lumbal ve
sakral diizeylerde ise genital-spinal kord refleks kaybolur ve ereksiyon gelismez.
(154).

Kadinlarda libido azalmasi, seksin spontan olma 6zelligi kaybi, partner bulma
giicliigli, vajinal lubrikasyon yoklugu, orgazm kayb1 ve azalmasi goriiliir (207).

Multipl Skleroz (MS) santral sinir sisteminde yaygin olarak ortaya cikan
lezyonlar nedeniyle, cesitli norolojik semptomlarin ortaya ciktigi farkli klinik
tablolarla kendini gosterebilen bir hastaliktir.

MS siklikla spinal kordu etkileyerek, parapareziye, barsak, mesane ve cinsel
fonksiyonla ilgili problemlere neden olur (208). Genellikle geng¢ eriskinlerde
goriilmesi ve CIB’nin hastaligin seyrinde siklikla saptanmas1 dikkat cekicidir (154).
Akkog ve ark (2001) tarafindan yapilan ¢alismada MS’li hastalarda CIB oran1 %40
bulunmustur. En sik gorillen bozuklugun ise orgazmik bozukluklar oldugu

saptanmistir (208).
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Muskiiler Nedenler
Levator ani, bulbokavernosus ve iskiokavernosus Kkaslari seksiiel istek ve
orgazmda Onemli bir yere sahiptir. Bu kaslarin hipotonik olmasi kadinda vajinal
hipoanesteziye (vajinal hissin azalmasi), anorgazmiye, koitus ya da orgazm sirasinda
tiriner inkontinansa neden olabilir. Bu kaslarin hipertonik olmasi ise vajinismus ve
disparoniye neden olabilir (195).
fla¢ Kullanimina iliskin Nedenler
Fiziksel hastaliklarda kullanilan bir¢ok ilag¢ ile psikotrop ilaglardan bazilari,
alkol ve yasal olmayan ilaglarda dahil olmak iizere, pek ¢ok ilag normal cinsel yaniti
degistirebilir ve cinsel fonksiyon bozukluklarina neden olabilir (209, 154).
Antihipertansifler, psikotropikler ve antidepresanlar gibi yaygin olarak
kullanilan bazi ilaglarin cinsellik {izerindeki yan etkileri kesin olarak bilinmektedir
(183). Bunlardan antidepresanlar basta depresif bozukluklar olmak iizere bir¢cok
psikiyatrik bozuklugun tedavisinde yaygin sekilde kullanilan ilaglardir (183). Libido
azalmasi, orgazm inhibisyonu, erektil fonksiyon bozukluklar1 ve priapismus gibi
cinsel yan etkiler, antidepresan tedavi siirecinin tedaviye uyumunu olumsuz etkileyen
ve son zamanlarda olduk¢a 6nem kazanan istenmeyen etkileridir (210).
Kadin CIB’ne neden olabilen ilaglardan bazilar1 (192, 209, 211, 212);
- Antihipertansifler
- o-1, a-2 blokerler (clonidine, reserpine, prazosin)
- B-blokerler (propranolol, metoprolol)
- Cakanal blokerleri (diltiazem, nifedipine)
- Diiiretikler (hydrochlorothiazid)
- Kemoterapotikler
- Alkilleyici ajanlar (busulfan, chlorambucil, cyclophosphamide)
- Merkezi Sinir Sistemine etkili ajanlar
- Antikolinerjikler (diphenhydramine)
- Antikonviilzanlar (carpamazepine, phenobarbital, phenytoin)
- Antidepresanlar (MAOI, TCA)
- Selektif seratonin reuptake inhibitorleri
- Antipsikotikler (phenothiazins, butyrophenones)

- Narkotikler (oxycodone)
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- Sedatifler /Anksiyolitikler (benzodiazepin)
- Hormonlara etkili ajanlar

- Antiandrojenler (cimetidin, spironolacton),
- Antiostrojenler (tamoxifen, raloxifene),

- Oral kontraseptifler

2.5.6. Cinsel Yamt Dongiisii

Masters ve Johnson insan cinselligini ve cinsel yanitin fizyolojisini laboratuar
ortaminda incelemis, yiizlerce goniillii kadin ve erkek denek iizerinde siirdiirdiikleri
caligmalarinda deneklerin cinsel uyaranlara verdikleri yanitlar1 dogrudan gozleyerek
ve nesnel Ol¢iim yontemlerini kullanarak, cinsel yanit evrelerini kaydetmislerdir.
Masters ve Johnson’a gore cinsel yanit dongiisii dort evreden olusur (213).

1-Uyarilma evresi
2-Plato evresi
3-Orgazm evresi
4-Coziilme evresi
Uyarilma evresi:

Kadinda cinsel yanit, cinsel istek ile baglar. Cinsel istek cok diisiik
seviyelerden fanteziler gibi oldukca yiiksek derecelere kadar genis bir aralikta
olabilir. Beklentilerden ya da ge¢mis deneyimlerden gelen cinsel diisiince ya da his
norolojik yollardan uyanma mekanizmasma yardim eder. Istek; cinsel uyum,
tercihler, psikolojik durum ve cevre tarafindan etkilenir (183, 209).

Bu evrede Oznel bir haz duygusu ve cinsel uyarilmanin gozlenebilir
degisiklikleri olur. Erotik duygu ve diisiincelerin belirmesi, erkekte ereksiyon,
kadinda vaginal lubrikasyonun ortaya ¢ikmasi, bedende yaygin vazokonjesyon ve
miyotoni ile karakterizedir (213, 214). Erkeklerde uyarilma evresi penil ereksiyona
ulagma ile karakterizedir. Ek olarak skrotal deride kalinlasma ve gerilme, spermatik
kordun kisalmasina bagli olarak testislerde yiikselme izlenir. Erkekte ereksiyon
saglandiktan sonra etkili cinsel uyaran siirdiiriilmek kaydiyla ereksiyon uzun siire
stirdiiriilebilir.

Kadinlarda memelerde kabarma, meme uclarinda ereksiyon baslar.

Memelerde vazodilatasyon ve biiyiime olur. Labium majorler cinsel uyarinin
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artmasiyla birlikte yassilasarak one ve yukari dogru yiikselir. Labium minorlerin ¢ap1
ise belirgin derecede artarak yassilasip incelen labium majorlara dogru cikinti
olustururlar. Vajinanin ise hem boyu hem de c¢api artar. Genital vazokonjesyon
sonucu vajinal duvarda olusan transiida koitus sirasinda vajinal duvarlarin
kayganligim1 saglar. Labium mindrlerin i¢ yiiziinde bulunan Bartholin bezleri de
salgilartyla penis girisini kolaylastirirlar. Cinsel uyarmin artmasiyla uterus pelvis
icinde ylikselmeye baslar (213-215).

Plato evresi:

Ikinci evredir. Haz duygusu ve cinsel gerilim giderek yiikselir ve kisinin
orgazma gecmesini saglayacak noktaya kadar ilerler. Kadin cinsel yanit dongiisiiniin
plato evresinde olan fizyolojik degisiklikler biiyiik 6l¢iide vazokonjesyona baglhdir.

Plato fazi, parasempatik sinir sistemi ile olusturulur. Bu faz, erotik duygular
ve vajinal lubrikasyonun olusmasiyla karakterizedir. Cinsel yanitin varlig: ilk olarak
vajinal lubrikasyonun goriilmesiyle baslar ve bu durum, cinsel uyarici algilandiktan
sonraki 10-30 saniye i¢inde aktive olur (183, 216, 171, 209). Lubrikasyon artmis
olan vazokonjesyon sonucu vajinal duvardan sizan transiida karakterindeki mukoid
siv1 ile olusur. Lubrikasyon olaymin parasempatik sinirlerin etkisi ile arteriolar
dilatasyon sonucu gerceklestigi ifade edilmektedir (171). Bunun sonucunda kalp ve
solunum sayisi artarak kan basincinda yiikselme meydana gelir (217, 171). Aym
zamanda uterus pelviste yiikselmeye baglar. Nullipar kadinlarda labia major
incelirken multipar kadinlarda tersi olup siser. Labia minor hem nulliparlarda hem de
multiparlarda siser. Klitorisin boyu ve capi biiyiir. Yapist erkek penisine benzerdir
ancak i¢ taraftaki parcasi orantisal olarak ¢ok daha biiyiiktiir ve ii¢ kat daha yiiksek
hassasiyete sahiptir. Dogrudan bir uyarilma olmadig1i zaman, penis labia majore
dogru bastirilarak siirtiinme olusturulursa bu klitoral bir uyar1 olusturur (183, 209).

Bu evrenin sonuna dogru orgazm Oncesi Cowper bezlerinden ve iiretral
meatustan mukoid sekresyon salinir. Hem erkeklerde hem de kadinlarda bu evrede
viicutta makulopapiiler  dokiintiiler olusur. Bu evrenin sonuna dogru
hiperventilasyon, tasikardi, kan basincinda artis, genel bir 1sinma hissi, gogiislerde
gerginlik, myotoni, gogiis uclarinda ereksiyon, dis rektal sfinkter ve gluteal kaslarda
kasilma izlenir (213, 214). Yaklasik olarak kadinlarin 3/4’i bu uyarilmay1 yasar
(183, 209).
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Orgazm Evresi:

Orgazmik fonksiyonun fizyolojisi tam olarak anlasilamamis, yaygin ve kabul
edilebilir bir tarifi yapilamamistir. Masters ve Johnson tarafindan 1966 yilinda cinsel
uyar1 ile artmis miiskiiler ve vaskiiler gerilimin c¢oziilmesi olarak tanimlanmustir.
Orgazmik fonksiyon cinsel siklusun en kisa siiren donemi olmasina karsin,
duyumsanan haz agisindan tiim cinsel hisler icinde en gii¢lii ve doyurucu olanidir
(197).

Erkekte ejekiilasyon, kadinda ise perine ve vajina etrafindaki kaslarin ritmik
kasilmas: ile karakterizedir. Oznel olarak pelviste duyumsanir. Orgazm kadinda
klitoral bolge ve vajinada, erkekte penis ve prostatta yogunluk kazanir.

Orgazm sempatik sinir sistemi tarafindan olusturulan miyotik bir cevaptir.
Sempatik sinir sistemi bu asamanin 6zelligi olan klonik kasilmalar1 kontrol eder.
Kadinda vajinanin dis 1/3 liikk kismi, anal sfinkterin ve uterusun ¢evresindeki kaslar,
kadinin orgazm olmaya basladigini hissetmesinden 2—4 saniye sonra baslayarak
istemsiz ve ritmik olarak kasilir. Bu kasilmalar 3-15’lik bir sayida 0,8 saniye
araliginda ortaya cikar. Baslangicta ¢ok giiclii ve kisa araliklarla olusan bu
kasilmalarin sonra siddeti azalir ve siiresi uzar. Orgazm uyarimin yeterli siire ve
siddetle gerceklestigi zaman elde edilebilen bir tepkimedir (183, 209).

Genital bolge disinda da kalp atisinda, kan basincinda (20-40 mmHg artis1) ve
solumum sayisinda artig ortaya ¢ikar (218). Yiiz kasilmalar1 dahil olmak {izere kas
gruplarindaki spazmlar yaygindir. Orgazm 3-25 saniye siirer ve bilin¢ hafif bir
sekilde bulaniktir. Orgazm sirasinda klitoriste bir degisiklik gézlenmez (183, 209).
Ejekiilasyon ise tartigmalidir. Orgazm sirasindaki 1slanmanin iiriner inkontinans
oldugu yaygin goriistir. Bunun aksine, orgazmik siirecte kadinlarin yaklasik
%40’min  ejekiilasyon tamimladiklari, bunun orgazm duyusunda farklilik
olusturmadig1 ve sivinin kesinlikle idrarla iliskili olmadig: bildirilmistir (197).

Erkek orgazmindan sonra refraktdr donem varken tersine kadin orgazminda
fiziksel refraktor onem yoktur. Kadinda orgazm inhibe degilse uyar1 devam ettigi
siirece tekrar tekrar orgazm olusgabilir (219).

Coziilme Evresi (Resoliisyon Fazi):
Cinsel yanit dongiisiinde dordiincii ve son donem olan ¢oziilme evresi, tim

genital ve ekstragenital degisikliklerin uyarilma 6ncesi durumuna donmesidir. Bu
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evrenin siiresi cinsiyete, orgazmin yasanip yasanmamasina veya hangi yogunlukta
yasandigina, cinsel uyaranin siiriip siirmemesine gore degisir. Kanin genital bolgeden
cekilmesi ve cinsel gerilimin aniden bosalmasi ile gerceklesir ve biitiin viicudu
dinlenme konumuna getirir (183, 209). Terleme vardir. Bu asamada hiperventilasyon
ve tasikardi devam edebilir (212). Kadinda klitoris orgazm sonrasinda 5-10 saniye
sonra normal pozisyonuna doner. Servikal os orgazm sonrasinda 20-30 dakika icin
acik kalmaya devam eder. Bu zaman icinde uterus da gercek pelvis icine doner ve
serviks seminal havuz igine alcalir. Labia mindriin orgazmik kasilmalarin
kesilmesinden 10-15 saniye sonra koyu renklenme kaybolur. Uterusun ilk
pozisyonuna inisi, klitoris ve vajenin normale doniisii ile labiumun dekonjesyonu
yaklasik 5-10 dakika siirer (183, 219, 209). Cok yogun orgazm geciren kadinlarda
coziilme kisa siirerken, plato evresinden orgazma gecemeyen kadinlarda ¢oziilme
evresi uzun siirer. Ozellikle pelvik konjesyonun geriye doniisii saatlerce
siirdiigiinden, bazi kadinlarda pelvik agr rahatsizlik nedeni olabilmektedir (171).
Kadinlar ¢oziilme evresinin herhangi bir asamasinda uygun bir uyariyla yeniden
uyarilabilir. Erkekler ise refrakter doneme girerler. Refrakter donem sirasinda
yeniden uyari verilse dahi ereksiyon ve orgazm yasayamazlar. Refrakter donemin
siiresi; bireye ve o bireyin bulundugu yas donemine gore birka¢ dakika ile birkac saat
arasinda degisir. Erkeklerde tek tip bir cinsel yanit dongiisii izlenirken, kadinda ¢ok
farkli cinsel yanit dongiileri izlenebilir (213-215).

Masters ve Johnson’in calismalarina yaptig1 katkilarla Helen Singer Kaplan
bu alanin klinik temellerine yeni bilgiler saglamistir. Kaplan, cinsel islevlerin bifazik
niteligini vurgulamis, cinsel yanit evrelerini klinik agidan yeniden siniflandirarak
bunlara cinsel istegi de eklemistir. Kaplan, cinsel yanitin bifazik niteligi ile ilgili
olarak su formiilasyonu onermistir. Cinsel yanit, gercekte tek ve bagimsiz bir biitiin
olusturmaktan c¢ok, birbirlerinden gorece bagimsiz iki ayr1 boliimden olugmaktadir
(219).

1. Erkekte ereksiyonu, kadinda ise vaginal lubrikasyonu ve kabarmayi
saglayan genital vazokonjesyon yanitt. Bu boliim uyarilma ve plato evrelerini icerir

ve parasempatik sistem tarafindan inerve edilir.
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2. Her iki cinste de orgazmi saglayan refleks kronik kas kasilmalari. Bu
bolim ise orgazm evresini icermekte ve sempatik sistem tarafindan inerve
edilmektedir.

Cinsel yanitin gorece birbirinden bagimsiz bu iki ayrn siireci, her iki cins i¢in
de genital bolgede farkli anatomik bolgeleri etkilemekte, sinir sisteminin farkli
bolgelerinden inerve edilmekte, travma, ilag ve yas gibi fiziksel etkenlere kars: farkli
Olciilerde hassasiyet gostermekte ve farkli psikopatolojik diizeneklerle birbirlerinden
kesin hatlarla ayrilan farkli klinik sendromlara yol agmaktadir (219).

Uyarilma ve orgazm evrelerine ek olarak cinsel isteginde klinik acidan
onemli ve ayri bir siire¢ oldugunun anlagilmasi ve ¢oziilme evresinin klinik bir
oneminin olmamasi sebebi ile 1970’1i yillardan beri cinsel islevlerin istek, uyarilma
ve orgazm asamalarindan olustugu ve CIB’nin bu evrelerin bozulmasi ile ortaya
citkan ve her evreye denk diisen farkli semptomlar toplulugu oldugu kabul
gormektedir. Bunun tek istisnasi, vaginismus ve disparoni gibi cinsel birlesmede agri

ile giden CIB’lerdir (220, 221).

2.5.7. Cinsel islev Bozukluklar: ve Smiflamalar
Cinsel Bozukluklar

Cinsel sorunlar ve bozukluklarin siniflandirilmasi icin ti¢ simiflama sistemi
bulunmaktadir. Bunlar, Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan gelistirilen DSM
(Diagnostic Statistical and Manual of Mental Disorders), Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) tarafindan gelistirilen ICD (International Statistical Classification of
Diseases), Schover ve ark tarafindan gelistirilen ¢cok eksenli tan1 sistemleridir.

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin hazirladigt DSM-IV’te CIB’yi kisiler arasi
iliskileri zorlastiran, belirgin sikint1 yaratan, cinsel yanit dongiisiinii karakterize eden
psikofizyolojik degisiklikler ve cinsel istekte meydana gelen bozukluk olarak tarif
edilir ve Kaplan’in tanimladig: cinsel yanit dongiisiinii temel almistir (191). Schmidt
ve Arentewicz ise CIB'yi “azalmis ya da atipik genital fizyolojik reaksiyonlar veya
bu reaksiyonlarin tamamen kaybi sonucu cinsel duyarlilik ya da cinsel davranislarda

ortaya ¢ikan bozukluklar” olarak, Masters ve Johnson ise CiB’yi insan cinsel yanit
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dongiisiinde tatminkar cinsel uyarilma ve/veya doyuma ulagmada yetmezlige yol
acabilecek herhangi bir aksama olarak tamimlamiglardir (222, 223).

Diinya Saghk Orgiitii'niin (WHO) yayimladigi International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems’da (ICD-10) CIB, bireyin
umdugu cinsel iligkiyi yagayamamasi durumu olarak tanimlanir (224).

DSM-IV Amerikan Psikiyatri Akademisi Siniflandirma Sistemi:
DSM IV’ e gore cinsel sorunlar ii¢ ana grupta toplanir;

I) Cinsel islev bozukluklari

II) Parafililer

III) Cinsel kimlik bozukluklari (Transseksiialite)

I. Cinsel islev bozukluklari:
CIB DSM-IV siniflamasinda asagidaki gibi yedi alt gruba ayrilmustir.
1-Cinsel istek bozukluklari
Azalmis cinsel istek bozuklugu
Cinsel tiksinti bozuklugu
2-Cinsel uyarilma bozuklugu
Kadinda cinsel uyarilma bozuklugu
Erkekte erektil bozukluk
3-Orgazm bozukluklari
Kadinda orgazm bozuklugu
Erkekte orgazm bozuklugu
Prematiir ejekiilasyon
4-Cinsel agr1 bozukluklar1
Disparoni
Vaginismus
5-GTDB CIB’leri
6-Madde kullaniminin yol a¢tign CIB’ler
7-Baska bir yerde tanimlanmamus CiB’ler
Her bir bozuklugun alt tipleri de belirlenmistir. Bu alt tipler, bozuklugun

baslangi¢ sekline gore; primer (yasam boyu) veya sekonder (kazanilmis), niteligine
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gore; yaygin (global) veya durumsal (situasyonel), etiyolojiye gore; psikojenik veya
karisik tiptir.
I1. Parafililer:

- Egzibisyonizm (Teshircilik)

- Fetisizm

- Frottorizm (Siirtiinmecilik)

- Pedofili (Cocuga cinsel sevi)

- Cinsel mazosizm

- Cinsel sadizm

- Transvestik fetisizm

- Voyorizm (Gozetlemecilik)

- Baska bir yerde tanimlanmamuis parafili
III. Cinsel kimlik bozukluklari:

- Cinsel kimlik bozuklugu

- Baska bir yerde tanimlanmamis cinsel kimlik bozuklugu

ICD Cinsel islev Bozuklugu Simflamas::
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan ICD simiflamasi asagidaki gibidir.
1. Cinsel istek azlig1 veya yitimi
. Cinsellikten tiksinme ve cinsel haz yoklugu
. Genital tepkinin yetersizligi
. Orgazmda islev bozuklugu

. Erken bosalma

2

3

4

5

6. Organik nedenli olmayan vaginismus

7. Organik nedenli olmayan agrili birlesme

8. Cinsel diirtiiniin asir1 olmasi

9. Organik nedene bagli olmayan bagka CiB’ler

10. Organik nedene bagli olmayan CiB, belirlenmemis
Schover’in Tam Sistemi:

Schover ve ark mevcut tani sistemlerinin ¢ok genis kategoriler kullandigini,

bunun da cinsellikle ilgili arastirma yapilmasini zorlastirdigimi diisiinerek yeni bir
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siniflama sistemi gelistirdiler. Alt1 eksenden olusan bu tanmi sistemi istek, uyarilma,
orgazm, koital agri, cinsel iliskinin sikligr ile ilgili doyumsuzluk ve niteleyici

bilgileri icermektedir (225). Schover’in tani sistemi Ek III’de verilmistir.

I. Cinsel islev Bozukluklar:

Genel olarak kadin CIB yasa bagimli, progresif ve yiiksek prevalans
gostermektedir ve kadinlarda siklig1 yaklasik olarak %30-50 arasinda degismektedir
(226, 227). Kiiltiirel degerlere bagli olmasi sebebi ile toplumdan topluma siklig
degiskendir (228).

Amerika’da kisilerin kendi bildirimlerine dayali olarak yapilan bir ¢alismada
yaslar1 50-74 arasinda olan 9,7 milyon Amerikal1 kadmin vaginal lubrikasyonda
azalma, birlesmede agri ve rahatsizlik, uyarilmada azalma ve orgazm kalitesinde
farkliliktan sikayetci oldugunu gostermistir (194). Yine Amerika’da 1992 yilinda
yapilan milli saglik ve sosyal yasam caligmasinda 18-59 yaslar1 arasinda olan 1749
kadinin %43’iiniin CIB yasadig1 bildirilmistir (229). Caligmalar CIB icin yas, egitim
siiresi, sigara igme, ekonomik durum, evlilik siiresi, dogum kontrol yontemi, dogum
sayisi, kronik hastaliklar, dini inanglar ve yasam stili gibi bir¢ok risk faktorii
bildirmistir. Bazi caligmalar da ise bu risk faktorlerinin bazilar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (230, 231).

Masters ve Johnson’un insanin cinsel yanit dongiisiinii aciklamasiyla ortaya
konulan cinsel bozukluklar iki fazliydi. Uyarilma faz1 bozukluklar olarak impotans
ve inhibe olmus kadin uyarilmasi, orgazm fazi bozukluklar olarak erkekte prematiir
ejekiilasyon ve retarde ejekiilasyon, kadinlarda inhibe olmus kadin orgazmi. Kaplan
tarafindan uyarilma ve orgazm bozuklugu olarak tedavi edilen bir grup hastanin
tedavi basarisinin diisiik olmas1 ve primer nedenin istek fazinda oldugu gozlemiyle
istek fazimi ve cinsel istek bozuklugunu tanimladi. Kaplan’in formiilasyonuna gore

cinsel yamt dongiisii ii¢ fazli modele dayaniyordu. Istek, uyarilma ve orgazm (232).

1. Cinsel istek Bozukluklari:

DSM-III-R ve DSM IV’te ise Cinsel Istek Bozukluklari iki alt gruba ayrildi (233);

a) Azalmis cinsel istek bozuklugu,
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b) Cinsel tiksinti bozuklugu.
Azalmis Cinsel Istek Bozuklugu;

Kadinlarda en sik yasanan CIB, azalmis cinsel ilgi ve istek bozuklugudur.
Cinsel istekte azalma, cinsel diisiince ve fantezilerin, cinsel birlesme ve orgazma
ulagsma sikliginin azlig1 ya da yoklugu, cinsel etkinligi baslatma, katilma ya da yanit
verebilme motivasyonunun yetersizligi olarak tanimlanir. Nedeni c¢ogunlukla
psikolojiktir. Cinselligin yasaklandigi tutucu toplumlarda ve kiiltiirlerde sik goriiliir.
Cinsel istek bozuklugu kadinlarda puberte doneminden baslayarak devam eden
primer bir sorun olarak ortaya cikabilecegi gibi yasamin herhangi bir doneminde
ikincil bir neden veya durum sonucu sekonder bir sorun olarak da ortaya
cikabilmektedir. Sekonder azalmis cinsel istek bozuklugu en sik stres, esle olan
uyumsuzluk ve catismalar, depresyon, anksiyete ve diger psikiyatrik bozukluklar,
cesitli kronik hastaliklar, hiperprolaktinemi yapan durumlar, kullanilan ilaglar, alkol
ve madde kullanimi, menapoz, gebelik ve laktasyon donemleri, cinsel siddet ve
cinsel travma, esinde ya da kendisinde bulunan baska CIB’lere bagli olarak goriiliir
(220). Yasin ilerlemesi ile birlikte meydana gelen biyolojik degisim, cinsel istek
azligi yapabilmektedir. Ozellikle, menapoz ve oncesi-sonrast olusan hormonal
degisim, vulvada ve vajende atrofi, vajinanin salgilarinda azalma ve sonugta vajinada
kuruluga ve hatta iligki sirasinda agriya neden olmaktadir (234).

DSM-IV’e gore tani kriterleri, kalic1 veya tekrarlayici sekilde cinsel fanteziler
ve cinsel aktivite icin istegin eksikligi ya da yoklugudur. Siklig1 tiim popiilasyon
dikkate alindiginda %?20 olarak tahmin edilmektedir. Birey cogunlukla cinsel
etkinligi baslatmaz ya da es tarafindan baslatildiginda goniilsiizce yer alir.
Kadinlarda daha sik goriiliir. Klinik 6rneklemde kadin/erkek oranmi 2/1 oranindadir.
Hatta iilkemizde kadinlar arasinda en sik goriilen CIB’dir. Erkeklerde yardim arama
davranis1 daha seyrektir. Erkeklerde yardim arayisinin en sik nedeni ise istek
bozuklugunun ikincil erektil bozukluga yol agmasidir (214, 215, 235).

Farkli iilkelerden cesitli arastirmacilar ¢alismalarda cinsel istek bozuklugu
icin farkli oranlar bildirmistir. Nathan 1986 yilinda literatiirii gézden gecirerek
popiilasyonun verilerini tekrar analiz etmis ve kadinda azalmis cinsel istek
bozuklugu sikliginin %1-35 arasinda oldugunu bildirmistir (236). Cinsel istek
bozuklugu sikligi klinige gelenlerde yapilan calismalarda %15-45 ve toplumda
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yapilan calismalarda %9,1-%60,9 arasinda oldugu bildirilmistir (237, 238). Ayrica
klinikte DSM-IV’e gore CIB tanisi alan kadinlarin %40,4’{iniin azalmig cinsel istek
bozuklugu oldugu bulunmustur (239). Tiirkiye’de toplumda yapilan iki ¢alismada
cinsel istek bozuklugu Mersin ilinde %60,3, Ankara ilinde %48,3 siklikta oldugunu
bildirilmistir (230, 240). Ancak bu yakinma ile hekime basvuru orant bu sorunu
yasayanlara oranla oldukg¢a diisiik kalmaktadir (220).

Cinsel Tiksinti Bozuklugu;

DSM-IV tam kriterlerine gore, siirekli veya yineleyici bi¢cimde cinsel bir es
ile genital iliski kurmaktan asir1 tiksinti duyma ve bundan tiimiiyle kaginma
mevcuttur. Cinsel tiksinti bozuklugu, kisisel yetersizlik duygulariyla birlikte,
gecmiste cinsel travmadan kaynaklanabilen cinsel bir fobi olarak diisiiniilebilir.
Klinik olarak 6zgiill fobiye benzer. Kaplan kendi vakalar1 arasinda panik
bozuklugunun yaygin oldugunu bildirmistir. Cinsel tiksinti bozuklugunda cinsel
iliskinin herhangi bir yoniine (Oplisme ve sarilma gibi) olabildigi gibi, tiim cinsel
uyaranlara da tiksinti olabilir (191, 232, 241).

Cinsel tiksinti bozuklugu olan olgularda, cinselligi diisiinmek bile kiside
anksiyete olusturabilir ya da fobik tepkilere, panik atagin ortaya ¢ikmasimna yol
acabilir. Bu olgularda diger CiB’ler, anksiyete bozukluklari, depresyon ve
somatoform bozukluklar gibi birliktelik durumlarina sik rastlanir. Cinsel tiksinti
bozukluklari, CIB’in prognozu en kotii olamdir. Ancak cinsel istek azlifina ve diger
CiB’lere gore daha nadir olarak goriiliir. Kadri ve ark Fas Kazablanka’da cinsel
tiksinti bozuklugunun toplumdaki sikliginm1 %15 olarak bulmustur (242). Baska bir
calismada klinikte DSM-IV’e gore CIB tamisi alan kadinlarin %2,1’inin cinsel
tiksinti bozuklugu oldugu bildirilmistir (239, 243).

2. Cinsel Uyarilma Bozuklugu:

a) Kadinda Cinsel Uyarilma Bozuklugu;

DSM-IV TR de ayr bir tan1 kategorisi olarak yer almakla birlikte, ¢ok 1yi
tanimlanmis, arastirilmis ve tizerinde tartisilmis bir islev bozuklugu degildir. Siirekli
ve yineleyici olarak, cinsel uyarilmanin yeterli 1slanma ve kabarma tepkisi
saglayamama ya da cinsel etkinlik bitene kadar bunu siirdiirememeyle karakterizedir.

Islanma tepkisi olan ancak ©Oznel olarak uyarilamayan kadinlarda da uyarilma
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bozuklugu oldugu kabul edilir. Uyarilma bozuklugu olan kadinlarda siklikla orgazm
sorunlar1 da mevcuttur. Uyarilma bozuklugu olan kadinlar yetersiz 1slanma veya
vajinal irritasyon nedeniyle agri hissedebilirler. Vajina veya klitorise kan akimini
azaltan tibbi nedenler uyarilma bozukluguna yol acabilir. Diabetes mellitus, tiroksin,
Ostrojen, testosteron diizeylerindeki degisiklikler, hiperprolaktinemi, pelvik travma,
cerrahi, laktasyon ve menapoz donemi, yaslanma, psikoaktif madde, antikolinerjik
ve antihistaminik ila¢ kullanimi1 organik nedenler arasinda sayilabilir (215, 191).

En onemli psikolojik nedenleri arasinda tutucu deger yargilari, sucgluluk
duygulari, cinsel travmalar, yetersiz cinsel bilgi ve deneyim, duygusal hazirligin ya
da esle olan duygusal iletisim yetersizligi, yetersiz on sevisme ve cinsel uyari, esteki
erken bosalma ya da ereksiyon gii¢liigli nedeniyle yetersiz cinsel birlesme siiresi
sayilabilir. Bu nedenler ayn1 zamanda kadin orgazmik bozuklugunun da psikolojik
nedenleridir (243).

Cinsel uyarilma bozuklugu icin farkli calismalar farkli iilkelerden farkli
oranlar bildirmistir. Toplumda yapilan iki ¢alisma cinsel uyarilma bozuklugunu
%52,2 ve %36,0 olarak bildirmistir (244, 245). Klinige basvuranlarda yapilan iki
calismada ise lubrikasyon azalmasim1i %13,6 ve %15,0 olarak tespit edilmis (237,
238). Yine klinikte DSM-IV’e gore CIB tams1 alan kadinlarin %4,3’iiniin cinsel
uyaritlma bozuklugu oldugu bildirilmistir (239). Tiirkiye’de Mersin ilinde cinsel
uyarilma bozuklugu %43,0, lubrikasyon problemi %38, Ankara ilinde uyarilma
bozuklugu %35,9, lubrikasyon problemi %40,9 olarak bulunmustur (230, 240).

b) Erkekte Erektil islev Bozuklugu;

Siirekli ya da yineleyici bicimde, yeterli ereksiyon saglayamama ya da cinsel
iliski bitene kadar ereksiyonu siirdiirememekle karakterizedir. Yasam boyu erektil
bozuklugu olan erkek vajene girebilecek kadar ereksiyonu hic¢ saglayamamustir.

Bu tip bir erektil bozukluk ciddi organik patoloji veya psikopatolojinin isareti olabilir
ve tedaviye yanmit daha kotiidiir. Edinsel erektil bozuklugu olanlar belli bir siire
basarili bir sekilde vajinal giris saglayacak ereksiyon donemine sahiptir. Bu tip
erektil bozukluk daha yaygindir ve tedaviye yanit daha iyidir. Organik, psikojenik
veya mikst nedenlerden kaynaklanabilir. Bu nedenle erektil bozukluklara yaklasim
multidisipliner olmalidir. Geng ve orta yaslarda daha cok psikojenik, yaslilarda daha

cok organik kokenlidir. Erkeklerde ereksiyon kaybi bir anlamda erkekligin kaybi
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olarak algilandig: igin tedavi basvurusu diger CiB’lerine gore daha fazladir. Yasla

birlikte siklig1 artar (215, 246).

3. Orgazm Bozukluklan

a) Kadinda Orgazmik Bozukluk;

Yeterli cinsel uyariya karsin ¢ogunlukla ya da her zaman orgazmin
yasanmamasi, gecikmesi ya da giicliikle ulasilabilmesi olarak tanimlanir. Psikolojik
nedenleri uyarilma bozukluklar: ile aymdir. Kadinlar, orgazmu tetikleyen uyarinin
tiirii ya da yogunlugu agisindan biiyiik degiskenlik gosterirler. Orgazm bozuklugu
tanisi, kadinin yasi, cinsel deneyimi, aldig1 cinsel uyarinin yeterliligine bakilarak
klinisyenin yargisiyla konulur. Kadindaki orgazm bozuklugu yasamin Onceki
evrelerinde yokken sonradan da ortaya cikabilir. Kadin Orgazmik Bozuklugu, inhibe
kadin orgazmi veya anorgazmi olarak da bilinir. Yasam boyu orgazmik bozuklugu
olan kadin herhangi bir uyaranla orgazm olamamistir. Yasam boyu orgazm
bozuklugu bekar kadinlarda evli kadinlara gore daha siktir. Orgazm olma kapasitesi
yasla birlikte artar. Kadin orgazm fizyolojisi lizerine ¢alismalar, klitoral uyariyla elde
edilen orgazmla vajinal uyariyla elde edilen orgazmin benzer oldugunu bulmustur.
Bircok kadin klitoral ve vajinal uyar1 kombinasyonuyla orgazma ulasir (191, 215,
247, 248).

Sekonder orgazm bozukluklarinin en sik nedenleri arasinda esler arasinda
uyumsuzluk, evlilik i¢i catisma, cinsel travma, cesitli jinekolojik ve sistemik
hastaliklar, kullanilan ilaglar, alkol ya da uyusturucu madde kullanimi, depresyon ve
diger psikiyatrik hastaliklart menapoz, yashilik ve baska CIB’nin varlign sayilabilir.
Ulkemizde kadinda orgazm sorunlarmin en temel nedenleri olarak kadinlarin genel
olarak cinsel isteklerinin azlig1 ile yeterli siire ve nitelikte uyarilmanin olmamasi
ozellikle vurgulanmaktadir. Orgazm, saglikli ve doyumlu bir cinsel yasamin en
onemli parcalarindan biridir. Orgazm sorunu yasayan bir kadin, yeni CIB iliski
sorunlar1 ve c¢esitli psikiyatrik hastaliklar yasama acgisindan daha biiyiik risk
tastmaktadir (243).

Kadinda orgazmik bozukluk sikligin1 Nathan 1986 yilinda farkli polpulasyon
caligmalarin1 tekrar analiz yaparak %5-30 arasinda oldugunu bulmustur (236).

Klinige basvuranlar arasinda yapilan calismalar kadinlarda orgazmik bozukluk
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sikligmi  %15,4-26,0 arasinda bildirmislerdir (237, 238). Toplumda yapilan
calismalarda ise orgazmik bozukluk sikligi %6,8-59,1 arasinda bulunmustur (231,
242, 244, 245, 249-251). Klinikte CIB tanisi alanlarda orgazmik bozukluk oram
yaklagik %22 olarak bildirilmistir (239, 259). Tiirkiye’de yapilan c¢alismalarda
orgazmik bozukluk sikligi Mersin ilinde %45,8, Ankara ilinde %42,7 ve [zmir ilinde
%8,7 olarak bildirilmistir (230, 240).

b) Erkekte Orgazmik Bozukluk

Olagan bir cinsel uyarilma sonrasi, siirekli olarak ve yineleyici sekilde
orgazmin gecikmesi ve ya olmamasidir. Inhibe erkek orgazmi veya retarde
ejekiilasyon olarak da adlandirilir. Masters ve Johnson ise ejekulatuar impotans
olarak tanimlamistir. Siklig1 diger CIB’lere gore daha azdir. Ancak yasla birlikte
siklig1 artar. OKB’si olan, asir1 kontrollii kendini cinsellife birakamayan kisilerde
sikligi daha fazladir. Ozellikle DEHB olanlarda daha agir seyreder. Bireyin
konsantrasyon giicliigli orgazmi engeller. Bosalmanin hi¢ olmamasi durumunda
organik patoloji akla getirilmelidir. Spinal kord yaralanmalari, prostat operasyonlari
orgazmik bozuklugun sik rastlanan nedenlerindendir. Antidepresif ilaglar, (6zellikle
SSRI’lar) ve antipsikotik ilaglara bagh (6zellikle tiyordidazine) goriilebilir (214, 215,
246, 252, 253).
¢) Prematiir Ejekiilasyon (PE)

Siirekli ya da yineleyici bicimde, az bir cinsel uyarilma ile kisinin isteminden
once cinsel birlesme Oncesinde, giris olur olmaz veya cinsel birlesmeden hemen
sonra ejekiilasyonun olmasidir. Erken bosalma i¢in hem siire, hem de bosalma
refleksi iizerinde istemli denetimin olmamas1 Onemlidir. Masters ve Johson, PE’yi
kotius donemlerinin yarisindan fazlasinda esini tatmin edememek olarak
tanimlamistir. Bu tanim partnerin orgazm olamama durumlar1 diisiiniiliirse yanlis
olmaktadir. PE erkekler arasinda en sik goriilen CIB’dir. Ulkemizde tedavi igin

basvuruda ED’den sonra ikinci siradadir (214, 215, 254, 255, 256).

4. Cinsel Agn1 Bozukluklar:

a) Vaginismus
Vaginismus cinsel birlesme denendiginde vajen kaslarinin dis iigte birindeki

kaslarda koitusu engelleyen ya da agrili/sikintili olarak gerceklesmesine neden olan
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yineleyici veya siirekli istem dis1 spazmlarin olmasidir. Vajina i¢ine herhangi bir
nesnenin girisi denendiginde vaginanin dis iicte birini cevreleyen perineal kaslarin
istem dis1 kasilmasi vaginismusun temel Ozelligidir. Cogu zaman bu kasilma
jinekolojik muayeneye bile izin vermez. Bu kasilma istemsiz, yani kadinin bilingli
kontrolii disinda gerceklesen bir kasilmadir. Bu kasilmaya tiim bedendeki kasilmalar,
bacaklarin kapanmasi, adeta bir kilitlenme, korku, cinsel birlesmeden kaginma,
girisin olmayacag inanci eslik eder. Daha az goriilen ya da kismen diizelmis olarak
seyreden formunda ise cinsel birlesme olmaktadir ancak kasilma siirdiigiinden, cinsel
birlesme agrili ya da sikintili olmaktadir.

Vaginismus icin tedavi arayisinda olan kadinlarin ¢ogu klitoral uyariyla
orgazm olabilir, cinsel birlesmeye yol acmadigi siirece cinsel aktiviteyi ister ve
bundan hoslanirlar. Yiiksek sosyoekonomik diizeyi olan kadinlarda daha sik goriiliir.
Yapilan arastirmalara gore vajinismuslu kadinlar kurallara uyan, kizginligini disa
vuramayan, siirekli kabul ihtiyaci i¢inde olan kadinlardir. Esleri ise pasif, bagimli,
cinsel birlesmeden kacinan kisilerdir (191, 215, 243, 257, 258).

Vaginismus, genellikle cinsel yasamin, daha dogrusu cinsel denemelerinin
baslamasi ile birlikte, ¢ok daha seyrek olarak ise jinekolojik muayene, kiirtaj, zorlu
ya da komplikasyonlu gecen dogumlardan ya da benzeri deneyimlerden sonra gelisir.

Vaginismus {iilkemizde cinsel tedavi merkezlerine tedavi igin en sik
basvurulan CIB’dir. Ulkemizde bati iilkelerinde bildirilen oranlardan daha fazla
goriilmektedir. Cinsel egitimsizligin cinsellikle iliskili tutucu deger yargilarinin,
cinsel mitlerin sikliginin, kadinlarin kendi cinsel organlarimi tanimamalarinin,
bekaret kavramina verilen onemin, toplumumuzdaki kadinlarda cinsel deneyimin
asamali gelismeyip dogrudan cinsel birlesme ile baslamasinin, genel cinsellik
anlayisimizdaki tabularin bunda rolii oldugu soylenebilir (243)

Diger CiB’lerdeki gibi farkli iilkelerden farkli oranlar bildirilmistir. Klinikte
yapilan bir calismada vaginismus %8 sikliginda bulunmustur (231). Diger taraftan
toplumda yapilan ¢alismalarda ise %0,5-6,2 arasinda oldugu bildirilmistir (238, 242,
250). Yapilan iki ayrn1 calisma CIB tamis1 alan kadmlarin yaklasik %?25’inin
vaginismus oldugunu tespit etmislerdir (239, 259). Tiirkiye Izmir ilinde klinikte
yapilan bir c¢alismada vaginismus sikligt %41,7 olarak bulunmustur (260).
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Tiirkiye’den yapilan diger calismalarda vaginismus sikligr ile ilgili baska bilgiye
ulasilamadi.
b) Disparoni

Erkekte veya kadinda cinsel iligkiye, yineleyici ya da siirekli olarak genital
agrinin  eslik etmesidir. Kadinlarda daha sik goriiliir. Vaginismus ile beraber
olabildigi gibi tek basina da goriilebilir. Tekrarlayici olmas1 dnemlidir. Kisa siireli ve
gecici olan agrilar disparoni olarak kabul edilmez. Cerrahi girisimlerden sonra
olusabilir. Primer olgularda dinamik nedenler diisiiniilmelidir. Erkeklerde ise oldukca
nadirdir ve genelde tibbi bir neden bulunur (191, 215).

Kadin cinsel sorunlari arasinda fiziksel nedenlerin en sik rastlandigi
bozukluktur. Kadin cinsel organlari veya idrar yoluna ait enfeksiyon, genital
bolgedeki eski operasyon skarlari, dogum sirasinda olusan laserasyonlar,
endometriozis, alt batinda bulunan tiimorler, radyoterapi, barsak hastaliklari,
uterusun retrovert olmasi disparoniye yol agabilir. Diger cinsel sorunlara bagh ya da
psikolojik nedenlerle de disparoni olabilir. Tecaviiz ve cinsel saldirilar gibi travmatik
yasantilar cinsel agr1 bozukluklarina sebep olabilir (261).

Literatiirlerde disparoni sikligi cesitli toplumlarda %3-27 arasinda oldugu
belirtilmis, (262, 263). Klinikte yapilan ¢alismalarda disparoni siklig1 yaklasik %10
olarak tespit edilmistir (237, 238). Toplumda yapilan caligmalarda ise disparoni
siklig1 %3,1-67,8 arasinda bulunmustur (242, 244, 245, 250).

CIB tanis1 alan kadinlarin %6,4’iiniin disparoni oldugu tespit edilmistir (239).
Tiirkiye’de cinsel birlesmede agri sorunlari Mersin ilinde %36,8, Ankara ilinde

%42,9 olarak bulunmustur (230, 240).

I1. Parafililer:

Temel olarak, bir kisinin cinsel agidan uyarilabilmesi icin, alisilmadik
nesneler, diirtii, fantezi ve davranmislara gereksinim duymas: ile ortaya c¢ikan
bozukluklardir. Olagan cinsel uyaranlarin disindaki unsurlarla cinsel haz ve doyum
saglanir. Parafiliklerin biiyiik cogunlugu erkektir.

Egzibizyonizm (Teshircilik):
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Kisinin genital organlarini, bunu beklemeyen bir yabanciya gostermesi ile
ilgili yogun, cinsel yonden uyarici1 fantezilerinin, cinsel diirtiilerinin ya da
davraniglarinin yineleyici bicimde ortaya ¢ikmasidir (191).

Fetisizm:

Kisinin canli olmayan nesneleri kullanmakla yogun, cinsel yonden uyarict
fantezilerinin, cinsel diirtiilerinin ya da davraniglarinin yineleyici bicimde ortaya
cikmasidir (191).

Frottorizm (Siirtiinmecilik):

Kisinin rizas1 olmayan bir kisiye dokunmasi, siirtiinmesi ile ilgili yogun,
cinsel yonden uyarici fantezilerinin cinsel diirtiilerinin ya da davranislarinin
yineleyici bir bi¢gimde ortaya ¢ikmasidir (191).

Pedofili:

Kisinin ergenlik donemine girmemis bir cocukla ya da ¢ocuklarla (genellikle
13 yas veya alt1 olanlarla) cinsel etkinlikte bulunma ile ilgili yogun, cinsel ac¢idan
uyarict fantezilerin, cinsel diirti ya da davranmiglarin yineleyici bicimde ortaya
cikmasidir (191).

Cinsel Mazokizm:

Kisinin hakaret edilme, doviilme, baglama ya da bagka bicimde 1stirap ¢cekme
eylemi ile ilgili yogun, cinsel yonden uyarici fantezilerinin, cinsel diirtiilerinin ya da
davraniglarinin yineleyici bicimde ortaya ¢ikmasidir (191).

Cinsel Sadizm:

Kisinin, baska birinin psikolojik ya da fiziksel olarak 1stirap cekmesi (hakaret
etme dahil), eylemi ile ilgili yogun, cinsel yonden uyarici fantezilerinin, cinsel
diirtiilerinin ya da davraniglarinin yineleyici bicimde ortaya ¢cikmasidir (191).
Voyorizm (Gozetlemecilik):

Kisinin bunu beklemeyen bir kisiyi ¢iplakken, soyunurken ya da cinsel
etkinlikte bulunurken gozetleme eylemi ile ilgili yogun, cinsel ydnden uyarici
fantezilerinin, cinsel diirtiilerinin ya da davraniglarinin yineleyici bicimde ortaya
cikmasidir (191).

Transvestik Fetisizm:
Heteroseksiiel bir erkekte aykir1 giyim ile ilgili yogun, cinsel yonden uyarici

fantezilerin, cinsel diirtiilerin ya da davraniglarin ortaya ¢cikmasidir (191).
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III. Cinsel Kimlik Bozuklugu

Kars1 cinsiyetle giiclii ve siirekli bir 6zdesim kurma halidir. Cocuklarda diger
cinsiyette olma istegini ya da israrim1 yineleyici bicimde dile getirme mevcuttur.
Erkek cocuklar aykirt giyim veya kadins1 giyim kusami, kizlar kaliplagmis erkeksi
giysileri tercih ederler. Oyunlarda siirekli bicimde karsi cinsin rollerini oynamay1
yegleme, karsi cinsiyette olma fantezileri tasirlar. Karsit cinsin oyunlarina ve
eglencelerine katilma konusunda yogun istek duyarlar. Oyun arkadaslarimi karsi
cinsten se¢gme egilimindedirler. Kendi cinsiyetlerinden siirekli rahatsizlik duyma hali,
cinsiyetinin gerektirdigi cinsel rol icin uygun olmadiklart duyumu vardir. Cinsel
organlarindan tiksinme hali vardir. Erkek cocuklar penislerinin igren¢ oldugunu,
ileride penislerinin yok olacagini diisiiniir bu yonde hayaller kurarlar. Kiz cocuklari
oturur vaziyette idrar yapmayi1 reddedebilir. Penislerinin oldugu ya da gelecekte
olacag1 ile ilgili diisiince ve hayallere sahip olabilirler. Sekonder cinsiyet

ozelliklerinden kurtulmaya calisirlar (215, 191).

Tablo 11. Cinsel yanitin evreleri ve her bir evreye karsilik gelen klinik sendromlar

(264)

Evre Fizyolojik siirec Sendromlar

1. Istek MSS' deki cinsel merkezlerin 1. Cinsel istek bozuklugu
aktivasyonu ve yeterli ol¢iide 2. Cinsel tiksinti bozuklugu
endokrin sistem destegi

2. Uyarilma | Genital bolgede vazokonjesyon | Erkekte: Ereksiyon bozuklugu
+ sistemik vazokonjesyon Kadinda: Uyarilma bozuklugu
Erkekte --> Ereksiyon

Kadinda --> Lubrikasyon

Orgazm Refleks kas kontraksiyonlar1 Erkekte: Ejekiilasyon bozuklugu
Erkekte --> Ejekiilasyon Kadinda: Orgazm bozuklugu
Kadinda -> orgazm

2.5.8. Cinsel Fonksiyon Bozukluklarinin Tedavisi

CiB’lerin tedavisinde ilk ve en ©nemli kosul oOnyargisiz ve objektif
yaklagimdir. Ulkemizde okullarda cinsel egitimin olmamasi muhafazakar toplumsal
yap1 ve gelenekler, yalnizca genis halk kesimlerini degil, akademik ¢evreleri ve basta

hekimler olmak iizere tiim klinisyenleri de dogal olarak etkilemektedir. Bu durum
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cinsel sorunlarin rahatca aciklanmasini, dogru tam1 konmasini ve dolayisiyla
tedavilerini engellemektedir. Ne yazik ki, hastalardan yogun bicimde gelen
yakinmalarin bagsinda; cinsel sorunlarini zorlukla ve sikilarak ifade ettiklerinde,
zaman zaman duyarsiz kalma, sorular1 sessizce gegistirme, bunu tibbin bir sorunu
degilmis gibi algilama ve yansitma gibi engelleyici tutumlarla karsilastiklar
gelmektedir. Kimi zamansa bu tutumlar yargilayict ve suglayict boyutlara
ulasabilmektedir (192).

Kadin CIB tedavisi icin bircok klinikte calisma ve deneysel arastirmalar
yapilmaktadir. Hormonal tedaviden baska diger medikal ve mekanik cihazlarin
kullanim1 heniiz tedavi modelleri arasinda tam olarak yerini almamustir.

A. Ostrojen Replasman Tedavisi: Ostrojen replasman tedavisi, lokal ya da sistemik
olarak, vajinal atrofiyi diizeltir, vajinal kan akimini, lubrikasyonu ve cinsel yanit
duyarliligim artirir (199). Ostrojen replasman tedavisi genellikle spontan ya da
cerrahi menopozda endikedir (194). Postmenapozal kadinlarda dstrojen ve androjen
seviyelerinin diismesine bagl olarak cinsel fonksiyonlar olumsuz yonde etkilenir. Bu
etkiler Ostrojen eksikliginin sistemik etkilerine ve genital sistemdeki etkilerine
paralel olarak, genital vazokonjesyonda ve lubrikasyonda azalma, vajinal
epitelyumda atrofi, sicak basmasi, angina pektoris benzeri agri, ¢arpinti, bas agrisi,
eklemlerde agri, anksiyete, depresyon ve uykusuzluk gibi klimakterik semptomlar
seklinde ortaya ¢ikar. Ostrojen replesman tedavisi, sistemik ve genital etkileri ile
sicak basmasini ve osteoporozu Onler, klitoral hassasiyeti ve vazokonjesyonu
diizenleyerek iligki sirasinda agr1 ve yanma hissini azaltir (173).

B. Androjen Replesman Tedavisi: Androjen eksikligi, klinik olarak kendini iyi
hissetme duygusunda azalma, agiklanamayan kalic1 yorgunluk, libido azalmasi ve
cinsel memnuniyetsizlik gibi belirtilerle kendisini gostermektedir (265). Androjen
yetersizligi sendromunda, androjenlerin genital sistem ve merkezi sinir sistemindeki
etkilerinin azalmasina bagl olarak cinsel fonksiyon bozuklugu ortaya c¢ikmaktadir.
Cinsel istek, uyarilma ve orgazmda azalma, androjen yetersizliginde goriilen 6nemli
semptomlardir (173).

Jacqueline, Gutmann’in belirttigine gore 6zellikle postmenopozal kadinlarda
yapilan caligmalarda, testesteron tedavisi ile cinsel istek azliginin diizeldigi, Ostrojen

kombinasyonu ile bu etkinin daha da giiclendigi tespit edilmistir (199).
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C. Vazoaktif Ajanlar: Kadin cinsel uyarilma bozuklugunun medikal tedavisinde
kullanilan ajanlar (L-Arjinin, zestra, 1 arjinin+yohimbin, alprostadil, avlimil,
sildenafil) genis bir ilgi alam1 bulmus ancak KCFB i¢in giivenilirliligi ve etkisi
kanitlanmamustir. Bu ilaglarin bir cogu lokal kan akmin1 arttirmaya yoneliktir. Ancak
artmis kan akimi, lubrikasyon ve genital dolgunlagsmada artisa neden olmasina
ragmen, subjektif uyarilmayir belirgin olarak etkilememektedir. Kadin cinsel
fonksiyon bozuklugunda sinirli sayida klinik ¢alisma yapilmaktadir. Organik kadin
cinsel fonksiyon bozuklugunda medikal tedavinin iyilesmeyi sagladigi
kanitlanmaktadir. Bunun yaninda kadin cinsel fonksiyonunun sadece organik degil,
psikolojik yonii oldugu ve tedaviye beyin ve genital organlar ekseni iginde

yaklasmanin yararli olacagi unutulmamalidir (173).
2.6. Dopaminin Migren ve Cinsel Islevde Rolii

Tirozinden sentezlenen dopamin (DA) noradrenalin ve adrenalin
icermektedir. Monoaminlerin beyindeki dagilimi ile ilgili bir calismada beyinde
dokuz major dopaminerjik hiicre grubu belirlendi. Bunlar nigrostriatal, mesolimbik
ve mesokortikal, ve tubero-infundibular DA sistemlerini icermektedirler (223).

Hareket, kavrama ve ruhsal siireclerle ilgili olan dopamin prolaktin ve
biiylime hormonunun hipofiz bezinden salgilanmasi ile kontrol edilir (267).

Son zamanlarda migrenin patogenezinde esas norotransmitter olan DA ile
ilgili yapilan genetik calismalar DA’nin baz1 D2 allellerinin (DRD2) aurali migrenle
ilgili olabilecegini gostermistir (268, 269). Bundan dolayr DA migrende 6nemli bir
monoaminerjik iletici olarak dikkatleri cekmektedir (269). Sicuteri, ataklar esnasinda
olusan bulanti, kusma ve kan basinci degisikliklerinde DA’nin 6nemli oldugunu
vurgulamistir (268). Migrende DA D2R antagonistleri klasik kusma Onleyici
ilaglardir. Apomorfin ve pribedil gibi agonistler ise migrende kusturucu tepkilerin
artmasina neden olur (270). Bu Ornekler, migrenlilerin DA’ya asir1 duyarl
olduklarim1 gostermektedir. Domperidone’nun cevresel bir etki gostererek diisiik
tansiyon ve bulanti etkilerini tersine ¢evirebilmesi DA’nin migrenin biyolojisindeki
roliinii aciklayabilir. Migren ve Parkinson hastali§i arasindaki iligkiyi pek az yazar
calismistir. Lorentz, Parkinson hastalifina sahip olan erkek hastalarin kontrollere

nazaran daha siddetli migren nobetlerine sahip oldugunu bildirmistir. Parkinson
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hastaligina yakalandiktan sonra migrenlilerin nobetlerinin sikligi ve siddetinde bir
azalma olduguna dikkati cekmislerdir. Migrenden muzdarip olan Parkinson
hastalarinda nobetler deri alt1 apomorfin verilmesiyle tetiklenebilir (271).

SHT ve DA arasinda mesolimbik sistemde prefrontal kortekste, substansia
nigrada fonksiyonel interaksiyonlar mevcuttur (272, 273). Buna goére SHT, DA
salintmin1 diizenliyor olabilir. Benzer sekilde migren deneklerinde diisiik santral SHT
faaliyeti DA aktivitesini ikincil olarak azaltabilir (274, 275).

DA’nin pro-seksiiel norotransmitter olarak tanimlanmasindan sonra seksiiel
davranisin kontroliinde dopaminerjik sistemin rolii iizerine ¢aligmalar artarak devam
etmektedir. Baz1 hayvan ¢alismalar1t DA’nin ¢esitli integratif alanlar tarafindan aktive
edilerek cinsel motivasyon ve genital refleksi iizerinde etkili olduklar1 ileri
stirilmektedir (276). Erkek cinsel davranisi i¢in ana integratif alan olan medial
preoptik alanda, DA koitus Oncesi ve sonrasi salinir, genital refleks ve cinsel istegi
artirir (277, 278, 279).

Paraventrikiiler nukleusda, DA cinsel istek ve cinsel orgazma kadar
tamamlayic1 fazda 6nemli rol oynayan hipokampus, medulla oblangata ve spinal
kord gibi hipotalamus dis1 beyin alanlarina projekte olan oksitojenerjik noronlari
aktive eder (276, 279, 280). Yemek ve seks gibi dogal arzularin etkisine aracilik eden
mezolimbik dopaminerjik noronlarin sinir sonlanmalarmmi da iceren Nukleus
akumbensin istekli cinsel davranisda rolii oldugu diisiiniilmektedir. DA libido ile de
iliskili olan prolaktinin salinimini nedeni tam olarak anlasilamamis bir mekanizmayla
azaltir (276).

Hipofiz bezinden prolaktin salgisim kontrol eden Tubero-infundibular
dopaminerjik sistemi migrende degisiklik gosterebilir. Bir calismada MAO-B
inhibitorleinin prolaktin seviyelerini migrenlilerde kontrollere gore daha fazla
azalttigr goriilmiistiir (281). Cevresel DA’y1 azaltan monoamin depresorler
migrenlilerde kontrollere gore prolaktinin daha uzun siire salinmasina neden olur
(282). Migrenli kadinlarda DA agonist ve antagonistleri ile prolaktin seviyelerindeki
degisim kontrollerden ©nemli sekilde farkli bulunmustur. Bu her ne kadar
dopaminerjik metabolik yollar ve iligkili sistemler agisindan migrenliler ve kontroller
arasindaki farkliliga isaret etsede, DA’nin migrenin nedeni veya migrene sebep

olduguna dair direk bir baglantiy1 aciklamada yeterli degildir (272).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya Gaziosmanpagsa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji
Klinigi’'ne bas agris1 sikayetiyle gelip IHSS kriterlerine gore migren ve GTBA tanisi
alan, son 3 aydir herhangi bir ila¢ tedavisi almayan, depresyon, hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligt (KAH), demiyelinizan hastalik,
serebrovaskiiler hastalik (SVH), epilepsi, kronik agr1 (kronik bel agrisi, trigeminal
nevralji, post-herpetik nevralji vs,) gibi ek baska hastaliklar1 bulunmayan, en az
ilkokul mezunu olan ve en az 1 yillik evli 18-50 yas aras1 kadin hastalar ardisik bir
sekilde onamlar1 alinarak dahil edildi. Ayrica saglikli goniilliillerden yas ve cinsiyet
olarak uyumlu, rutin tetkikleri normal ¢ikmis olgularda onamlar1 alinarak kontrol
grubu olarak ¢alismaya alindi.

Dahil edilme kriterlerine uyan 45 migren (Grup M) ve 45 GTBA (Grup G)
hastas1 ile 45 saglikli goniilli (Grup K) 3 gruba ayrilarak incelendi. Calisma
protokolii yerel etik komite tarafindan onaylandi (Proje no:12-BADK-042,
16.04.2012 tarihli 07 numarali karar1) ve Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak
yiiriitildii. Calismaya baslamadan o©nce tiim katilimcilardan onam alindi ve
calismada uygulanacak prosediirlerle ilgili ayrintili agiklama yapildi. Tiim olgular
ayrintili fizik muayene ve norolojik muayene acisindan degerlendirildi. Hastalar ve
kontrol grubunda cinsiyet, yas, kilo, boy, gelir ve egitim durumu, sigara veya alkol
kullanip kullanmadigi gibi parametreler kaydedildi. Ayrica tim migren ve GTBA
hastalarinin yakinmalarinin siiresi, baslangic zamani, aylik, haftalik atak sikligi ve
baska bir hastaliginin bulunup bulunmadigi kayit formuna kaydedildi. Hasta ve
kontrol grubunun boy, kilo ol¢iimleri yapildi ve bu 6l¢iimlerden beden kitle indeksi
[BKI: Agirlik (kg)/Boy (m)?] hesaplandi. Migren hastalar prodrom, agr1 ve postdrom
doneminde eslik eden semptomlar acgisindan sorgulandi ve aurali, aurasiz migren
olarak ikiye ayrildi.

Tiim hastalarin norolojik muayeneleri ayrintili olarak yapildi. Hasta ve
kontrol gruplarindan kan serbest T4 (sT4) Tiroid Stimulan Hormon (TSH) ve
Prolaktin hormon degerleri Olgiildii. Hasta grubundan kan Ornekleri bas agrisiz
donemlerde alindi.

Calismaya dahil edilen tiim olgularda Beck Depresyon Olcegi (BDO)

kullanilarak 6nceden bilinmeyen bir depresyonun varligi aragtirildi ve BDO’den 16
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puan iizerinde alan hasta ve kontrol grubu olgulart calisma disi birakildi. Beck
Depresyon Olgeginin, iilkemizde gegerlilik ve giivenirlik calismasi 1980’de Tegin ve
1988’de Hisli tarafindan yapilmistir (283,284)

Hasta ve kontrol gruplarina gecerlilik ve giivenirlilik calismas1 Oksiiz ve
Malhan tarafindan yapilmis olan 19 maddelik ‘Kadinlarda Seksiiel Fonksiyon
Indeksi’ (Female Sexual Function Index: FSFI) anketi doldurtuldu.(285) FSFI
anketinde her bir soru ile kadinin son 4 haftadaki cinsel fonksiyon durumu
sorgulanmaktadir. Bu form ile cinsel iligkinin; istek, uyarilma, lubrikasyon, orgazm,
cinsel basari (doyum) ve agri alanlar1 arastirilmaktadir. Her bir sorunun 1-5/6
maddesi olup, 0 veya 1’den 5’e kadar puanlandirilmakta ve kendi katsayisi ile
carpilip o sorunun skoru elde edilmektedir. Toplam puan 36’dir. Kadin Cinsel Islev
Indeksi (FSFI) total skorunun 26.55’in altinda olmas1 CiB oldugunu gostermektedir.
(286)

Istatistiksel analiz

Sayisal degiskenlerin normallik dagilimina Kolmogorov Smirnov normallik
testi ile bakildi. Normal dagilim gosteren degiskenlere Varyans Analizi (ANOVA)
uygulandi. Gruplarin kendi aralarindaki karsilastirnlmasinda Tukay HSD testinden
yararlanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlere Kruskal Wallis Testi
uygulandi. Gruplarin kendi aralarindaki karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ve analizinde ise Ki-Kare Testi kullanild1 (2x2
bicimindeki tablolarda 5’den kii¢iik beklenen deger olmasi halinde Fisher Kesin Ki-
Kare testi kullanildi).

Kategorik degiskenler sayr (n) ve yiizde (%) ile ifade edildi. Siirekli
degiskenler ortalama (Ort) ve +/- standart sapma (SS) biciminde gosterildi. Tiim
testler icin istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi. Verilerin
analizinde “’SPSS (Statistical package for the social sciences) 15.0 for Windows™’

paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun sosyal ve demografik o6zellikleri;

Calismamiza 45 migren (Grup M), 45 GTBA hastas1 (Grup G), ve 45 kisi de
kontrol grubu (Grup K) i¢in saglikli goniillii olmak iizere toplam 135 kisi katildi.
Migren ve GTBA gruplarindan 10, kontrol grubundan ise 4 olgu FSFI anketini
tamamlamadan calismaya devam etmeyeceklerini bildirerek ¢alismadan ayrildi.

Grup M, Grup G ve Grup K yas ortalamalar1 sirasiyla 35,17 + 6,40 y1l (min-
max:19-46), 34,71 %+ 8,05 yil (min-max-:20-47), 32,43 + 7,14 yil (min-max:19-47)
idi. Gruplar arasinda yas ortalamasi, BMI, BDO, prolaktin, TSH, T4, ortalama
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Hasta ve kontrol grubunun demografik oOzellikleri, uygulanan Olceklerin

degerleri ile hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 12’de 6zetlenmistir.

Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik 6zellikleri

Migren GTBA Kontrol
(n=41) (n=39) (n=41) P
Yas 3517+6,40 | 34,7148,05 | 32,43+7.14 0.19
BMI 28,92+5.19 | 27,1245,09 | 26,412+4,04 0.70
BDO 7,43+4,66 6,53+4,83 7,3124,07 0.63
Prolaktin 10,7623,60 | 10,36+4,80 | 11,60+4,50 0.65
TSH 2,14+1,30 2,81+5,29 1,75+0,70 0.31
T4 1,38+0,33 1,4820,45 1,7620,79 0.28
Sigara 7 (%17,1) 7 (%17.,9) 3 (%7,3) 0.31
FSFI 21,59+6,38 | 22314529 | 31,15+3,60 | <0.001
flkokul 28 (%68,3) | 20(%513) | 11 (%26.8)
Egitim | Ortaokul 7 (%17,1) | 13(%33.3) | 11(%26.,8)
Lise-iiniversite 6 (%14,6) | 6 (%154) | 19 (%463) 0.019

Sayisal degisken orttss; kategorik degiskenler n (%) seklinde gosterilmistir.

GTBA: Gerilim Tipi Bas Agrist BMI: Vucud Kitle Indeksi FSFI: Kadin Seksuel Fonksiyon
Indeksi BDO: Beck Depresyon Olcegi

Tim katihmcilarm BDO, BMI degerleri hesaplandi ve hormonlardan
prolaktin, T4, TSH degerleri gruplar arasinda karsilastirildi. Prolaktin ortalama
degerleri migren grubunda; 10,76£3,60 (min-max:3,38-19,98 mcg/dl), GTBA
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grubunda; 10,36+4,80 (min-max:3,57-24,89 mcg/dl), kontrol grubunda ise
11,60+4,50 (min-max:2,23-20,34 mcg/dl) olarak tespit edildi. (p=0,65)

T4 ortalama degerleri migren grubunda; 1,37+0,33 (min-max:1,00-2,39
mcg/dl), GTBA grubunda; 1,8+0,45 (min-max:0,97-3,00 mcg/dl), kontrol grubunda;
1,76£0,79 (min-max:0,98-3,47 mcg/dl) olarak saptandi (p=0,28). TSH ortalama
degerleri migren grubunda; 2,14+1,30 (min-max:0,71-8,00 mcg/dl), GTBA
grubunda; 2,81+5,29 (min-max:0,84-34,60 mcg/dl), kontrol grubunda ise 1,75+0,70
(min-max: 0,84-4,28 mcg/dl) olarak bulundu (p=0,31).

Beck Depresyon Olgegi ortalama degerleri migren grubunda 7,43+4,66 (min-
max:0-15), GTBA grubunda 4,8344,83 (min-max:0-15), kontrol grubunda 7,31+4,07
(min-max: 0-15) idi. (p=0,63)

Viicud Kitle indeksi (BMI) ortalama degerleri migren grubunda 28,92+5,19
(min-max:19-44 kg/m?), GTBA grubunda 27,1245,09 (min-max:19-39 kg/m?),
kontrol grubunda 26,41+4,04 (min-max:19-40 kg/m?) idi.(p=0,70)

Gruplar arasinda hormonlar (prolaktin, T4, TSH), BDO ve BMI acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. P degerleri sirasiyla; p=0,65,
p=0,28, p=0,31, p=0,63, p=0,70 idi. (p>0,05).

Migren grubunun %75,6’sinda (n=31) ve GTBA grubunun %79,5’inde
(n=31) CIB varlig1 tespit edildi. Kontrol grubunda bu oran sadece %7,3 (n=3) olarak
bulundu. Bu oranlar ki kare testi kullanilarak karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistik olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 13).

Tablo 13. Migren, Gerilim tipi bas agris1 ve kontrol gruplarinda CIB insidansi

CIB Var CIB Yok P
m (%) ) (%)
Migren 31 (75.6) 10 (24.40) <0.001
GTBA 31 (79.50) 8 (20.50) <0.001
Kontrol 3 (7.30) 38 (92.70) <0.001

CiB: Cinsel islev Bozuklugu, GTBA: Gerilim tipi bas agris1

Kadin Cinsel Fonksiyon Endeksi (FSFI) ortalama degerleri migren grubunda
21,59+6,38 (min-max:3-33), GTBA grubunda 22,31+5,25 (min-max:12-33) ve
kontrol grubunda ise 31,15+3,60 (min-max:19-36) idi.
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FSFI alt gruplarini tek tek inceledigimiz zaman Migren grubundaki ortalama
degerler cinsel istek i¢in 3,16+1,06, uyarilma i¢in 3,11+1,20, lubrikasyon icin
3,63+1,33, orgazm i¢in 3,52+1,38, cinsel basari i¢in 3,63+1,21, agn icin 4,41+1,34
idi. GTBA grubunda ortalama degerler cinsel istek i¢in 3,17+1,00, uyarilma icin
3,30+1,03, lubrikasyon i¢in 3,82+1,02, orgazm i¢in 3,61+1,11, cinsel basari i¢in
3,69+0,99, agn i¢in 4,79+1,05 idi. Kontrol grubunda ortalama degerler cinsel istek
icin 4,7240,80, uyarilma i¢in 5,01+0,66, lubrikasyon icin 5,24+0,60, orgazm icin
4,87+0,67, cinsel basari icin 5,40+0,71, agr1 i¢in 5,74+0,60 idi.

FSFI degeri migren ve gerilim grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,001). Buna karsin migren ve GTBA
gruplarinin birbiriyle karsilastirllmasinda FSFI skorlar1 agisindan anlamli bir fark
yoktu (p=0,810).

FSFI bilesenlerinden cinsel istek, uyarilma, lubrikasyon, orgazm, cinsel
basar1 ve agr1 parametrelerinin ayr1 ayri bu ii¢ grupta degerlendirilmesinde yine her
birinin migren ve GTBA gruplarinda kontrol grubuna gore daha diisiik degerler elde
edildi. Bulunan bu degerler istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,001). Ancak migren
ve GTBA gruplar arasinda bu alti parametre agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilemedi. (cinsel istek; p=0,857, uyarilma; p=0,323, lubrikasyon;
p=0,679, orgazm; p=0,983, cinsel basari; p=0,911, agr1; p=0,197) (Tablo 14)

Tablo 14. FSFI ve bilesenlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Migren GTBA Kontrol p
ort.deger+ss ort.deger+ss ort.deger+ss
FSFI 21.59 £ 6.38 22.31 £5.25 31.15 £ 3.60 p<0.001
[Cinsel istek 3.16 £ 1.06 3.17+1.00 4.72 +0.80 p<0.001
Uyarilma 3.11+£1.20 3.30+1.03 5.01 £0.66 p<0.001
Lubrikasyon 3.63+1.33 3.82+1.02 5.24 +0.60 p<0.001
|Orgazm 3.52+1.38 361 £1.11 4.87 +0.67 p<0.001
[Cinsel basari 3.63+1.21 3.69 +£0.99 540 £0.71 p<0.001
Agr1 441 +1.34 479 £1.05 5.74 £0.60 p<0.001

IGTBA: Gerilim Tipi Bag Agris1 FSFI: Kadin Seksiiel Fonksiyon indeksi ss: standart sapma

[lkokul mezunlarinin (n=59) 37’sinde (% 62,7), ortaokul mezunlarinin (n=31)

18’inde (%58,1) ve lise-iiniversite mezunlarmin ise (n=31) 10’unda (%32,3) CIB
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vardi (Tablo 15). Gruplart egitim seviyesi ve FSFI acisindan karsilastirdigimiz

zaman egitim seviyesi yiikseldikce CIB’li kisi yiizdesinde azalma ve gruplar arasinda

da istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,019) (Tablo 16).

Tablo 15. Egitim seviyeleri ve gruplara gore dagilimi

Migren GTBA Kontrol
. m (%) m (%) m (%)
Ilkokul 28 (47.5) 20 (33.9) 11 (18.6)
Ortaokul 7 (22.6) 13 (41.9) 11 (35.5)
Lise-Universite 6 (194) 6(19.4) 19 (61.3)
Toplam 41 (33.9) 39 (32.2) 41 (33.9)
GTBA: Gerilim Tipi Bag Agrisi
Tablo 16. Egitim seviyesi- CIB iliskisi

CIB Var CiIB Yok P
. m (%) m (%)
Ilkokul 37 (62.7) 22 (37.3)
Ortaokul 18 (58.1) 13 (41.9) P=0.019
Lise-Universite 10 (32.3) 21 (67.7)
Toplam 65 (53.7) 56 (46.3)

CIB: Cinsel Islev Bozuklugu

Hasta ve kontrol gruplarimi gelir seviyelerine gore inceledigimizde 90 kisi

(%74,4) kotii-orta gelir grubuna, 31 kisi de (%?25,6) iyi- ¢ok iyi gelir grubuna dahil

oldu. Kotii-orta gelir grubunda olan (n=90) 49 kiside (% 54,4), iyi- ¢ok iy1 gelir

grubunda (n=31) ise 16 kiside (%51,6) CIB oldugu tespit edildi. Gelir seviyeleri

FSFI degerleri agisindan kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamli bir fark elde

edilemedi (p=0,94) (tablo 17).

Tablo 17. Gelir -CIB Iliskisi

Gelir CiB Var CiB Yok P
(m) (%) m) (%)

Kotii-Orta 49 (54.4) 41 (45.6) 0=0.94

Tyi-Cok Iyi 16 (51.6) 15 (48.4)

Toplam 65 (53.7) 56 (46.3)

CIB: Cinsel islev Bozuklugu
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Tiim katilimcilarin sadece 1 tanesi alkol kullandigini ifade etmistir. Alkol
kullanan katilimer sayisi ¢ok az oldugu icin alkol ve CIB arasindaki iliski hakkinda
yorum yapilamamugtir.

Atak sikligr ile FSFI arasindaki iliski incelendiginde; haftada bir agrisi olan
56 kisiden 40’1inda (%71,4), haftada iki ve daha fazla agris1 olan 18 kisiden 17’sinde
(% 94,4) ve haftada birden az agris1 olan 6 olgunun 5’inde (% 83,3) CIB oldugu
tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fak bulunamadi
(p>0,05). Buna karsin atak sikhigi arttikca CIB’li sayisinda yiizde olarak bir artis
oldugu belirlendi (Tablo 18).

Agrili y1l sayisi ile FSFI arasindaki iliskiye baktigimizda; 5 yildan az siiredir
migrenli veya GTBA’l1 olan 50 kisiden 38’inde (%76), 5 yildan daha fazla siiredir
migrenli veya GTBA’l1 olan 30 kisiden 24’iinde (% 80) CIB oldugu tespit edildi.
Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,890). Ancak
agrili y1l sayis1 arttikca CIB’li sayisinda yiizde olarak bir artis oldugu belirlendi.
(Tablo 19)

Tablo 18. Agn sikligi ile CIB iliskisi

Sikhk CiB Var CiB Yok P
) (%) ) (%)

Ayda <3-Haft> 1 5 (83.3) 1 (16.7)

Haftada 1 40 (71.4) 16 (28.6) p>0.05

Haftada > 2 17 (94.4) 1 (5.6)

CIB: Cinsel islev bozuklugu

Tablo 19. Siire (agril1 y1l sayis1) ile CIB iliskisi

Siire CiB Var CiB Yok P
(m) (%) (m) (%)

05 Yl 38 (76) 12 (24) p=0.890

05 Yl 24 (80) 6 (20)

CIB: Cinsel islev bozuklugu
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V. TARTISMA

Diinyada yaygin olarak goriilen ve bireylerde anlamli derecelerde sosyal
yasamu etkiledigi bilinen bas agrilarinin yaklasik % 90’11 primer bas agrilan
olusturmaktadir. Bununla iligkili olarak Jensen' in yaptig1 bir ¢alismada bas agrisi
prevalansi erkeklerde %93, bayanlarda %99 olarak bulunmustur. Toplumda GTBA
prevalansi yaklasik %30-78 (25) migren prevalansi ise %16,4 olarak bulunmus olup
bu oran kadinlarda %?21,8, erkekler i¢in %10,9 olarak bildirilmistir (84). Her iki tip
bas agrisinin da kisinin iiretkenligini ve giinliik yasam aktivitelerini (GYA) belirgin
sekilde etkiledigi oldukga iyi bilinmektedir. Buna gore bas agrilarinin Diinya Saghk
Orgiitii tarafindan diinya capinda is gormezlige yol acan hastaliklar arasinda 6n
siralarda yer aldig belirtilmektedir (287).

CIB hem hastalar tarafindan yeterince ifade edilememekte hem de doktorlar
veya saglik calisanlar1 tarafindan yeterince sorgulanmamaktadir. Bu da bize bu
sorunun tespit edilenden daha yaygin ve ciddi oldugunu gostermektedir. Cinsel
islevler olduk¢a kompleks bir mekanizmaya sahiptir. SSS’nin cinsel islevler
tizerindeki etkisi en iyi bilinen bolgesi hipotalamustur. Seksiiel fonksiyonlarin
baslamasinda gerekli olan libido, hormona bagli bir fonksiyondur. Bunun icin de
hipotalamo-hipofizer aksin saglam olmas1 gerekmektedir. Hipotalamus, seks
hormonlarinin salgilanmasini kontrol ederek ve baglatici rol oynayarak libidonun
olusmasini saglar. Hipotalamus {izerine i¢ ve dis uyarilar, direkt veya limbik sistem
tizerinden indirekt olarak etki gostermektedir. Uyarilmay1 gorsel, isitsel, taktil 6geler
ve disiinme tetiklemektedir (288-291). Kadinlarda hipotalamus lezyonlarinin
cogunlukla libido kayb1 ve amenoreye neden oldugu bilinmektedir (292, 293).

Cinsel yanit dongiisit AFUD’un (American Foundation for Urologic Disease)
2000 yilinda tanimladig1 sekilde; Cinsel istek, Uyarilma, Orgazm ve Coziilme
evreleri seklinde ele alinmaktadir. CIB bu evrelerden bir veya birkaginda anatomik,
hormonal, norojenik, fizyolojik veya psikolojik nedenlerle bozulma olarak
tanimlanabilir. Insan cinsel fizyolojisi, cinsel uyarilma ve orgazmi olusturmak iizere
sinir sistemi, endokrin ve vaskiiler sistemlerin karsilikli etkilesimlerini icerir. Istek

evresinde gerceklesen olaylar psikolojik kokenlidir ve cinsel fanteziler ve diirtiiler ile
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ortaya ¢ikar. Cinsel istegin varliginda gorsel, fiziksel veya fantaziler gibi psikolojik
faktorlerin etkisi altinda cinsel uyarilma gerceklesir (294).

Kadinda bu uyarilma sonrasinda parasempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile
birlikte genital organlarin kanlanmasi artar, bu uyarilmay1 takiben vajinal 1slanma
artarak objektif uyarilma gerceklesir. Orgazm; klitoris’in ve sinirsel uyarim
bakimindan zengin bir aga sahip olan vajina alt 1/3’iiniin diizenli ritmik uyarilmas1
ile gerceklesir ve Onceki asamalarda olusan fizyolojik degisikliklerin dakikalar
icerisinde ayn1 siray1 takip ederek kaybolmasi ile ¢oziilme evresi tamamlanir (294—
296).

Yukaridaki bilgilerden de anlasilacagi {lizere erkek ve kadinda cinsel
fonksiyonlar normal santral ve periferal sinir sistemi, normal hormonal ve vaskiiler
sistem ile norotransmitterlerin normal isleyisini gerektirmektedir. Ge¢gmis 30 yilin
aksine giiniimiizde cinsel islevlerin sadece psikojenik nedenlere bagli olmadig:
ortaya konulmus olsa da hala kisinin ve partnerinin normal bir ruhsal yapiya sahip
olmasi cinsel fonksiyonlarin ideal sartlarda siirdiiriilmesi icin gerekli bir parametre
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. DM, Behget hastaligi, MS, kollajen doku hastaliklar
ve bas agrilar1 gibi kronik patolojilerin cinsel islevleri bozabilecegi bildirilmektedir.

Kronik hastaliklarin sadece sosyal yasami degil aymt zamanda cinsel
islevleride farkli mekanizmalarla etkiledigi bildirilmektedir. Toplum temelli
caligmalar iilkemizde simirhidir. Cayan ve arkadaslari tarafindan yapilan prevalans
calismasinda kadin CIB goriilme siklign 18-27 yas aras1t %21,7, 28-37 yas arasi
%?25,5, 38-47 yas aras1 %53,5, 48-57 yas arast %65,9 ve 58-67 yas arast %92,9
olarak saptanmis (230) ve yapilan baska bir calismada CIB’nun iilkemizde kadinlarin
%47-48°1 (230, 240), erkeklerin ise %43-69’u (297, 298) tarafindan yasandigi ve
kronik hastalifi olan kisilerde bu sorunun daha da yaygin oldugu tespit edilmistir
(299).

Kronik hastaliklardan KBY en belirgin etkiyi prolaktin hormonu {iizerine
yapmaktadir. Hemodiyalize giren kadinlarin %75-90’1 hiperprolaktinemiktir (300,
301). Hemodiyalize giren kadinlarda siklikla libido kaybi ve orgazm olamama
seklinde goriilebilen CIB prevalansinin %33 ile %75 (300-303) arasinda degistigi

rapor edilmektedir.
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Kronik bir hastaligin varlig1 hastada caresizlik, hayal kirikligi, kendine ve dig
goriiniise giivende azalma, 6fke, reddedilme, terk edilme ve 6liim korkusu, su¢luluk
duygular1 ve depresyonun CIB' ye neden oldugu veya var olan CiB’ yi artirabildigi
yapilan bir ¢cok calismada bildirilmistir (304, 305, 322). Kronik agrinin da cinsel
islev bozukluguna yol acabilecegi yapilan cesitli caligmalarda gosterilmistir.
Bununla iligkili olarak Amber ve arkadaslarmin bir derlemesinde kronik agrinin
cinsel istek, uyarilma ve cinsel aktivitede azalmaya sebep oldugu bildirilmistir (306,
307). Benzer sekilde bizim calisma grubumuzda da hastalar migren ve GTBA gibi
yillarca devam eden bas agrilarina sahiplerdi. Ozellikle kronik agri, akut agridan
farkli olarak merkezi sinir sisteminde degisik norotransmitter yolaklarini etkiliyor
olabilecegi bildirilmistir (308).

Yapilan bir calismada migrenli hastalarda CiB’nin daha yiiksek oranda
goriildiigii tespit edilmis, patogenezinde ise serotonin rolii iizerinde durulmustur
(309). Timothy ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢calismada GTBA olan hastalarda
cinsel disfonksiyonun migrenlilerden daha fazla oldugu gosterilmis (310).
Calismamizda FSFI ve alt grubu skorlar1 migren ve GTBA grubunda kontrollere gore
daha diisiiktii ve bu caligmalarla uyumlu olarak her iki bas agris1 grubunda da kontrol
grubuna gore CIB anlamli derecede yiiksek bulundu. Ancak bas agrisi tiirleri
arasinda anlaml fark tespit edilmedi.

Demirezen ve arkadaslar1 birinci basamak saglik merkezine gelen 40 yas alt1
123 gen¢ kadinda CIB prevelansim1 %67,5 olarak belirlemis ve yas, egitim diizeyi,
ekonomik durum ile cinsel islev bozuklugu arasinda iliski bulmuslardir (155). Moore
ve ark.nin yaptiklar1 calismada cinsel yasam kalitesinde yasa, hastalik ciddiyetine ve
hastaligin siiresine bagl olarak anlamli bir sekilde diisiis oldugu gosterilmistir (311).

Calismamiza katilan hastalar arasinda yas yoniinden anlamli fark yoktu.
Bizim calismamizda kadin hastalarda FSFI total ve alt gruplar skorlarinda yasla
belirgin bir korelasyon saptamadik. Ancak hastalik siiresi (bas agrili yil sayis1) ve
atak sikligr arttikca CIB olan hasta yiizdesinde istatistiksel olarak anlamli olmayan
bir artis oldugu goriildii. Bu durum, hastalarda kronik agrili durum ve artmis hastalik
siiresiyle birlikte cinsel fonksiyonlarin daha fazla etkilenebilecegi diisiincesini
desteklemektedir. Korelasyon analizlerinde ise primer bas agrili hastalarda BDO,

BMI, hormon seviyeleri (T4, TSH, PRL) ile FSFI arasinda anlamli bir korelasyon
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yokken, egitim seviyesi ve agrili yil sayisi ile FSFI ve tiim alt gruplar1 arasinda
pozitif yonde anlamli bir korelasyon saptandi.

Primer bas agrilarinda o6zellikle de migrende dopamin-prolaktin aksindaki
problemlerin CiB’ye neden olduguna inanilmaktadir (312). Calismamizda hasta ve
kontrol gruplarinda prolaktin ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulamadik. Giildiken ve arkadaslarmin yaptigi, migrenli hastalarda PRL
diizeylerinin bakildig1 bir ¢alismada da interiktal donemdeki PRL diizeyleri normal
sinirlarda bulunmustu. Artmis dopominerjik aktivite migrendeki prodromal ve
postdromal belirtilerden sorumlu tutulmaktadir. Bu bilgi aslinda migrenli hastalarda
azalmis PRL seviyelerinin varligin1 akla getirmektedir. Nitekim yapilan bir
calismada migrenli hastalarda atak sirasinda serum PRL diizeylerinin anlamli sekilde
distiigi saptanmistir (313). Bununla birlikte bagka calismalar hiperprolaktineminin
migrenlilerde bas agrisim tetikledigini ifade etmektedir (314). Lorentz ve arkadaslar
Parkinson hastalifina yakalandiktan sonra migrenlilerin ndbetlerinin sikligi ve
siddetinde bir azalma olduguna dikkat cekmisler ve bu hastalarda nobetlerin deri alti
apomorfin verilmesiyle tetiklenebildigini  bildirmislerdir (271). Kadinlarda
hipotalamus lezyonlarinin cogunlukla libido kaybi ve amenoreye neden oldugu
bilinmektedir (292, 293). Buna seks hormonlar1 ve dopaminde azalma ve dopamin
inhibisyonunun ortadan kalkmasiyla ortaya c¢ikan hiperprolaktineminin veya
prolaktin duyarliliginin artmasinin sebep oldugu diisiiniilmektedir.

Houle ve arkadaglarinin migren ve seks arzusunun benzer serotonerjik
sistemler tarafindan modifiye edildigi hipotezine dayanan ¢alismasinda migreni olan
kisilerin gerilim tipi bas agisindan yakinan kisilere gore daha yiiksek oranda seksiiel
arzuya sahip olduklarin1 saptamiglar (310). Bizim ¢alismamizda ise FSFI cinsel istek
skorlar1 her iki bas agris1 grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiiktii. Houle ve arkadaslarindan farkli olarak migren ve GTBA’l
hastalar arasinda fark tespit edilemedi.

Migrende 6zellikle serotonerjik mekanizmalarin da s6z konusu olmasi ¢esitli
ve karmagik dengelerin ve yolaklarin varligin1 akla getirmektedir. SHT ve dopamin
arasinda mezolimbik sistemde prefrontal kortekste, substansia nigrada Onemli
etkilesimler mevcuttur (272, 273). Buna gére SHT DA salinimin diizenliyor olabilir.

Benzer sekilde migren deneklerinde diisiik santral SHT faaliyeti dopamin aktivitesini
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ikincil olarak azaltabilir (274, 275). Atak Oncesi, interiktal ve post iktal donemde
dopamin, prolaktin, SHT ve diger hormonlarin Ol¢iimlerinin yapilacagi ve bu
donemlerde CIiB’ nin degerlendirilecegi kontrollii ve genis 6lcekli calismalara ihtiyac
vardir. Ifergane ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢caligmada migrenli hastalarin kontrol
grubuna gore seksiiel birlesme esnasinda daha fazla agndan yakindiklar
bildirilmistir (315). Bestepe ve arkadaslarinin calismasinda ise disparoni sadece
GTBA grubunda tespit edilmistir (316). Bizim c¢alismamizda ise her iki bas agrisi
grubunda da agr1 yakinmasinin kontrollere gore anlamli derecede yiiksek oldugu
gbzlenmistir.

Literatiirde genel olarak diisiik ©Ogrenim diizeyinin cinsel fonksiyonlari
olumsuz etkiledigi belirtilmesine karsin; bu konuda yapilmis ¢ok az calisma
mevcuttur. Laumann ve arkadaslarinin ¢alismasinda 6zellikle lise mezuniyetinden
daha az 6grenim diizeyine sahip kadinlarda CiB’nin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Moreira ve arkadaslari ile Nicolosi ve arkadaslarinin ¢alismasinda da diisiik 6§renim
diizeyinin cinsel fonksiyonlar1 olumsuz etkiledigi ortaya konulmustur. Demirezen ve
arkadaslar1 ilkokul mezunlarinda diger gruplara gore daha fazla CiB oldugunu ileri
siirmiislerdir. Bizim calismamizda da 6grenim diizeyinin CIB oranlari iizerinde etkili
bir faktor oldugu tespit edilmistir (Tablo 15). Giivel ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ogrenim durumunun CIB’yi etkilemedigi goriilmiistiir (317-321). Calismalar birlikte
degerlendirildiginde diisiik 6grenim diizeyinin CIB igin daha fazla risk olusturdugu
goriilmektedir. Diisiik 6grenim diizeyi ve kotii saglik arasindaki dogrudan iliski
diisiiniildiigiinde; diisiik 6grenim diizeyinin CIB’yi etkileyebilecegi sonucuna
varilabilir. Ancak bu konunun 6grenim durumunun kategorize edildigi kapsamli
ornekleme grubu ile yapilacak arastirmalarla aydinlatilmasi gerekmektedir.

Calismamiza katilan kadinlarin sigara ile CIB iliskisinin incelemesi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi. Calismamiza katilan kadinlar
arasinda sadece bir tanesi alkol kullandigini ifade etmistir. Alkol kullaniminin bu
denli diisiik olmas1 sosyo-Kkiiltiirel yapi, dini inanislar ve kirsal kesimde yasama ile
aciklanabilir. Alkol kullanan katilimci sayisi ¢cok az oldugu icin alkol ve CIiB
arasinda iliski hakkinda yorum yapilamamustir.

Primer bas agrili kadin hastalarda atak ve profilaktik tedavileri planlarken,

hastalarin yasam kalitesini dogrudan etkileyen cinsel CIB’nin de eslik edebileceginin
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g6z Oniinde bulundurulmasinin, takipte ve tedavi i¢in ila¢ seciminde buna goére karar
vermenin daha etkili ve saglikli olacagini diisiiniiyoruz. Uzun doénemde bu
yaklasimin toplumun ve aile bireylerinin yasam kalitelerinde belirgin diizelmeyle
birlikte, islevsellikte ve bireysel ve toplumsal verimlilikte artis gibi olumlu
yansimalar1 olacaktir.

Bizim bulgularimiz migrenli ve GTBA’ It kadin hastalarda CIB gelisiminde
kronik hastalik ve agrinin rolii yaninda diger kompleks ve heterojen faktorlerin
varliginin da etkili olabilecegi diisiincesini desteklemektedir.

Primer bas agrili hastalarda CiB’leri inceleyen pek ¢ok calisma olmasina
ragmen genis Olgcekli calisma sayist simirhidir. Calismamizda primer bas agrili kadin
hastalar1 cinsel islev yoniinden saglikli gruplarla kiyasladigimizda anlamh farklar
saptadik. Primer bas agrili kadin hastalarin cinsel islevlerinin, daha genis ol¢ekli
hasta gruplarinda uzun siireli ve prospektif, kontrollii caligmalarla incelenmesi, bu
hastalarda CIB’nin daha iyi anlasilmasma ve etkili tedavi yaklasimlarinin

olusturulmasina yardimci olacaktir.
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VL. SONUC VE ONERILER

Calismamizda yapilan FSFI ol¢iimiinde hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Ancak migren ve GTBA gruplar
arasinda anlamli bir fark yoktu.

Calismamizda kadin hastalarda FSFI total ve alt gruplarinda primer bas agrili
kadinlarda kontrol grubuna gore skorlar anlamli derecede diisiik bulundu.
Calismamizda gruplar arasinda yas, gelir diizeyleri, hormon seviyeleri, sigara, BDO
ve BMI yoniinden anlamli fark tespit edilemezken, egitim seviyesi a¢isindan anlamli
bir farklilik saptandi. Egitim seviyesi arttikga CIB’1i hasta sayis1 azaliyordu.

Yapilan analizlerde agrili yil sayist ile FSFI arasindaki istatistiksel olarak
anlaml1 bir korelasyon bulunmamasina ragmen agrili yil sayis arttikca CiB’li hasta
sayis1 ylizde olarak artmaktaydi.

Primer bas agrili kadinlarin cinsel islevlerinin genis olgu sayisina sahip, farkl
populasyonlarda prospektif kontrollii ¢aligsmalarla incelenmesi, Primer bas agrili
kadinlarin CiB’nun daha iyi anlasilmasina ve tedavi yaklasimlarinin olusturulmasina
katkida bulunacaktir.

Benzer ¢alismalar farkli grup (menopoza giren, siirekli ila¢ kullanan, kronik
hastalig1 olan vb.), kiiltiir ve yerlesim ozelliklerine gore de yapilmali ve esleri de
kapsayan daha genis, nitel ve nicel arastirmalar yapilarak sonuclar

karsilastirilmalidir.
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III. EKLER

EK-1. KADINLARDA CINSEL FONKSIYONLARI SORGULAMA FORMU
(INDEX OF FEMALE SEXUAL FUNCTION (FSFI) SORGULAMA FORMU)

Asagidaki sorulara durumunuzu en net acgiklayan sekilde cevap veriniz. Her soruyu
stklardan  birinin yanindaki yuvarlagi isaretleyerek cevaplayin. Hangi cevabi
isaretleyeceginiz konusunda kararsiz kalirsaniz, size en uygun gelen cevabi isaretleyin. Bu
ankete verilen cevaplar yalnizca anketi uygulayan kisi tarafindan degerlendirilecektir.

1. Son 4 hafta icinde ne siklikta cinsel istek ve ilgi duydunuz?
o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gecen siirenin yarisindan fazlasinda)

0 Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hig¢ veya hi¢bir zaman

2. Son 4 hafta icinde cinsel istek veya ilgi diizeyinizi (derecenizi) nasil degerlendirirsiniz?
o Cok yiiksek

o Yiiksek

o Orta

o Diisiik

o Cok diisiik veya hig

3. Son 4 hafta i¢inde cinsel aktivite veya cinsel iliski sirasinda ne siklikta uyarildiginizi
hissettiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gegen siirenin yarisindan fazlasinda)

o Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hig¢ veya hi¢bir zaman

4. Son 4 hafta icinde cinsel aktivite veya cinsel iligki sirasinda uyarilma diizeyinizi nasil
degerlendirirsiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok yiiksek

o Yiiksek

o Orta

o Diisiik

o Cok diisiik veya hig

5. Son 4 hafta icinde cinsel aktivite veya cinsel iligki sirasinda uyarilacaginizdan ne kadar
emindiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok emindim

0 Emindim

0 Olduk¢a emindim

0 Az emindim

o Cok az veya hi¢ emin degildim

6. Son 4 hafta i¢cinde cinsel aktivite veya cinsel iligki sirasinda uyarilma sizin i¢in ne kadar
tatminkard1?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gecen siirenin yarisindan fazlasinda)

0 Bazen (gecen siirenin yarisinda)
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o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)
o Hemen hemen hig¢ veya hi¢bir zaman

7. Son 4 hafta icinde cinsel aktivite veya cinsel iliski sirasinda vagina ne siklikta 1slandi
(kayganlagt1)?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

0 Cogu zaman (gecen siirenin yarisindan fazlasinda)

o Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hi¢ veya hicbir zaman

8. Son 4 hafta icinde cinsel aktivite veya cinsel iligki sirasinda vaginanizin islanmasinda
(kayganlagmasi) ne kadar zorlandiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok zor veya imkansizdi

o Cok zor

0 Zor

o Biraz zor

o Hic zorluk cekmedim

9. Son 4 hafta i¢cinde cinsel aktivite veya cinsel iliskiniz bitene kadar cinsel organinizin
1slakligint (kayganligini) ne siklikta koruyabildiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gecen siirenin yarisindan fazlasinda)

o Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hi¢ veya hicbir zaman

10. Son 4 hafta icinde cinsel aktivite veya cinsel iliskiniz bitene kadar vaginanizin
1slakligini (kayganligini) korumada ne kadar zorlandiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok zor veya imkansizdi

o Cok zor

0 Zor

o Biraz zor

o Hic zorluk cekmedim

11. Son 4 hafta i¢inde cinsel uyarilma veya cinsel iliskide ne siklikta orgazm oldunuz?
o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

0 Cogu zaman (gecen siirenin yarisindan fazlasinda)

o Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir ka¢ kez (gegen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hi¢ veya hicbir zaman

12. Son 4 hafta i¢inde cinsel uyarilma veya cinsel iliski sirasinda orgazma ulagmak sizin
icin ne kadar zordu?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok zor veya imkansizdi

o Cok zor

o Zor

o Biraz zor

o Hic¢ zorluk cekmedim

13. Son 4 hafta icinde cinsel uyarilma veya cinsel iligki sirasinda orgazma ulagma ne kadar
tatminkard1?
o Hic cinsel aktivitede bulunmadim
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o Cok tatminkardi

o Genellikle tatminkardi

o Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminkar degildi
o Genellikle tatminkar degildi

o Hic tatminkar degildi

14. Son 4 hafta i¢inde cinsel uyarilma veya cinsel iligki sirasinda siz veya esiniz arasindaki
duygusal yakinlik ne kadar tatminkard1?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok tatminkardi

o Genellikle tatminkardi

o Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminkar degildi

o Genellikle tatminkar degildi

o Hic tatminkar degildi

15. Son 4 hafta i¢inde esinizle (partnerinizle) cinsel iliskiniz ne kadar tatminkard1?
o Cok tatminkardi

o Genellikle tatminkardi

o Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminkar degildi

o Genellikle tatminkar degildi

o Hi¢ tatminkar degildi

16. Son 4 hafta i¢inde genel olarak cinsel hayatiniz sizin i¢in ne kadar tatminkardi?
o Cok tatminkardi

o Genellikle tatminkard1

o Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminkar degildi

o Genellikle tatminkar degildi

o Hi¢ tatminkar degildi

17. Son 4 hafta icinde vaginal giris (duhul) sirasinda ne siklikta agri veya rahatsizlik
duydunuz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gegen siirenin yarisindan fazlasinda)

o Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir kag kez (gecen siirenin yarisindan azinda)

o Hemen hemen hig¢ veya hi¢bir zaman

18. Son 4 hafta icinde vaginal girisi (duhulu) takiben ne siklikta agri1 veya rahatsizlik
duydunuz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Hemen her zaman veya her zaman

o Cogu zaman (gegen siirenin yarisindan fazlasinda)

0 Bazen (gecen siirenin yarisinda)

o Bir ka¢ kez (gegen siirenin yarisindan azinda)

o0 Hemen hemen hi¢ veya hicbir zaman

19. Son 4 hafta icinde vaginal girisi (duhul) sirasinda veya sonrasinda duydugunuz agri
veya rahatsizligin derecesini nasil degerlendirirsiniz?

o Hic cinsel aktivitede bulunmadim

o Cok yiiksek

o Yiiksek

o Orta

o Diisiik

o Cok diisiik veya hi¢
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EK-2. BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Sayin cevaplayic1 asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en 1iyi anlatan ciimleyi sec¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularimizi tarif eden birden fazla ctimle varsa her birini daire icine
alarak isaretleyiniz.

orular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece Onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz
tesekkiirler.

Adi Soyadi @ .cooeeiiiiiiie, R Cinsiyeti oo
Egitim Tiirii: Birinci (Giindiiz) Ogretim ( ) Ikinci (Gece) Ogretim ()
Boliimii L e e e e e e e e et raaeeeeanes Yast: oo

A- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

. Hep iiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

. O kadar iiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

@

. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

. Gelecek hakkinda karamsarim.

. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

Q

. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

. Cevremdeki bircok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
. Ge¢cmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

v

. Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
. Her seyden sikiliyorum.

o

. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

. Cogu zaman kendimi suc¢lu hissediyorum.

. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

T

. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

. Cezalandirldigimi hissediyorum.

¢

. Kendimden memnunum.

. Kendi kendimden pek memnun degilim.
. Kendime cok kiziyorum.

. Kendimden nefret ediyorum.

W= OWN R, OWNR,OWNRFROWN = OIWN = OWN —

H- 0. Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.
1. Zay1if yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

I- 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.
3. Firsatim1 bulsam kendimi 6ldiiriirdiim.
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J- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman icindem aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum

K-

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Simdi hep sinirliyim.

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

L-

0. Bagkalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

1. Bagkalar ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalar ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hi¢ kimseyle konugmak goriismek istemiyorum.

M-

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik cekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

N-

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2. Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

O-

0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.

2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.

P-

0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

S- 0. Istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim cok azaldi.
3. Artik hi¢ istahim yok.

T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. iki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.
Evet .............. Hayir ...............

0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar
endiselendirmiyor.

2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.

3. Saglhigim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka higbir sey diisiinemiyorum.

beni

0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2. Cinsel konularla simdi ¢cok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
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EK-3. SCHOVER TANI SISTEMI
1. Eksen (istek)
1.0.Azalmus cinsel istek
1.1.Cinsellikten tiksinme
2. Eksen (Uyarilma)
2.0.Subjektif Uyarilma Yetersizligi
2.1.Sertlesmeyi saglamada giicliik
2.2.Sertlesmeyi siirdiirmede gii¢liik
2.3.Sertlesmeyi saglamada ve siirdiirmede giicliik
2.4.Subjektif uyarilma yetersizligi+Sertlesmeyi saglamada giicliik
2.5.Subjektif uyarilma yetersizligi+Sertlesmeyi siirdiirmede giicliik
2.6.Subjektifuyarilma yetersizligi+Sertlesmeyi saglama ve siirdiirmede
giicliik
27 Fizyolojik uyarilmada yetersizlik, kadin
2.8.Fizyolojik ve subjektif uyarilmada yetersizlik, kadin
3.Eksen (Orgazm)
3.0.Erken bosalma, giristen dnce
3.1.Erken bosalma, 1 dakikadan kisa
3.2.Erken bosalma 1-3 dakika
3.3.Erken bosalma 4-7 dakika
3.4 Ketlenmis bosalma
3.5.Anhedonik orgazm
3.6.Yumusak penisle orgazm
3.7.Yumusak penisle anhedonik orgazm
3.8.Yumusak penisle hizli bosalma
3.9.Hizli bosalma ile anhedonik orgazm
4.0.Inorgazmi
4.1 Masturbasyon disinda inorgazmik
4.2 Esin elle uyaris1 disinda inorgazmik
4.3.Esin elle uyaris1 veya masturbasyon disinda inorgazmik
4.4.Seyrek koital orgazm
4.5.Vibrator veya mekanik uyari disinda inorgazmik
4. Eksen (Koital Agr1)
5.0.Vajinismus
5.1.Disparoni
5.2.Agril1 bosalma
5.3.Bosalmadan sonra olusan agri
5.4.Cinsel etkinlikle birlikte olan diger agr1
5. Eksen (Siklik Doyumsuzlugu)
60.Istenilen siklik varolan cinsel etkinlikten daha az
61.Istenilen siklik varolan cinsel etkinlikten daha ¢ok
6. Eksen (Nitel Bilgiler)
70. Escinsellik
71.Transvestizm
7.2.Fetisizm
7.3.Voyorizm
7.4 Egzibizyonizm
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7.5.Ac1 vermekten cinsel haz alma
7.6.Act duymaktan cinsel haz alma
7.7.Cinsel saldirganlik

7.8.Cinsel siddet kurbani

7.9.Ensest (Ebeveyn)

8.0.Ensest (Cocuk)
8.1.Tamamlanmamus evlilik

8.2.Esi asagilamaktan cinsel haz alma
8.3.Asagilanmaktan cinsel haz alma
8.4.Gegmiste psikopatoloji

8.5.Halen psikopatoloji

8.6.Marital catisma

8.7.Ge¢cmiste madde kullanimi
8.8.Halen madde kullanimi
8.9.Gecmiste ese yonelik kotii muamele
9.0.Halen ese yonelik kotii muamele
9.1.Siirmekte olan evlilik dis1 iligki
9.2.Cinsel yasamu etkileyen tibbi durum
9.3.Cinsel yasamu etkileyen ila¢ kullanimi1
9.4.Cinsel islev bozuklugu yok
9.5.Herhangi bir tan1 yok
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