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ÖZET 

Amaç: Selektif Serotonin Geri Alım İnhibitörleri (SSGİ) dünya geneline 

bakıldığında en fazla reçete edilen ilaçlardır. SSGİ’lerin cinsel işlevlerde bozulma 

(CİB) yaptığı çalışmalarda gösterilmiştir. Cinsel yan etkiler nedeniyle ilaç bırakma 

oranları azımsanamayacak kadar yüksektir. SSGİ’lerin CİB’e nasıl neden oldukları ile 

ilgili görüşler çoğunlukla dopamin, serotonin ve noradrenalin ile ilişkilidir. Son 

dönemde hayvanlarda yapılan çalışmalarda pigmentasyon, enerji homeostazı ve cinsel 

fonksiyon dahil olmak üzere olağanüstü çeşitli fizyolojik fonksiyonlarda görev alan 

melanokortin ailesi üyelerinden alfa Melanosit Stimüle Hormon (α-MSH) ve 

Melanokortin-4 reseptörü (MCR4) serotonin ve CİB ile ilişikli olduğu saptanmıştır. 

Bu çalışmanın amacı insanlarda SSGİ kullanımına bağlı CİB gelişen (SSGİ-CİB (+)) 

ve gelişmeyen (SSGİ-CİB (-)) hastalarla sağlıklı gönüllülerin ile α-MSH ve MCR4 

düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi 

psikiyatri polikliniğine başvuran SSGİ kullanımına bağlı CİB gelişen 52, gelişmeyen 

40 hasta, 49 sağlıklı gönüllü çalışmaya alınmıştır. Yönlendirilen hastalarla yapılan 

değerlendirme görüşmesinde sosyodemografik veri formu, cinsel öykü formu, DSM 5 

için Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID 5-CV), Psikotrop İlişkili Cinsel İşlev 

Bozukluğu (PİCİB), Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete 

Ölçeği uygulandı. Cinsel öykü ve PİCİB ölçeğine göre SSGİ ilişkili CİB olup 

olmadığına göre hasta grupları oluşturuldu. 

Bulgular: SSGİ-CİB (+) grupta α-MSH ve MCR4 düzeyleri SSGİ-CİB (-) ve 

kontrol grubuna göre daha düşüktü. Kontrol grubunun ortalama MSH değeri SSGİ-

CİB (+) hasta grubunun α-MSH değeri ortalamasından anlamlı olarak yüksek saptandı 

kontrol grubunun ortalama MCR4 değeri SSGİ-CİB (+) hasta grubunun MCR4 değeri 

ortalamasından anlamlı olarak yüksek saptandı. Kontrol grubunun ortalama MCR4 

değeri SSGİ-CİB (-) hasta grubunun MCR4 değeri ortalamasından anlamlı olarak 

yüksek bulundu. 

Sonuç: SSGİ kullanıma bağlı gelişen CİB olan katılımcıların α-MSH ve MCR4 

düzeylerinin SSGİ kullanıp CİB geliştirmeyen ve psikotrop kullanımı olmayan cinsel 
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açıdan sağlıklı gönüllülerden düşük olması SSGİ’lerin CİB bu yolak üstünden 

yapabileceği ve hatta cinsel işlev bozukluğu tanısı aldıracak düzeyde bozulma olmasa 

bile SSGİ’lerin α-MSH ve MCR4 düzeylerini düşürdüğü düşünülmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Alfa-melanosit-uyarıcı hormon, Cinsel işlev bozuklukları, 

Melanokortin Reseptör 4, Serotonin gerialım inhibitorleri 
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ABSTRACT 

Aim: Selective Serotonin Reuptake Inhibitors (SSRIs) are the most prescribed 

drugs worldwide. Studies have shown that SSRIs cause sexual dysfunction (SD). 

Discontinuation rates due to sexual side effects are very high. Views on how SSRIs 

cause SD are mostly related to dopamine, serotonin, and noradrenaline. In recent 

studies in animals, Melanocyte Stimulating Hormone (α-MSH) and Melanocortin-4 

receptor (MCR4), which are members of the melanocortin family that are involved in 

an extraordinary variety of physiological functions, including pigmentation, energy 

homeostasis and sexual function, have been found to be related to serotonin and SD. 

The aim of this study is to examine the relationship between α-MSH and MCR4 levels 

in humans with and without (SSRI-SD (+)) and healthy volunteers with and without 

(SSRI-SD (-)) SD due to SSRI use. 

Materials and Methods: 52 patients who developed SD due to SSRI use, 40 

patients who did not, and 49 healthy volunteers who applied to the Dışkapı Yıldırım 

Beyazıt Training and Research Hospital psychiatry outpatient clinic were included in 

the study. Sociodemographic data form, sexual history form, Structured Clinical 

Interview for DSM 5 (SCID 5-CV), Psychotropic Related Sexual Dysfunction 

(PICIB), Arizona Sexual Experiences Scale, Beck Depression and Anxiety Inventory 

were used in the evaluation interview with the referred patients. Patient groups were 

formed according to whether there was SSRI-related SD according to the sexual 

history and PICI scale. 

Results: α-MSH and MCR4 levels were lower in the SSRI-SD (+) group than 

in the SSRI-SD (-) and control groups. The mean α-MSH value of the control group 

was found to be significantly higher than the mean α-MSH value of the SSRI-SD (+) 

patient group, and the mean MCR4 value of the control group was found to be 

significantly higher than the mean MCR4 value of the SSRI-SD (+) patient group. The 

mean MCR4 value of the control group was found to be significantly higher than the 

mean MCR4 value of the SSRI-SD (-) patient group. 

Conclusion: The α-MSH and MCR4 levels of participants with SD due to 

SSRI use are lower than those of sexually healthy volunteers who use SSRI but do not 
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develop SD and do not use psychotropic drugs. It is thought to reduce the levels of α-

MSH and MCR4. 

 

Key Words: alpha-Melanocyte-Stimulating Hormone, Melanocortin Receptor 4, 

Serotonin Reuptake Inhibitors, Sexual Dysfunctions 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Günümüzde geçerli tanı sistemleri, normal cinsel yanıt döngüsündeki 

sapmaları cinsel işlev bozukluğu (CİB) kapsamına almaktadır (1). İşlev bozukluğu, 

genellikle cinsellikle ilişkili öznel zevk ya da istek hissinde veya nesnel olarak 

performansta bozulma olarak tanımlanabilir (2). CİB etiyolojik faktörlere bağlı olarak 

birincil ya da ikincil olarak sınıflandırılır. Birincil CİB, kişinin cinsel deneyiminin 

başlangıcından itibaren süreğen olarak aynı sorunu yaşamasıdır. İkincil CİB ise 

sağlıklı bir cinsel deneyim sürecinden sonra ortaya çıkan bozulma için kullanılır. 

İkincil CİB’in antidepresanlar, antipsikotikler gibi psikiyatrik hastalıklarda kullanılan 

ilaçlara bağlı olarak görülebildiği çalışmalarda kanıtlanmıştır (3, 4). 

CİB görülme oranlarına bakıldığında, kadınlarda %20 ila 73 arasında 

değişmekte olup ortalama %40, erkeklerde ise bu oranın ortalama %30 olduğu tespit 

edilmiştir (5). İlaçlara İkincil ortaya çıkan cinsel işlev bozukluğu, pratik düzeyde çok 

önemli etkileri olan sık görülen bir klinik sorundur. SSGİ kullanan hastaların %10 ila 

%30’unda ilaç kullanımına ikincil cinsel işlev bozukluğu görüldüğü bildirilmiştir (6). 

Literatürdeki derlemelerde SSGİ Sonrası Cinsel İşlev Bozukluğu’nun 

(SSCİB), literatürde yeni bir sınıflama olduğunu savunulur (7). SSGİ yan etkisi olarak 

nitelemenin yetersiz kaldığını söylenmektedir. SSCİB; SSGİ kullanımı sonrası 

başlayan, bırakılsa da devam eden cinsel işlev bozuklukları için ortaya atılmış bir 

terimdir. 2006-2008 yılları arasında SSGİ kesilmesi sonrası ısrarlı olarak devam eden 

8 CİB vaka sunumu, SSCİB tanımlamasını yapmasına yol açtı. Tek doz AD kullanımı 

sonrası bile SSCİB görülebilir (8). 

SSGİ ilaçlar; fluoksetin, paroksetin, sertralin, essitalopram, sitalopram ve 

fluvoksamindir. SSGİ’lerin periferik santral sisteminde serotonin, noradrenalin 

dopamin düzeyini etkileyerek CİB yaptığı varsayılmaktadır. Dopamin-serotonin 

ilişkisinin SSCİB deki rolüne üzerine çalışmalar yapılmıştır (9). 

Melanokortin peptidleri adrenokortikotropik hormon (ACTH), melanokortin 

stimüle edici hormon (MSH), g-protein bağlı melanokortin reseptörleri, endojen 

melanokortin antagonistleri olarak görev yapan agouti ve agouti ilişkili protein 

(AGRP) den oluşmaktadır. Melanokortin reseptör (MCR) ailesi beş üyeden oluşur 
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(MC1R-MC5R) ve G protein bağlı rodopsin süperailesi alt birimlerindendir. Tüm 

MCR türleri proopiyomelanokortinden üretilen endojen peptid agonistleri olan α-, β-, 

γ- MSH ve ACTH tarafından uyarılır. Melanokortinler, pigmentasyon, steroidogenez, 

enerji homeostazı, ekzokrin sekresyon, cinsel fonksiyon, analjezi, inflamasyon, 

immünomodülasyon, sıcaklık kontrolü, kardiyovasküler regülasyon ve nöromüsküler 

rejenerasyon dahil olmak üzere olağanüstü çeşitli fizyolojik fonksiyonlarda yer alır 

(10). 

Proopiomelanokortin (POMC) ve melanokortin yalnızca derinin rengini 

vermede değil, cinsel davranışlar üzerinde de etkilidir. SSGİ’nin neden olduğu 

proopiomelanokortin ve melanokortin düzeyindeki bozulmalar kalıcı cinsel işlev 

bozulmalarına neden olabilir. Özellikle, MC4R, obezite, enerji homeostazı, beslenme 

davranışı ve cinsel işlev bozukluğuna katılımının yanı sıra anksiyete ve depresyon gibi 

duygusal durumların düzenlenmesindeki potansiyel rollerden dolayı terapötik bir 

hedef olarak büyük ilgi görmüştür (11). Ayrıca, MC4R’lerin yokluğu ratlarda azalmış 

çiftleşme davranışına yol açarken, bir MC4R agonisti cinsel işlevi, motivasyonu ve 

performansı artırır (12). Daha yakın zamanlarda, α-MSH ve ACTH‘nin üçüncü 

ventrikülü çevreleyen periventriküler (PVN) çekirdeklere mikroenjeksiyonunun 

sıçanlarda penil ereksiyonu indüklediği gösterilmiştir (13). Hipotalamik 

MC4R’lerinin α-MSH ve analogları aracılığı ile erektojenik etkileri ortaya çıkardığı 

belirtilmiştir (14). 

Serotoninin (5-HT) POMC nöronları üzerinde etkili olduğuna dair kanıtlar, 5-

HT nöronal projeksiyonları ve reseptör ekspresyon paternlerini incelerken 

bulunmuştur. Spesifik olarak, 5-HT hipotalamus arkuat çekirdeklerindeki 

immünoreaktif sinir terminallerinde POMC nöronlarıyla temas eder (15). Bu veriler, 

merkezi 5-HT sisteminin POMC nöronları üzerinde hareket edecek şekilde 

konumlandırıldığını göstermektedir (16). 5-HT2C/1BR agonisti 1-(3-klorofenil) 

piperazinin (mCPP) arcuat nücleusta POMC nöronlarında doza bağlı FOS-IR‘yi 

indüklediğini bulunmuş. mCPP ve 5-HT2C/2AR agonisti MK212 ayrıca transgenik 

farelerde POMC nöronlarını doza bağlı olarak depolarize ettiği gösterilmiş (17). Bu 

bulguların ışığında Serotoninin 5-HT2C üzerinden melanokortin yolaklarına etki 

gösterdiği düşünülmektedir. 
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SSGİ kullanımı sonrası devam eden CİB’i yeni bir sendrom olarak tanımlayan 

bir yayında POMC çıktılarını ve 5-HT2A-2C üzerinden MCR4 inhibe eden SSGİ’lerin 

bu yolak üzerinden CİB yapabileceği vurgulanmıştır(12, 18). Fluoksetinin kilo alımı 

mekanizması araştırılan bir çalışmada fluoksetin verilen farelerde 5-HT1A blokajı ile 

serotonin miktarının arttığı, 5-HT2C sinyalizasyonunu, ekspresyonunu ve gen 

ekspresyonlarını azaltarak POMC ve α-MSH düzeyini azaldığını, α-MSH düzeyindeki 

azalmanın MCR4 aktivasyonunda da azalmaya neden olduğu yapılan ölçümler 

sonucunda gösterilmiş (19). Bu veriler göz önüne alınarak 5-HT’nin α-MSH ve MCR4 

düzeylerini etkilediği anlaşılmaktadır. α-MSH ve MCR4 cinsel işlevlerle ilişkili 

olduğu bulgular da mevcut olduğundan 5-HT’nin bu yolaklar üzerinden cinsel 

işlevlerde bozulma yaptığı düşünülebilir. 

Literatürde CİB ile α-MSH ve MCR4 ilişkisini inceleyen çalışmaların 

çoğunlukla fareler üzerinde yapılması en büyük kısıtlılıktır. SSGİ kullanımı ile gelişen 

CİB’in mekanizmasına yönelik yapılan çalışmalar ise oldukça azdır. Bu bağlamda 

SSGİ kullanımı ile gelişen CİB’in mekanizmasını aydınlatmak amacıyla, SSGİ ilişkili 

CİB ile α-MSH ve MCR4 arasındaki ilişkiyi inceleyecek bir çalışmanın literatüre katkı 

sağlayacağından hareketle bu çalışmayı amaçladık. 

Çalışmamızın amaçları: 

Selektif Serotonin Gerialım İnhibitörü (SSGİ) kullanımına bağlı gelişen cinsel 

işlevlerde bozulma ile serum Melanokortin 4 reseptörü düzeyleri arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek 

SSGİ kullanımına bağlı gelişen cinsel işlevlerde bozulma ile serum α-

Melanosit Stimüle Hormon düzeyleri arasında ilişkiyi değerlendirmek 

Sağlıklı cinsel yaşantısı olanlarla, SSGİ kullanımına bağlı cinsel işlevlerde 

bozulma gelişen ve gelişmeyen hastalarda serum MCR4 ve α-MSH düzeyleri arasında 

ilişkiyi değerlendirmek 

Çalışmanın hipotezleri: 

SSGİ kullanımına bağlı gelişen cinsel işlevlerde bozulma ile serum MCR4 

düzeyleri arasında negatif yönlü ilişki vardır. 
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SSGİ kullanımına bağlı gelişen cinsel işlevlerde bozulma ile serum α-MSH 

düzeyleri arasında negatif yönlü ilişki vardır. 

SSGİ kullanımına bağlı cinsel işlevlerde bozulma gelişen hastalarda, 

gelişmeyen hastalara göre serum MCR4 ve α-MSH düzeyi daha düşüktür. 

SSGİ kullanımına bağlı cinsel işlevlerde bozulma gelişen hastalarda sağlıklı 

cinsel yaşantısı olan gönüllülere göre serum MCR4 ve α-MSH düzeyi düzeyleri daha 

düşüktür. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. SEÇİCİ SEROTONİN GERİALIM İNHİBİTÖRLERİ 

Seçici serotonin gerialım inhibitörleri (SSGİ) dünya geneline bakıldığında en 

fazla reçete edilen ilaçlardır (20). SSGİ’ler birinci kuşak antidepresanlar olan trisiklik 

antidepresanlar (TSA) ve monoamin oksidaz inhibitörleri (MAOİ)’ ne kıyasla daha 

kolay tolere edilen, daha elverişli yan etki profiline sahip ve kullanımı daha güvenli 

olan seçeneklerdir (21, 22). Ruhsal hastalıkların tedavisinde bu ilaçların öncelikle 

tercih edilmesinde SSGİ’lerin fazla miktarda alınması halinde ölüme neden olma 

olasılığının görece düşük olması, kardiyovasküler hastalıkları olan kişilerde diğer 

ilaçlara göre daha güvenli olmalarının etkili olabildiği düşünülmektedir. 1972 yılında 

ilk olarak Fluoksetin olmak üzere paroksetin, sitalopram, sertralin, fluvoksamin ve 

essitalopram SSGİ grubu antidepresanlar olarak piyasaya sürülmüştür (23, 24). Bu 

gruptaki ilaçlar moleküler yapı olarak aralarında benzerlik olmamasına rağmen ortak 

bir etki mekanizmasına sahiptir. SSGİ grubunda gösterilen tüm ilaçların ortak ana 

mekanizması 5-HT’ye bağlanarak 5-HT gerialımını selektif ve potent olarak inhibe 

etmektir. Ana etki mekanizmaları benzer olsa dahi SSGİ grubundaki tüm ilaçlar 

benzersiz farmakokinetik, farmakodinamik, yan etki profili ve etkinliğe sahiptir. 

2.1.1. Etki Mekanizmaları 

SSGİ presinaptik nöronlarda bulunan Na+/K+ adenozin trifosfataz (ATPaz) ile 

çalışan serotonin (5-hidroksitiriptamin/5-HT) taşıyıcılarını bloke ederek serotonerjik 

nöronlarda somatodentritik alanda 5-HT düzeyini artırmış olurlar, bu ana etki 

mekanizmasına seçici serotonin gerialımını inhibisyonu adı verilir (25). Ana etki 

mekanizması taşıyıcılar üzerine olsa da SSGİ’nin tüm etkileri yalnızca bu yolak 

üstünden açıklanamamaktadır. ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanan 

6 SSGİ’nin her biri diğer reseptörlere afinitesi nedeniyle klinik etkinlik, yan etki profili 

ve diğer ilaçlarla etkileşim açısından hafif düzeyde farklılık gösterir (26). Bu 

farklılıklar ana mekanizma dışında etken maddelere özgü yolakların araştırılmasına 

yol açmıştır. SSGİ’ler dopamin (DA), noradrenalin (NA), asetilkolin (Ach) ve 

histamin yolakları üzerinde de etki gösterir. 
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SSGİ düzenli kullanımı ile 5-HT artışının devam etmesi sonucunda 

somatodentritik ve terminal alan 5-HT1A otoreseptörlerinde duyarsızlaşma (down 

regülasyon) oluşur. Somatodentritik alanda 5-HT artışı SSGİ etkinlik gösterdiği 

dönem değil, ilaçların yan etkilerinin ortaya çıktığı dönemdir. Terminal alanda 5-HT 

artışı ile otoreseptörlerde duyarsızlaşma meydana gelmesi SSGİ etkinliğinin 

görülmeye başlandığı döneme denk gelir (25, 27). Reseptör duyarlılığının azalmasını 

takiben 5-HT kendi salınımını durduramaz hale gelir ve nöronal ateşleme hızı artarak 

akson terminallerinde 5-HT konsantrasyonunda daha fazla değişim yaratır. Değişimle 

birlikte limbik ve kortikal yapıların postsinaptik 5-HT1A reseptör duyarlılığı azalır (27, 

28). MD’de 5-HT1A-1B otoreseptörlerinin aktivitelerinin artması ile adenil siklaz düzeyi 

azalır. Bu nedenle siklik adenozin monofosfat (cAMP) bağımlı protein kinaz A’da 

(PKA), tirozin hidroksilaz ve triptofan hidroksilaz enzim düzeyleri azalır. SSGİ 

düzenli kullanımı cAMP bağımlı PKA yolağını aktive ederek triptofan hidroksilaz 

sentezini artırmaktadır. NA ve DA nörotransmiter konsantrasyonu bu değişimden 

etkilenir (27). 

5-HT2 reseptörleri nöronal uyarıların postsinaptik iletimini engeller. Major 

depresyonda (MD) 5-HT2 reseptörlerinde duyarlılık artışı olduğu, SSGİ kullanımı ile 

bu duyarlılığın düzenlendiği saptanmıştır. Fakat bu etki tedavi mekanizması için 

mutlak gerekli bir yolak değildir(29). Serotonin taşıyıcısı (5-HTT) aracılığıyla 5-

HT’nin gerialımı, 5-HT’nin sinaptik aralıkta aktivitesini sona erdiren bir yolaktır. Bu 

mekanizma ile sinaptik alanda 5-HT düzeyinde artış sağladığı bilinmektedir. Gerialım 

yolağında ilk olarak 5-HT ile 5-HTT bağlanır ve Na+ ile hücre içine taşınır. K+‘nın 

hücre dışına taşınması ile gerialım tamamlanır. SSGİ 5-HT’nin taşıyıcı üzerinde 

bağlandığı bölgeye bağlanarak bu gerialımı engeller (29). 

Stresin nörogenezi bozduğu bilindiği üzere SSGİ kullanımının nörotrofik 

faktör ekspresyonunu arttırdığı ve nöregenezi tetiklediği çalışmalarca gösterilmiştir 

(30, 31). Nörogenez; monoamin üretimi, 5-HT1A reseptör etkinliğinin artması, hücrede 

cAMP tepki elemanı bağlayıcı proteinin (cAMP-response element binding protein-

CREB) fosforilasyonu, beyin kaynaklı nörotrofik faktör (brain-derived neurotrophic 

factor/BDNF) düzey artışı ve tropomiyozin reseptör kinaz B (TrkB) aktivasyonu ile 

gerçekleştirilmektedir (32). SSGİ’lerin anksiyolitik etkilerinin 5-HT2A ve 5-HT2B 

reseptörleri üzerinden agonist etki mekanizması ile meydana geldiği kabul edilir (33). 
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Fluoksetin; diğer SSGİ ilaçlardan farklı olarak 5-HT2C antagonizması 

üzerinden de etki gösterir. Gama-aminobütirik asit (GABA) nöronlarındaki 5-HT2C 

reseptörleri serotonin ile uyarıldığında noradrenalin ve dopamin salınımını inhibe 

eder. 5-HT2C reseptörünü bloke eden ilaçlar ise frontal kortekste NA ve DA salınımını 

artırır. Aynı zamanda noradrenalin gerialımını da bloke eder fakat bu mekanizmanın 

klinik olarak anlamlı yanıt oluşturabilmesi için yüksek dozlarda fluoksetin kullanımı 

gereklidir. Yüksek dozlarda kullanımda 5-HT2C antagonizması sayesinde fluoksetin 

antiblumik etkinliği olan tek SSGİ kabul edilir. Bu bağlamda fluoksetinin etkileri 

düşünüldüğünde terapötik yanıt yalnızca SSGİ mekanizma ile açıklanamaz (34). 

Sertralin; diğer SSGİ’lerden farklı iki mekanizmaya sahiptir. Biri dopamin 

taşıyıcısı (DAT) blokajı diğeri sigma 1 reseptörlerine bağlanmasıdır. DAT blokajı 5-

HTT inhibisyonuna göre çok daha zayıf olduğundan klinik açıdan etkinliği olmadığı 

ileri sürülür. Diğer açıdan DAT’ın zayıf inhibisyonu 5-HTT inhibisyonu ile kombine 

edildiğinde istek, dikkat ve yorgunluk alanlarında klinik açıdan tedavi yanıtını 

artırabilir. Sigma 1 reseptörünün etkileri net olarak bilinmese de sertralinin 

anksiyolitik etkilerini pekiştirebilir (34). 

Paroksetin; ortak SSGİ yolağı dışında muskarinik, antikolinerjik ve 

noradrenalin taşıyıcısı (NAT) blokörü olarak da etki göstermektedir. Muskarinik 

antikolinerjik etki nedeniyle diğerlerine kıyasla sakinleştirici, sedasyon sağlayıcı etkisi 

olduğu gözlenmiştir. Az miktarda NAT blokajı yüksek dozda kullanıldığında ancak 

antidepresan etkiye katkı sağlayabilmektedir. Ayrıca paroksetin erkeklerde cinsel 

işlevlerde bozulmaya neden olabilen nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimini de inhibe 

etmektedir (34). 

Fluvoksamin; MD tedavisi için dünyaya tanıtılan ilk antidepresanlardandır 

fakat bazı ülkelerde MD tedavisi için onay alınamamıştır. Fluvoksamin sigma 1 

bağlanma alanları ile etkileşim gösterir, fakat bu etkileşim sertraline göre daha 

güçlüdür. Sigma 1 reseptörünün etkileri net olarak bilinmediği vurgulanmakla beraber 

anksiyolitik etki oluşturduğu düşünülmektedir (34). 

Sitalopram; birbirinin ayna görüntüsü olan R ve S enantiomerlerinden meydana 

gelir. R enantiomeri histamin inhibisyonuna sahiptir fakat SSGİ ortak mekanizması 

olan 5-HTT inhibisyonu üzerinde iki enantiomer farklı etkiler gösterir. R enantiomeri 
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direkt olarak 5-HTT inhibisyonu yapmamakla birlikte S enantiomerinin inhibisyonunu 

da engeller. Bu nedenle başlangıç dozlarında 5-HT inhibisyonu ve sinaptik aralıktaki 

5-HT miktarında azalma görülür (34). 

Essitalopram; sitalopramda olan R enantiomerinin kaldırılmış molekül halidir 

yalnızca S enantiomerinden oluşur. R enantiomerinin sahip olduğu histamin blokajına 

sahip değildir. Aynı zamanda R enantiomerinin 5-HTT inhibisyonunu engelleyici 

etkisi de ortadan kalktığından düşük dozlarda etkili hale getirilmiştir. Essitalopramın 

tüm etkileri 5-HTT inhibisyonu ile açıklanabildiğinden en saf SSGİ olarak kabul 

edilmektedir (34). 

2.1.2. Farmakokinetik/Farmakodinamik 

SSGİ’ler gastrointestinal sistemden (GİS) emilir ve sertralin dışında emilimleri 

yiyeceklerden etkilenmez. SSGİ’lerin gıda alımı ile yakın zamanda veya sonrasında 

kullanımı ilaçların GİS yan etkilerini ortadan kaldırmak için önerilmektedir. Plazma 

proteinlerine bağlanma oranları yüksektir. Aktif metaboliti de etkinlik gösteren tek 

SSGİ fluoksetindir. Sertralinin metaboliti desmetilsertralin ve sitalopramın metaboliti 

desmetilsitalopram kan düzeyleri ve ana moleküllerine göre 5-HTT inhibisyonu düşük 

olduğundan etkileri göz ardı edilir (10). SSGİ’lerin kararlı durum koşulları altında 

yarılanma ömürleri, ilaçtan ilaca değişmektedir. Fluoksetin aktif metaboliti 

norfluoksetin yarılanma süresi 7-14 gündür. Bu nedenle diğer SSGİ’ler ile kararlı 

düzeye ulaşmak bir haftayı bulurken bu süre fluoksetin ile bir ayı bulabilmektedir (35). 

Kararlı düzey ile antidepresan etki arasında bir korelasyon saptanmamıştır (36). Bu 

sebeple SSGİ plazma konsantrasyonlarının ölçülmesi klinik açıdan fayda sağlamaz. 

Sertralin ve sitalopram doğrusal farmakokinetik gösterirken fluoksetin, 

fluvoksamin ve paroksetin doğrusal olmayan farmakokinetik gösterir (37). Fluoksetin, 

paroksetin ve fluvoksaminin kendilerini metabolize eden enzimleri inhibe etmesi 

nedeniyle yüksek dozlarda doğrusal olmayan farmakokinetik etki gösterdiği 

düşünülmektedir (38). Doğrusal farmakokinetik gösterenlerin dozlarında yapılan 

değişikliğin ilaç konsantrasyonunda orantılı bir değişikliğe yol açması, doğrusal 

olmayan farmakokinetiği olan diğer SSGİ’lerin doz değişikliklerinde etkilerinin 

dozlarla orantısız şekilde artması beklenir (39, 40). SSGİ'ler vücutta geniş bir dağılım 

gösterirler. Bununla birlikte, SSGİ'lerin vücuda dağılımı; metabolize olma düzeyi, 



9 

önerilen dozaj aralığındaki farmakokinetiğinin doğrusallığı, yarılanma ömrü, proteine 

bağlanma miktarı ve karaciğer/ böbrek işlevlerinde bozulmanın eliminasyon 

üzerindeki etkisi gibi bir çok parametreye göre değişkenlik gösterir (41). 

Tüm SSGİ’ler, yıkım için oksidatif metabolizmaya ihtiyaç duyar ve yıkımla 

ortaya çıkan metabolitler esas olarak idrar yoluyla atılır. SSGİ’ler sitokrom p450 

monooksijenaz (CYP) enzim ailesi tarafından karaciğerde metabolize edilir. SSGİ’ler 

bu enzim ailesi içinde kendine özgü bazı enzimleri inhibe edebildiğinden diğer 

ilaçlarla etkileşim görülebilmektedir. CYP enzim ailesinden bilhassa CYP2D6, 

CYP2C19, CYP3A4, CYP1A2 sistemleri SSGİ’lerin farmakokinetiğini 

etkilemektedir. 

Fluoksetin oral alımı sonrası tamamen emilmesine rağmen karaciğerden ilk 

geçiş etkisi nedeniyle biyoyararlanım %90’a kadar gerilemektedir. Fluoksetin tüm 

SSGİ’ler arasında en geniş dağılım hacmine sahiptir (38). Dağılım hacmi geniş 

olmasına rağmen en fazla birikim akciğerdedir ve SSGİ’ler arasında beyinde en az 

birikimi olan SSGİ’dir (42, 43). Karaciğer yetmezliğinde plazma klirensi azalma 

gösterirken, böbrek yetmezliği olan kişilerde klinik açıdan dikkate değer bir değişim 

gözlenmemiş. Fluoksetin CYP2D6, CYP3A4 ve CYP2C19 tarafından metabolize 

edilir. Fluoksetin norfluoksetin gibi aktif metaboliti dışında da birçok farklı metabolite 

dönüştürülür. Hem fluoksetin hem de norfluoksetin CYP2D6 ve CYP3A4 enzim 

sistemlerini inhibe ederler. Fluoksetin yüksek oranda idrarla atılırken %10'dan azı 

değişmeden veya fluoksetin N -glukuronid olarak atılır. Fluoksetinin yarılanma ömrü 

1-4 gün iken, aktif metaboliti norfluoksetinin yaklaşık 7-15 gün arasıdır (44). 

Fluvoksamin oral alım ile %90 oranında emilir fakat karaciğerden ilk geçiş 

etkisi ile biyoyararlanım %53’e düşmektedir. Plazma proteinlerine bağlanma oranı 

(%77) düşüktür. Yarılanma ömrü yaklaşık 15 saat olup, kararlı düzeye ulaşması 7-10 

günü bulabilmektedir. Fluvoksamin eliminasyonu böbrek fonksiyon bozukluğundan 

etkilenmezken karaciğer fonksiyon bozukluklarında metabolize olma miktarı 

azaldığından kandaki konsantrasyonu artar (45). Fluvoksamin CYP1A2 ve CYP2D 

enzimleri tarafından karaciğerde metabolize edilir. Fluvoksamin yaklaşık 10 adet 

metaboliti bulunmuş olup, klinik açıdan anlamlı etkilere sahip olmadıkları 
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saptanmıştır (46, 47). İdrarla neredeyse hiç değişmeden tamamen atılır (48). 

Fluvoksamin CYP1A2, CYP3A4 ve CYP2C19 enzim sistemlerini inhibe eder (49). 

Paroksetin GİS’ten yüksek miktarda emilir ve hepatik geçiş esnasında çabucak 

metabolize edilir. Karaciğerde metabolitlerine dönüştürülür ve yaklaşık %36’sı 

dışkıda atılır, bunun %1'den azı hiç değişmeden kalır. Oluşan metabolitlerin 

farmakolojik etki oluşturamadığı düşünülmektedir. Ayrıca paroksetin CYP2D6’nın 

hem substratı hem de inhibitörüdür. Yani ilaç birden bırakıldığında plazma düzeyi 

çabucak azalır ve kesilme belirtileri ortaya çıkar. Paroksetinin farmakokinetiği böbrek 

yetmezliği olan kişilerde neredeyse etkilenmezken, karaciğer fonksiyon bozukluğunda 

ise klirensini azalabilir. Paroksetin yarılanma süresi hem uygulanan doz miligramına 

hem de ilacın kullanılma süresine göre değişkenlik göstermektedir (50). 

Biyoyararlanım tek doz alım sonrası %50 iken düzenli kullanımla bu oranın 

artmaktadır (51). 

Sertralin GİS’te yavaşça emilerek yaklaşık 6-8 saate maksimum plazma 

konsantrasyonuna ulaşır (52). Sertralin metabolizması ve doku dağılımı yaşa ve 

cinsiyete göre değişim gösterir. Eliminasyonu temelde karaciğer üzerinden 

olduğundan karaciğer bozukluklarında klirensi azalırken, böbrek yetmezliğinde 

farmakokinetikte anlamlı değişim gözlenmez. Sertralin metabolizasyonunda esas 

basamak N-demetilasyondur ve demetile edilen metabolit N-desmetilsertralinin 

yarılanma ömrü ve eliminasyon süresi sertralinden daha uzundur(53). Fakat 5-HTT 

bağlanma afinitesi sertralinin %10’u kadardır (54). Sertralin yarılanma ömrü yaklaşık 

25 saattir. CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 enzimleri ile yıkılır. 

Aynı zamanda CYP2D6, CYP2B6 enzimlerini inhibe eder. 

Sitalopram diğer SSGİ’ler gibi GİS’ten tamamen emilir. Diğerlerinden farklı 

olarak hepatik ilk geçiş etkisi çok düşük olduğundan önemsizdir ve biyoyararlanımı 

yaklaşık %80 civarındadır (55). Ana metaboliti N-desmetilsitalopramdır ve plazma 

düzeyi ölçülebilir. N-desmetilsitalopram yarı ömrü sitalopramdan uzun olmasına 

rağmen kan düzeyi hiçbir zaman sitalopramın düzeyini geçemez (56). CYP2C19, 

CYP2D6, CYP3A4 enzimleri ile metabolize edilirken, sitalopram CYP2D6’yı inhibe 

eder. %80 oranında plazma proteinlerine bağlanır (57). Yarı ömrü yaklaşık 35 saattir. 

Karaciğer yetmezliği olan kişilerde klirensi azaldığından yarılanma ömrü artar. 
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Essitalopram ise CYP2C19, CYP2D6 ve CYP3A4 tarafından yıkılır. CYP 

enzimleri ile etkileşimi oldukça düşük olduğundan tolere edilmesi kolaydır. Yarı ömrü 

yaklaşık 30 saattir (15). Essitalopram farmakokinetiği de lineerdir. Yaşlılarda 

yarılanma ömrü uzar. 

2.1.3. Kullanım Endikasyonları 

SSGİ’lerin en sık reçete edildiği ve başlıca kullanım endikasyonu major 

depresyondur. Ulusal Ruh Sağlığı Enstitüsü’nün (National Institute of Mental Health 

-NIMH) organize ettiği Depresyonu Hafifletmek için Sıralı Tedavi Alternatifleri 

(STAR * D) çalışmasından edinilen sonuçlar SSGİ kullanan deprese kişilerin % 40-

50’sinin tedaviye yanıt verdiğini bunun yanı sıra %30’unda 12 hafta içinde remisyona 

ulaşıldığı gösterilmiş (58). Dünyanın birçok yerinde MD için oluşturulan tedavi 

kılavuzları ve algoritmalarında SSGİ’lere ilk tercih edilecek ilaç grupları arasında yer 

verilmiştir. Premenstrüel Disforik Bozukluk depresyon bozuklukları içerisinde yer alır 

ve tedavisinde öncelikli olarak SSGİ’ler seçilir ve SSGİ’lerin semptomları azaltmada 

plaseboya kıyasla etkili olduğuna dair kanıtlar mevcuttur (59). 

SSGİ’ler depresyon dışında kaygı bozuklukları başta olmak üzere diğer ruhsal 

hastalıklarda da kullanılmaktadır. Kaygı bozuklukları çok sık görülen ruhsal 

rahatsızlıklardır. SSGİ’ler tüm kaygı bozukluklarında tedavide birinci sıra da tercih 

edilmesi önerilen ilaçlardır. Yaygın kaygı bozukluğu, özgül fobi, panik bozukluk, 

toplumsal kaygı bozukluğu kaygı bozuklukları başlığı altında yer alan bazı tanılardır. 

Uluslararası Depresyon ve Anksiyete Konsensüs Grubu yaygın kaygı bozukluğu ve 

sosyal kaygı bozukluğu tedavisinde ilk sıra tercihleri içerisinde SSGİ’lere yer 

vermiştir (60). Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tedavisinde SSGİ’ler sıklıkla 

birinci tercih olarak kullanılmaktadır. OKB’de SSGİ’lerin doz yanıt ilişkisi olduğu, 

depresyonda önerilen SSGİ dozlarından daha yüksek doz kullanımında klinik yanıtın 

daha anlamlı olduğu belirlenmiştir (61). Travma sonrası stres bozukluğunda özellikle 

depresyon, aşırı uyarılma, ajitasyon ve insomnia belirtilerinin tedavisinde SSGİ’ler 

kullanılmaktadır (25). 

Yeme bozukluklarından bulimia nervozada tıkınma-kusma döngüsü, 

depresyon belirtileri ve relaps riskini azalttığı için tedavide FDA tarafından kullanımı 

onaylanan tek SSGİ fluoksetindir (62). Sıcak basması, gece terlemesi gibi menopozun 
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vazomotor semptomlarından rahatsızlık duyan kişilerin tedavisinde hormon 

kullanımının kontrendike olduğu ya da kişinin hormon kullanmayı istememesi 

durumunda ve perimenopozal depresyonda SSGİ’ler tercih edilebilmektedir (63). 

SSGİ’ler klinik pratiğimizde anoreksiya nervoza, migren, fibromyalji, irritabl barsak 

sendromu, uyku bozuklukları, prematür ejekülasyon, enürezis gibi alanlarda kullanımı 

sağlık otoritelerince onaylanmamış olsa dahi belirtilere yönelik tedavide 

kullanılabilmektedir. 

2.1.4. Yan Etkileri 

SSGİ’lerin antihistaminerjik, antikolinerjik ve α-1 adrenerjik reseptörlere 

afinitesinin düşük olması nedeniyle yan etki profili diğer antidepresanlara göre daha 

kolay tolere edilebilmektedir. Herhangi bir serotonin reseptör alt tipinin (5-HT2A, 5-

HT2C, 5-HT3 ve 5-HT4) ani uyarılması istenmeyen etkilere neden oluyor olabilir. 

2.1.4.1. Gastrointestinal sistem yan etkileri 

SSGİ’lerin GİS yan etkilerinin merkezi sinir sisteminde (MSS) hipotalamus ve 

beyin sapı kusma merkezi gibi yolaklar üzerindeki 5-HT3 reseptörlerini uyarması 

sonucu bulantı ve kusma meydana geldiği düşünülmektedir (64). SSGİ kullanımının 

ilk haftalarında en sık görülen yan etkilerden biri bulantıdır. Doz ile ilişkili 

olabildiğinden dozun yavaş artırılması ve yemeklerden sonra alınması önerilebilir. 

Genellikle ilaç kullanımına devam edildikçe ortadan kalkar (65). GİS’te 5-HT3 ve 5-

HT4 reseptör agonizması kalın bağırsak hareketlerinde artış, kramp ve ishale neden 

olabilir (34). İştah ve yeme düzenlenmesinden sorumlu beyin sapından hipotalamusa 

uzanan yolakta serotonin konsantrasyonun artması, iştahta azalma, mide bulantısı ve 

kilo kaybından sorumlu olabilir (66). SSGİ tedavisine yeni başlandığı dönemde iştah 

azalması ve kilo kaybı olabilir, uzun dönem kullanımda ise kilo alımı 

yaşanabilmektedir. En sık kilo alımı görülen SSGİ paroksetindir (67). İştah ve kilo 

değişimindeki farklılıkların 5-HT2C reseptörleri üzerine farklı etkinlikler olduğu 

sanılmaktadır. Konstipasyon ve ağız kuruluğu antikolinerjik yan etkilere bağlı olarak 

paroksetin kullanımında yaygın olarak görülebilir (68). Fluoksetin kullanımında ise 

erken dönemlerde iştahsızlık ve kilo kaybı meydana gelebilmektedir. Bu etkilerin 5-

HT2C antagonizmasına bağlı olduğu sanılmaktadır (34). 
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2.1.4.2. Kardiyovasküler sistem yan etkileri 

SSGİ’lerin neredeyse tümü ama özellikle sitalopram miyosit hücrelerinde 

potasyum kanallarını bloke ederek QT aralığını uzatabilir. Torsades de Pointes gibi 

ölüme neden olabilecek taşikardik durumlara neden olabilir. Sitalopramın QT aralığını 

uzatması doz bağımlı bir etkidir (69). Sertralin kalp hızı, kan basıncı ya da QT aralığı 

üzerine klinik açıdan anlamlı etkide bulunmaz. Kardiyak açıdan diğer SSGİ’lere göre 

kullanımı daha güvenlidir. SSGİ ile tedavi edilen hastalarda alfa-1 adrenerjik reseptör 

blokajı klinik açıdan anlamlı olmadığından ortostatik hipotansiyon sık tarif edilen bir 

yan etki değildir (68). 

2.1.4.3. Sinir sistemi yan etkileri 

Raphe çekirdeklerinden ventromedial prefrontal kortekse uzanan yolaklardaki 

5-HT2A ve 5-HT2C reseptörlerinin ani ve hızlı uyarılması gerginlik, huzursuzluk, kaygı 

ve panik atak benzeri belirtilere neden olabilir. Bazal ganglionda ise 5-HT2A reseptör 

blokajı ile artan serotonin miktarı dopamin salınımını azalttığından akatizi, distoni, 

tremor, parkinsonizm gibi motor bozukluklar da meydana gelebilmektedir (34). Bu 

hareket bozuklukları sıklıkla tedavinin yeni başladığı dönemde ya da doz artırıldığı 

dönemlerde görülmektedir. Akatizi fluoksetin ve paroksetin ile diğer SSGİ’lerde 

olduğundan daha sık bildirilmektedir (70). SSGİ’ler yeni başlandığı ilk birkaç haftalık 

dönemde baş ağrısı yapabilmektedir. Düşük dozlarda başlanarak ve doz titrasyonu 

yavaş yapılarak bu yan etki yönetilebilmektedir. Hastaların az bir kısmı ise kâbus ve 

gerçekçi rüyalar gördüklerini bildirmiştir (65). SSGİ kullanımı nedeniyle epileptik 

nöbet nadir görülen (%0,1-0,2) yan etkilerdendir (2). 

SSGİ’ler genelde histamin-1 reseptörü üzerinde minimal etkinlik nedeniyle 

sedasyon yaratmaz. Paroksetin ise antikolinerjik etkiler nedeniyle sedasyon 

yapabilmektedir. SSGİ kullanan hastaların dörtte birinde uykusuzluk ya da 

uyuşukluk/uyku basması gibi uyku bozuklukları görülebilmektedir. Fluoksetin daha 

çok uykusuzluk yapma eğiliminde iken paroksetin sedasyon ya da uyuşukluğa neden 

olmaktadır (65). SSGİ kullanımına bağlı gelişen uykusuzluk, beyin sapı uyku 

merkezlerindeki 5-HT2 reseptörlerinin uyarılarak lateral tegmentumda bulunan 

kolinerjik nöronları etkilemesi mekanizması ile açıklanmaya çalışılır (66). Bu 

merkezdeki reseptör uyarılması ayrıca hafif dalga uykusunda bozulma, uyku esnasında 
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hızlı kas hareketleri, sık uyanmaya da neden olabilir (34). SSGİ’lerin diğer uyku 

alanındaki yan etkileri içerisinde diş sıkma, huzursuz bacak sendromu, gece 

terlemeleri de sayılabilir. 

2.1.4.4. Hematolojik yan etkiler 

SSGİ’ler trombosit hücrelerinin sayısında düşmeye neden olmazken 

agregasyonu sağlayan işlevlerde bozulma meydana getirebilir. Ciltte hızlı morarma, 

kolay ve durdurulamayan kanama görüldüğünde bu yan etkiden şüphelenilmelidir. 

Özellikle bazı ilaç kombinasyonlarında GİS kanamaları riski artar bu nedenle riskin 

yüksek olduğu durumlarda mide koruyucular ile birlikte kullanılması önerilmektedir (2). 

2.1.4.5. Endokrin ve alerjik yan etkiler 

SSGİ’lerin az görülen yan etkilerinden biri uygunsuz antidiüretik hormon 

(ADH) salınımı ve hiponatremidir. Uygunsuz ADH etiyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir. Hiponatremi riski, SSGİ’lerin başlanmasından 2-4 hafta sonra çok 

daha yüksektir ve risk zamanla azalır. SSGİ kullanan yaşlı hastalarda bu risk daha da 

artar (71). Hiponatreminin ölümcül etkileri olabilir. Galaktore ve meme dokusunda 

büyümeye neden olabilen prolaktin konsantrasyonlarında artış SSGİ’lerin geri 

dönüşümlü olabilen yan etkilerinden biridir. SSGİ ciltte ise ışığa duyarlılık, alopesi ve 

kaşıntı benzeri etkiler oluşturabilir (72). Özellikle fluoksetin kullanımı sonrası 

döküntü ve ürtiker benzeri lezyon geliştiği bildirilmiştir (73). 

2.1.4.6. Cinsel yan etkiler 

SSGİ kullanımı ile cinsel işlev bozukluklarının (CİB) ilişkisi çok sayıda 

çalışma ile gösterilmiştir ve CİB SSGİ’lerin yaygın görülen bir yan etkisi olarak kabul 

edilmektedir. 5-HT, NA ve DA yalnızca kişini ruhsal durumu üzerinde değil cinsel 

döngü evreleri ve işlevlerinde de rol oynamaktadır. DA daha çok ödül odaklı 

davranışlarda, NA ise uyarılma ve kanlanma artışında önemli bir rol oynar. 5-HT 

miktarının artışı 5-HT1A vasıtasıyla NA üzerinden kanlanma ve uyarılma adımlarında 

azalma meydana getirir (74). Nitrik oksit damarların endotelinde gevşeme ve 

genişleme neden olur. Bu genişleme erkeklerde ereksiyona, kadınlarda klitoral 

uyarılmaya yardımcı olur. Erkeklerde α-1 adrenerjik reseptörler peniste venöz dönüşü 

düzenleyerek ereksiyona katkıda bulunurlar. Antikolinerjik etki, α-1 adrenerjik 
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reseptör blokajı ve nitrik oksit sentetaz inhibisyonu ereksiyonu bozan diğer 

mekanizmalardır (75). Spinal korda uyarılmada rol oynayan periferal sempatik ve 

parasempatik refleksler bu tonusu bozan SSGİ’ler gibi, 5-HT2C ve 5-HT2A 

reseptörlerinin uyarımı orgazm ve ejakülasyon spinal reflekslerini baskılayıp, cinsel 

işlev bozukluğuna yol açabilir (66). SSGİ’lerin libido, haz ve uyarılmayı azaltması 

serotonin dopamin ilişkisinin sonucu oluşan cinsel işlevlerde bozulmalardır. 

Mezolimbik yolakta serotonin konsantrasyonun artması sonucu 5-HT2A uyarımı 

dopamin inhibisyonu oluşturması cinsel isteksizlik yaratabilir (76). Hipotalamusta 

serotonin artması negatif geribildirim oluşturup reseptör sayısında azalma ve işlevinde 

değişimler yaratarak testosteron düzeyini düşürebilir (77). Biyokimyasal süreçlerin 

yanı sıra antidepresanların kişide yarattığı affektif küntlük ile cinsel yan etkiler ilişkili 

olarak bulunmuş (78). SSGİ’ler bazen DA inhibe etmesi nedeniyle prolaktin düzeyini 

de yükseltebilir, prolaktin yüksekliği de cinsel işlevlerde bozulmalara neden olabilir. 

Fluoksetin ve sertralinin voltaj bağımlı kalsiyum kanallarına Ca2+ girişini engelleyerek 

vaz deferensin kontraksiyonlarını engellediği de gösterilmiştir (79). Yapılan bazı 

hayvan çalışmalarında sıçanlara serotonin enjekte edildiğinde ya da 5-HT2 agonistleri 

verildiğinde cinsel aktivitelerde önemli ölçüde azalma olduğu, mirtazapin gibi 5-HT2 

antagonistleri ve bupropion gibi mezolimbik alanda DA artıcı ilaçlarla cinsel 

aktivitenin artması ya da ilaçlara bağlı cinsel yan etkilerin şiddetinin ve sıklığının 

azalması CİB oluşum mekanizmalarını destekler niteliktedir (75, 80). 

SSGİ’ler arasında CİB yapma olasılığı açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (81). Plesabo kontrollü randomize bir meta analiz çalışmasında 

sertralin %15,3, paroksetin %15,1, fluoksetin %8,8, essitalopram %9,3 oranında cinsel 

yan etkiden sorumlu olduğu, başka bir çalışmada SSGİ sonrası cinsel yan etki görülme 

sıklığının sertralin ile %27,4, sitalopram ile %20, paroksetin ile %16,6, Fluoksetin ile 

%15,5 olduğu bulunmuştur (82, 83). SSGİ’lerin cinsel yanıt evrelerinin hepsi üzerinde 

etkileri mevcuttur. Cinsel işlevlerde bozulma tek bir alanda olabildiği gibi tüm 

alanlarda da olabilir. SSGİ kullanan kişiler cinsel istekte azalma, orgazmda gecikme 

ya da olamama, vajinal ıslanmada azalma, genital hislerde azalma/anestezi ve erektil 

disfonksiyon dahil olmak üzere farklı cinsel yan etkiler deneyimlediğini bildirmiştir. 

Cinsel isteksizlik kadınlarda daha sık görülür. Cinsel işlev bozuklukları SSGİ 

kullanımı ile çok sık karşılaşılan fakat sorulmadıkça dile getirilmekte zorlanılan bir 
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konu olduğundan kesin görülme oranları net olarak bilinmese bile bu yan etkilerin 

deneyimlenme oranı yaklaşık %50-70’tir (84, 85). SSGİ’ler sülfidril-disülfit grupları 

üzerinden serotonin miktarını düzenlerken bu gruplar sperm dölleme yeteneği ve 

hareketinde de kullanıldığı için bu parametrelerin işlevinde değişikliğe neden olabilir 

(86). Erkeklerde sabah ereksiyonu ve spontan ereksiyonlar ortadan kalkabilir (87). 

Kadınlarda görülen yan etkiler erkeklere göre daha şiddetli olma eğilimindedir (88). 

2.2. CİNSELLİK VE CİNSEL İŞLEV BOZUKLUĞU 

2.2.1. Cinsellik Kavramı 

Cinselliğin birçok farklı tanımı olsa da birden fazla bileşeni olan karmaşık bir 

kavramdır. Cinsellik; yaşam boyu hayatımızın, ilişkilerimizin bir parçası olarak var 

olacak olan kişinin kültürü, beden algısı, inançları, davranışları, algıları, hisleri, eğitim 

düzeyi ve yaşadıkları ortama göre değişebilen bir kavramdır. Kişiler arası ilişkilerin, 

bunun getirisi olarak da hayatlarımızın önemli bir parçasını oluşturmaktadır. Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) cinsel açıdan sağlıklı olma halini; cinsel hayatın kişinin 

bedensel, ruhsal, entelektüel ve kişisel ilişki alanlarının pozitif yönde bütünleşen 

etkilerinin tümü olarak tanımlanmaktadır (89). Cinsellik soyun devamı için bir 

gereklilik olmak dışında, ilişkilerde duygusal iletişim, fiziki yakınlığın ve hazzın da 

bir parçasıdır (90). 

2.2.2. Kadında Cinsellik 

Kadınlarda cinsellik erkeklerden farklı ele alınmalıdır. Yetiştirilme tarzı, 

toplumsal kurallar gibi faktörler kadınların cinsel gelişimi ve becerisi üzerinde 

etkindir. Cinsellik beceri ve deneyimleri genellikle evlilik süreci ile başladığından 

erkeklere göre cinsellikle daha geç tanışırlar. 

2.2.3. Kadında Cinsel Yanıt Döngüsü 

Cinsel yanıt döngüsü Masters ve Johnson tarafından tanımlanmış olup 

uyarılma, plato, orgazm ve çözülme olarak isimlendirilmiştir (91). Daha sonra yapılan 

çalışmalarda ise bu evrelendirmenin eksik olabileceği tartışılarak 70’li yıllarda cinsel 

istek Helen Singer Kaplan önerisiyle evrelendirmeye dahil edilmiştir (92). 
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2.2.3.1. İstek/Uyarılma evresi 

Erotik düşünceler ya da partnerle yaşanılan romantik anlarda kadınlarda 

cinselliğin akla gelmesi ile istek evresi ve dolayısıyla döngü başlamış olur. Bu 

evrelerde göğüs ucunda belirginleşme, göğüslerde dolgunluk, vajinal iç kısımda ve 

klitoriste kanlanma miktarı artışı, vajinal sekresyonda artma ıslaklık, vajina ve uterusta 

genişleme, uterusun dikleşmesi ve labialarda renk değişimi yaşanır. Sempatik ve 

parasempatik sinir sistemleri bu evrede etkindir. Nefes alıp vermenin hızlanması, 

çarpıntı hissi, kasların gerginleşmesi gibi otonomik duyumlar da görülür (93). 

2.2.3.2. Plato evresi 

Uyaranın sürdürüldüğü ileri düzey uyarılma evresi olarak orgazm ve uyarılma 

evreleri arası geçiş fazıdır. Uyarılma evresinde yaşanan fizyolojik durumlar devam 

eder. Duyumsal, fizyolojik ve duygusal açıdan algılama ve doyum artarak orgazm 

evresine kadar devam eder. Maksimuma ulaştığında bir sonraki evreye geçilmeye 

olanak sağlar (93). 

2.2.3.3. Orgazm evresi 

Orgazm kadınlarda yoğun olarak genital bölgedeki kaslarda olmak üzere 

bedensel olarak da hissedilen 1 saniyeden kısa süren düzenli olmayan ritmik 

kasılmalar olarak hissedilmektedir. Başlangıca göre his ve kasılmalar azalarak devam 

eder. En yoğun doyum bu evrede deneyimlenmektedir. Kadınlar arasında en az bilenen 

ve deneyimlenen evre olduğu düşünülmektedir (93). 

2.2.3.4. Çözülme evresi 

Bu evrede beden aşamalı olarak bazal durumuna geri döner. Fizyolojik 

belirtiler yavaşça azalıp kaybolur. Ne kadar süreceği ya da hangi evreyle devam 

edeceği orgazm yaşanıp yaşanmadığı, uyaran devamlılığı, yaş gibi birden fazla faktöre 

göre değişiklik gösterir (93). 

2.2.4. Kadınlarda Cinsel İşlev Bozuklukları 

Kadınlarda CİB cinsel yanıt döngüsündeki üç evrede meydana gelen değişim 

ya da bozukluklara göre tanımlanmıştır. Erkeklere göre süreç çok etmenli ve daha 
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karmaşık olduğundan kadınların yaşadıkları süreç boyunca herhangi bir dönemde en 

az bir defa CİB yaşama olasılığının daha yüksek olduğu düşünülmektedir. 

2.2.4.1. Orgazm bozukluğu 

Kadınlarda orgazmın ketlenmesi olarak görülür yani cinsel uyarıcının orgazm 

oluşturabilme kapasitesi ve zamanı olsa da kişinin orgazmı yaşayamaması ya da 

olabilmek için gereken sürenin çok uzaması olarak tanımlanabilir. DSM 5’te her cinsel 

etkinlikte ya da neredeyse her cinsel etkinlikte orgazmda belirgin gecikme, belirgin 

orgazm seyrekliği ya da yokluğu ve/veya orgazm duyumlarının çok düşük yoğunlukta 

olması olarak tanımlanmaktadır (Tablo 1).Görülme oranı farklı çalışmalarda %20-30 

arasında olarak gösterişe de toplumsal gelişmişlik, gelenek görenek ve evli olup 

olmama gibi bir çok etmene göre çalışılan gruplarda farklı oranlar olabileceği 

öngörülmelidir (94). Görülme oranlarının daha yüksek olabileceği fakat tanımlamakta 

zorlandıkları ya da orgazm yokluğunun farkında olmayabilecekleri de 

düşünüldüğünde yardım için başvuru oranlarının düşüklüğü anlaşılabilir. Eğer yaşamı 

boyunca hiç orgazm deneyimi olmamışsa yaşam boyu ya da birincil orgazm 

bozukluğu, orgazm deneyimlemiş fakat bir süredir deneyimleme de sorun yaşanıyorsa 

buna edimsel ya da ikincil orgazm bozukluğu olduğu düşünülür. Orgazm tüm 

denemelere rağmen gerçekleşmiyorsa yaygın, yalnızca bazı olay, birey ya da 

uyarıcılarla deneyimleniyorsa durumsal olarak nitelendirilebilir (93). 

Tablo 1. DSM 5 Orgazm Bozuklukları Tanı Kriterleri 

Kadında Orgazm Bozukluğu 

A. Her cinsel etkinlikte ya da neredeyse her cinsel etkinlikte (yaklaşık % 75- 100’ünde) 

(belirli durumlarda ya da yaygın ise her durumda) aşağıdaki belirtilerden birinin varlığı: 

1-Orgazmda belirgin gecikme, belirgin orgazm seyrekliği ya da yokluğu 

2-Orgazm duyumlarının çok düşük yoğunlukta olması. 

B. A tanı ölçütündeki belirtiler, en az, yaklaşık altı aydır sürmektedir. 

C. A tanı ölçütündeki belirtiler, kişide, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya neden olur. 

D. Bu cinsel işlev bozukluğu, cinsel kökenli olmayan bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz ya da ağır bir ilişki bozukluğundan (örn. eşin kaba güç kullanması) ya da 

gerginlik yaratıcı önemli başka etkenlerden kaynaklanmamaktadır ve bir maddeye/ilaca ya 

da başka bir sağlık durumuna bağlanamaz. 
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2.2.4.2. Cinsel ilgi/Uyarılma bozukluğu 

Önceki tanı kılavuzlarında birbirinden farklı değerlendirilmiş olsa da son 

dönem yapılan araştırmaların gösterdiği üzere arzu ve uyarılma birbirlerini etkileyen 

evreler olduğundan aynı başlık altında toplanması uygun görülmüştür. DSM 5’e göre 

cinsel ilgi/uyarılmanın yokluğu ya da belirgin olarak az olması olarak 

tanımlanmaktadır (Tablo 2). Sıklığı kadınların deneyimlediği CİB içerisinde 

diğerlerine nazaran daha fazladır. Yetiştirilme tarzı, inançlar ve eğitim seviyeleri gibi 

pek çok neden yatkınlaştırıcı olarak düşünülmektedir (93). 

Tablo 2. DSM 5 Kadınlarda Cinsel İlgi/Uyarılma Bozukluğu Tanı Kriterleri 

Kadınlarda Cinsel İlgi/Uyarılma Bozukluğu 

A. Aşağıdakilerden en az üçü ile kendini gösteren, cinsel ilgi/uyarılmanın yokluğu ya da 

belirgin olarak az olması: 

1. Cinsel etkinliğe karşı ilgisizlik ya da çok az ilgi gösterme. 

2. Cinsel içerikli düşüncelerin ya da düşlemlerin olmaması ya da çok az olması. 

3. Cinsel etkinliği başlatmama ya da çok az başlatma, eşinin başlatma girişimlerine 

karşılık vermeme. 

4. Her cinsel karşılaşmada ya da neredeyse her cinsel karşılaşmada (yaklaşık %75 

100’ünde) (belirli durumlarda ya da yaygın ise her durumda), cinsel etkinlik sırasında, 

cinsel coşku/hoşlanma olmaması ya da çok az olması. 

5. İçten ya da dıştan gelen hiçbir cinsel simgeye (örn. yazılı, sözel ya da görsel) karşı 

cinsel ilgi/uyarılmanın olmaması ya da çok az olması. 

6. Her cinsel karşılaşmada ya da neredeyse her cinsel karşılaşmada (yaklaşık %75-

100’ünde) (belirli durumlarda ya da yaygın ise her durumda), cinsel etkinlik sırasında, 

cinsel organlarda ya da cinsel organların dışında bir duyum olmaması ya da çok az olması. 

B. A tanı ölçütündeki belirtiler, en az, yaklaşık altı aydır sürmektedir. 

C. A tanı ölçütündeki belirtiler, kişide, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya neden olur. 

D. Bu cinsel işlev bozukluğu, cinsel kökenli olmayan bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz ya da ağır bir ilişki bozukluğundan (örn. eşin kaba güç kullanması) ya da 

gerginlik yaratıcı önemli başka etkenlerden kaynaklanmamaktadır ve bir maddeye/ilaca ya 

da başka bir sağlık durumuna bağlanamaz. 

 

2.2.4.3. Cinsel organlarda-pelviste ağrı/İçe girme bozukluğu 

Genital anatomide herhangi bir anomali olmamasına karşın kişinin penetrasyon 

girişimi, vajinal muayene ve hatta penetrasyonu hayal etmesi halinde vajinanın giriş 
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bölgesindeki kas gruplarının kişinin kontrolü dışında kasılması ya da bu durumlara 

çok ağrı duyarak katlanması kadınlarda eşle ilişkide ve evlilikte sorunlara yol 

açabildiğinden yardım isteme oranı en yüksek olan kadın CİB olarak kabul edilir. Kişi 

bu durumdan kaygı duyar ve kaçınmaya çalışır (Tablo 3). Diğer CİB olduğu gibi 

toplumsal kurallar, yetiştirilme tarzı, inanç, kadının toplumsal rolü, eğitim seviyesi ve 

travmatik deneyimler gibi pek çok faktör cinsel organlarda-pelviste ağrı/içe girme 

bozukluğuna temel hazırlayabilir (93). İçe girme bozukluğu yapılan çalışmalarda 

yaklaşık %50 olarak hesaplanmıştır (95). 

Tablo 3. DSM 5 Cinsel Organlarda-Pelviste Ağrı/İçe Girme Bozukluğu Tanı Kriterleri 

Cinsel Organlarda-Pelviste Ağrı/İçe Girme Bozukluğu 

A- Aşağıdakilerden birinde (ya da daha çoğunda), sürekli ya da yineleyici güçlük çekme: 

1. Birleşme sırasında vajinaya girme. 

2. Vajinaya girme ya da girme girişimleri sırasında vulvovajinada ya da pelviste belirgin 

ağrı duyma. 

3. Vajinaya girme eyleminin gerçekleşeceği beklenirken ya da vajinaya girme sırasında ya 

da girilmesinden ötürü, vulvovajinada ya da pelvis te ağrı duymayla ilgili olarak belirgin 

bir korku ya da kaygı duyma. 

4. Vajinaya girme girişimi sırasında pelvis tabanı kaslarını çok germe ya da sıkma. 

B. A tanı ölçütündeki belirtiler, en az, yaklaşık altı aydır sürmektedir. 

C. A tanı ölçütündeki belirtiler, kişide, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya neden olur. 

D. Bu cinsel işlev bozukluğu, cinsel kökenli olmayan bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz ya da ağır bir ilişki bozukluğundan (örn. eşin kaba güç kullanması) ya da 

gerginlik yaratıcı önemli başka etkenlerden kaynaklanmamaktadır ve bir maddeye/ilaca ya 

da başka bir sağlık durumuna bağlanamaz. 

 

2.2.5. Kadınlarda Cinsel İşlev Bozukluklarının Değerlendirilmesi 

CİB’i gözden kaçırmamak adına soru sorma ve araştırma klinisyenler için 

kıymetlidir. Cinsellikteki değişimler ruhsal hastalıklar, organik hastalıklar ve 

kullanılan ilaçlara bağlı gelişebildiğinden sık görülen yan etkisi CİB olan SSGİ’ler 

başlanmadan önce mutlaka cinsel yaşam ve cinsel yanıt döngünün evreleri 

konuşulmalıdır. Cinselliğin tüm evreleri ayrıntılı olarak konuşulmalıdır. Hem 

klinisyen hem de başvuruda bulunan kişi için cinselliği konuşmak toplumsal 

normlardan ötürü kolay olmamaktadır (96). CİB’in ortaya koyulması amacıyla 
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formlar, anketler ve ölçekler oluşturulmaya çalışılmıştır. Bu ölçeklerin çoğu kişideki 

cinsellik parametrelerindeki değişimi ve değişimin şiddetini taramaya çalışmaktadır. 

Golombok-Rust Cinsel Doyum Ölçeği (GRCDÖ) Rust ve Golombok tarafından 1983 

yılında kullanıma sunulmuştur. Kadın formunda sıklık, iletişim, kaçınma, doyum, 

dokunma, vajinismus, anorgazmi; erkek formunda iletişim, doyum, kaçınma, 

dokunma, empotans ve prematür ejakülasyon alt ölçekleri bulunmaktadır. Yüksek 

puanlar cinsel işlevlerdeki ve ilişkinin niteliğindeki bozulmaya işaret etmektedir. 

Golombok-Rust Cinsel Doyum Ölçeğinin türkçe geçerlilik ve güvenilirliği Tuğrul ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (97). Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği (ACYÖ) 

McGahuey ve arkadaşlarının kullanıma sunduğu cinsel işlevin temel kısımlarını (arzu, 

uyarılma, sertleşme/nemlenme, orgazm ve memnuniyet) değerlendirmek için 

kullanılır. Türkçeye uyarlamasını Soykan gerçekleştirmiştir (98). Kadın cinsel 

fonksiyonlarını değerlendirmek için kullanılan diğer ölçek Kadın Cinsel İşlev Ölçeği 

son bir aylık uyarılma, orgazm, arzu, ıslanma, tatmin ve ağrı alanlarını değerlendirir. 

Türkçeye uyarlamasını Aygin ve Eti tamamlamıştır (99). Psikotrop kullanımına bağlı 

gelişen CİB taramak için özelleştirilmiş tek ölçek olan Psikotropik ilişkili cinsel işlev 

bozukluğu (PİCİB) Montejo ve arkadaşları tarafından oluşturulmuş olup, Türkçe 

uyarlamasını Kurt Kaya ve arkadaşları yapmıştır (100). 

2.3. MELANOKORTİN SİSTEM 

2.3.1. Melanokortin Sistem Elemanları 

Melanokortin sistem kişiler için özellikle enerji metabolizması, iştah ve kilo 

değişimleri üzerinde etkileri iyi bilinen bir sistem olsa da bunun yanında üreme 

sistemi, cinsel işlevler, derinin renklendirilmesi, steroid yapılı hormonların 

salgılanması ve düzenlenmesi, ağrı ve ısı düzenlenmesi, kardiyovasküler regülasyon, 

bağışıklık ve inflamatuar sistem ile ilgili etkileri olduğu bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir (10, 11). Melanokortin sistem ailesini oluşturan öncü madde 

proopiomelanocortin (POMC)’dir. Melanokortin peptidleri adrenokortikotropik 

hormon (ACTH), α-, β-, γ melanokortin stimüle edici hormon (MSH), g-protein bağlı 

melanokortin reseptörleri (MCR), endojen melanokortin antagonistleri olarak görev 

yapan agouti ve agouti ilişkili proteinden (AGRP) oluşmaktadır. 
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2.3.2. Melanokortin Reseptörleri 

Memeliler üstünde yapılan çalışmalarda 5 adet MCR saptanmış olup bunlardan 

MCR3 ve MCR4 yaşamsal fonksiyonlar ile en ilişkili olan reseptörler olarak 

gözlenmiş (10). Reseptörler G proteine bağlı olarak fonksiyon gösteren peptid 

yapılarıdır. MCR1 α-MSH’nin etkilerini oluşturan esas reseptördür. Çoğunlukla deri 

hücrelerinde bulunur. Kıl ve deri renklendirmesinde rol alır. Beyaz küre hücreleri 

üzerinde bulunan MCR1 ise bağışıklık sistemi ve inflamasyon üstüne etki gösterir 

(11). MCR2 ACTH’nin etkilerini ortaya çıkaran melanokortin reseptörüdür. Adrenal 

bezde yerleşmiş olduğu gözlenmiştir. Diğer reseptörlerden farklı olarak sadece ACTH 

ile uyarılır diğer melanokortin aile üyeleri ile bağlanma göstermez. Ailesel aktarılan 

yalnızca steroid hormon eksikliği görülen bir sendrom bu reseptör mutasyonu 

sonucunda gelişebilir (101). MCR3 ise çoğunlukla santral sinir sisteminde ve sindirim 

yolağında bulunur. Bu reseptör üstünden tüm melanokortin aile elemanları etki 

edebilirken, en büyük afinite ve etkinliği α-MSH göstermektedir. Birincil olarak enerji 

metabolizması düzenlenmesinde yer alır. MCR4 de esas olarak santral sinir sisteminde 

bulunur. Enerji metabolizması yanında cinsel işlevler ile ilişkili düşünülmektedir (11). 

MCR4, enerjinin düzenlenmesi, yeme davranışı ve CİB gibi hayati fonksiyonlarda rol 

aldığı göz önünde bulundurulduğunda anksiyete, depresyon gibi ruhsal durumların 

mekanizmasında araştırma konusu olmuştur(10). MCR5 birçok farklı dokuda 

bulunmaktadır. Diğer reseptörlere göre santral sinir sisteminde daha azdır. Daha çok 

ekzokrin salgıların üretilmesinde görev aldığı sanılmaktadır (102). 

2.3.3. α-Melanosit Stimüle Edici Hormon ve Melanokortin 4 

Reseptörünün Cinsel İşlevlerle İlişkisi 

ACTH ve α-MSH’nin hayvanlarda serebroventriküler alana enjekte edilmesi 

ile sertleşme ve boşalma meydana gelmesi melanokortin sistem ailesinin cinsel 

işlevlerde görev aldığı lehine yorumlanmıştır. MCR4 olmayan farelerde çiftleşme 

davranışlarında anomaliler olduğu gözlenmiştir. MCR4 sertleşmeyi düzenleyen 

santral sinir sistemi yapılarında fazlaca bulunur ve melanokortin ailesinin cinsellik 

üzerine etki oluşturmasını sağlayan bir yapıdır (11). Son dönemde yapılan 

çalışmalarda ventrikül etrafına yerleşmiş çekirdeklere ACTH ve α-MSH’nin enjekte 

edilmesi ile sıçanlarda penil sertleşme gözlenmiş (103). Yapılan bir başka çalışmada 
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ise melanokortin analoglarının kadınlarda uyarılma ve arzu, erkeklerde ise yalnızca 

uyarılma üzerinde santral etkili olduğu bildirilmiştir (104). Hem fiziksel rahatsızlıklar 

hem de ruhsal sebeplerle ereksiyon güçlüğü yaşayan erkeklerde çift kör plasebo 

kontrollü çalışmada deri altına uygulanan α-MSH analoğu melanotan II (MT II) ile 

MCR agonist etki ile spontan ereksiyonlar ortaya çıktığı görülmüş (105). Yapılan 

başka çalışmalarda MT II uygulanan erektil disfonksiyon yaşayan erkek hastalarda 

cinsel istek ve ereksiyon artışı olduğu gözlenmiş (106). Ereksiyon problemleri olan 

sildenafil ile yanıt alınamayan kişilerde MCR agonistleri ile spontan ereksiyonlar 

olduğu bildirilmiş (107). Kadınlar üzerindeki etkisi tam olarak bilinmemekle birlikte 

cinsel işlevleri etkilediği düşünülmektedir. PT-141 (Bremelanotid) ise kadınlarda 

cinsel isteksizlik tedavisinde kullanım için FDA onayı alan kimyasal olarak 

sentezlenen MCR4 agonisti bir heptapeptidtir. PT-141 intranazal olarak 

uygulandığında hem insanlarda hem de hayvanlarda penil ereksiyon meydana getirdiği 

bildirilmiş ve CİB yeni tedavi aracı olarak çalışılmaya devam edilmektedir (108). 

Ayrıca α-MSH’nin azaldığı durumlarda cinsel davranış örüntüsünün de azaldığı, α-

MSH’nin santral etkinliğinin engellenmesi ve MCR4 antagonistlerinin 

kullanılmasının cinsel davranışları ertelediği çalışmalar mevcut (109, 110). α-MSH 

hipofizden prolaktin hormon üretimini arttırır (111). α-MSH ve analoglarının 

içgüdüsel üreme davranışı, cinsel arzu ve performans üzerinde etkili olduğu 

varsayılmaktadır. Bremelanotid diğer ereksiyon sağlayan ilaçlardan farklı olarak 

görsel bir uyarana ihtiyaç duymaksızın ereksiyon oluşumu sağlamaktadır (112). 

2.3.4. Melanokortin-Serotonin İlişkisi 

Serotoninin POMC nöronları ile etkileşim halinde olduğu, 5-HT nöronal 

projeksiyonları ve reseptör ekspresyon paternleri üzerine çalışılırken görülmüştür. 5-

HT hipotalamus arkuat çekirdeklerindeki immünoreaktif sinir terminallerinde POMC 

nöronlarıyla etkileşim halinde bulunmuş (113). POMC ürünü olan α-MSH’nin 

serotonin üzerinden etki gösteren ilaçların hipotalamus üzerinden gösterdiği bir etki 

ile salınması da bu etkileşimi kanıtlamaktadır (114). En az dört farklı 5-HT 

reseptörünün de arkuat çekirdeğin etrafında konumlanmış olduğu gözlenmiş (115). 

Yapılan diğer görüntüleme çalışmaları ise merkezi 5-HT sisteminin POMC 

nöronlarının aktivitesini düzenleyecek şekilde konumlandırıldığını göstermektedir 
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(116). 5-HT2C/1B reseptör agonisti 1-(3-klorofenil) piperazinin (mCPP) arkuat 

nükleusta POMC nöronlarında doza bağlı FOS immunreaktivitesini indüklediği 

bulunmuş. mCPP ve 5-HT2C/2A reseptör agonisti MK212 transgenik farelerde POMC 

nöronlarını doza bağlı olarak depolarize ettiği gösterilmiş. Bu bulguların ışığında 

serotoninin 5-HT2C üzerinden melanokortin yolaklarında POMC etkileyerek α-MSH 

salınımını arttırdığı ve α-MSH’nin MC3R-MC4R üzerinde agonist etki gösterdiği 

düşünülmektedir (116). 

2.3.5.  SSGİ’ler İle Oluşan Cinsel İşlev Bozuklukları ile Melanokortin 

Sistemi Arasındaki İlişki 

SSGİ kullanımı sonrası devam eden CİB’i yeni bir sendrom olarak tanımlayan 

ve literatür taranarak 2017 yılında Bala ve ark., tarafından yapılan yayında POMC 

çıktılarını ve 5-HT2A-2C üzerinden α-MSH’ı inhibe eden SSGİ’lerinin bu yolak 

üzerinden CİB yapabileceği vurgulanmıştır(12, 18). Ortuno ve ark., 2021 yılında 

Fluoksetinin kilo alımı mekanizması araştırılan bir çalışmada fluoksetin verilen 

farelerde 5-HT1A blokajı ile serotonin miktarının arttığı, 5-HT2C sinyalizasyonunu, 

ekspresyonunu ve gen ekspresyonlarını azaltarak POMC ve α-MSH düzeyini 

azaldığını, α-MSH düzeyindeki azalmanın MCR4 aktivasyonunda da azalmaya neden 

olduğu yapılan ölçümler sonucunda gösterilmiş (19). MCR4 enerji homeostazı ve 

cinsel işlevlerden sorumlu reseptör olarak melanokortin sistem elemanları ve reseptör 

aktivasyonun azalması enerji metabolizmasının yanında cinsel işlevlerde de 

bozulmaya sebep olabilmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN YERİ VE SÜRESİ 

Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi 01.01.2022-01.01.2023 

tarihleri arasında psikiyatri polikliniğine ayaktan başvuran seçici serotonin gerialım 

inhibitörü kullanımına bağlı cinsel işlevlerde bozulma saptanan 52, seçici serotonin 

gerialım inhibitörü kullanımına bağlı cinsel işlevlerde bozulma saptanmayan 40 hasta, 

49 sağlıklı gönüllü çalışmaya alınmıştır. 

3.2. ÖRNEKLEM GRUBU SEÇİMİ 

Çalışmaya dahil edilen hastalar ayaktan polikliniğe başvuran SSGİ kullanan 

hastalardan seçilmiştir. SSGİ kullanan hastalar PİCİB ölçeğine göre değerlendirilip 

çalışmaya uygun olanlar ile ayrıntılı görüşmeler yapılmıştır. Dahil edilme kriterlerini 

karşılayan hastalar çalışma hakkında bilgilendirildi. Hastalardan aydınlatılmış onam 

alınmasının ardından çalışılması planlanan biyobelirteçler için kanları alınmıştır. 

Hasta grubu-Çalışmaya Dâhil Edilme Ölçütleri: 

1. Grup: SSGİ kullanımı ile gelişen CİB olan hastalar 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

 En az 1 aydır düzenli SSGİ kullanıyor olmak 

 18 yaşından büyük olmak/ Menopoza girmemiş olmak 

 Kadın cinsiyet 

 Psikiyatrik görüşme ve PİCİB ölçek skorlama sonrası SSGİ kullanımına 

bağlı gelişen cinsel işlevlerde bozulma olması 

 Çalışmada kullanılan ölçekleri doldurabilecek düzeyde okuma yazma 

bilmek 

2. Grup: SSGİ kullanımı ile CİB gelişmeyen hastalar 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

 En az 1 aydır düzenli SSGİ kullanıyor olmak 

 18 yaşından büyük olmak/Menopoza girmemiş olmak 

 Kadın cinsiyet 
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 Psikiyatrik görüşme ve PİCİB ölçek skorlama sonrası SSGİ kullanımına 

bağlı gelişen cinsel işlevlerde bozulma olmaması 

 Çalışmada kullanılan ölçekleri doldurabilecek düzeyde okuma yazma 

bilmesi 

Hasta grubu-Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri: 

 Görüşmelere engel zihinsel durumlar (Demans, aktif psikotik bozukluklar, 

atak döneminde bipolar affektif bozukluk, anlıksal yeti yitimi olması vb.) 

 Görüşmelere engel bedensel kısıtlılık durumları (görüşme yapılması ya da 

form doldurulmasını engelleyecek düzeyde görme-işitme sorunu olması 

vb.) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya yol açabilecek fiziksel bir hastalığı (sağlık 

sorunu) olması (Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, Hiperprolaktinemi, 

Hipotiroidizm, Üretrit, Vajinit, Epilepsi, Menopoza girmiş olmak) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya yol açtığı bilinen ilaç/madde/bitkisel ürün veya 

düzenli alkol kullanımı (diüretik, antihistaminik, beta blokör, 

kortikosteroidler vb.) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya neden olabilecek ruhsal hastalığa veya ağır 

ilişki sorunlarına sahip olmak (Somatizasyon bozuklukları, Cinsel kökenli 

olmayan bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz ya da ağır bir ilişki 

bozukluğundan ya da gerginlik yaratıcı önemli başka etkenlerden 

kaynaklanmamaktadır) 

Kontrol Grubunun Özellikleri: 

Kontrol grubu-Çalışmaya Dahil Edilme Ölçütleri: 

 Psikiyatrik görüşme, PİCİB ölçek skorlama ve cinsel öykü formu sonrası 

cinsel işlevlerde bozulma olmadığının tespit edilmesi 

 Cinsel işlevlerde bozulma gelişimine neden olabilecek ilaç kullanmamak 

(duygudurum düzenleyiciler, antipsikotik, antidepresan, diüretik, 

antihistaminik, beta blokör, kortikosteroidler vb.) 

 SSGİ kullanmamak 

 Kadın cinsiyet 
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 18 yaş üzeri olmak ve Menopoza girmemiş olmak 

 Çalışmada kullanılan ölçekleri doldurabilecek düzeyde okuma yazma 

bilmek 

 Çalışmaya katılım konusunda gönüllü olmak 

Kontrol grubu-Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri: 

 Görüşmelere engel zihinsel durumlar (Demans, aktif psikotik bozukluklar, 

atak döneminde bipolar affektif bozukluk, anlıksal yeti yitimi olması vb.) 

 Görüşmelere engel bedensel kısıtlılık durumları (görüşme yapılması ya da 

form doldurulmasını engelleyecek düzeyde görme-işitme sorunu olması 

vb.) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya yol açabilecek fiziksel bir hastalığı (sağlık 

sorunu) olması (Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, Hiperprolaktinemi, 

Hipotiroidizm, Üretrit, Vajinit, Epilepsi, Menopoza girmemiş olmak) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya yol açtığı bilinen ilaç/madde ve ya düzenli 

alkol kullanımı (diüretik, antihistaminik, beta blokör vb.) 

 Cinsel işlevlerde bozulmaya neden olabilecek ruhsal hastalığa veya ağır 

ilişki sorunlarına sahip olmak (Cinsel kökenli olmayan bir ruhsal 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz ya da ağır bir ilişki bozukluğundan ya da 

gerginlik yaratıcı önemli başka etkenlerden kaynaklanmamaktadır.) 

3.3. ETİK KURUL ONAYI 

Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurul komitesinden 10/01/2022 tarihli 128/01 numaralı etik kurul onayı alınmıştır. 

3.4. ARAŞTIRMA BÜTÇESİ 

Araştırmanın bütçesi Dışkapı Eğitim Araştırma Hastanesi Bilimsel Çalışmaları 

Destekleme Kurulu’nun 10/2/2022 tarihli 83/08 numaralı kararıyla taraflarınca 

karşılanmıştır. 
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3.5. VERİ TOPLAMA ARAÇLARI 

3.5.1. DSM 5 Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme 

(SCID 5-CV) 

DSM 5 için Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID 5-CV), DSM 5 tanılarını 

koymak için geliştirilmiş, yarı yapılandırılmış bir görüşme kılavuzudur (117). Kılavuz, 

31 DSM 5 sınıflandırmasını ve tanı ölçütlerini bilen klinisyenler ya da eğitilmiş ruh 

sağlığı uzmanları tarafından uygulanabilmektedir. SCID 5 ağır bilişsel kusuru, ağır 

psikotik belirtileri, psikomotor ajitasyonu olmayan, 18 yaş üstü bireylerde 

uygulanabilmektedir. Gerekli görülürse ek bilgiler ışığında düzeltme yapılabilir ve 

birden fazla oturumda tamamlanabilir. SCID 5-CV’nin İngilizce formu Boylam 

Psikiyatri Enstitüsü tarafından yapılan çeviri ve geri çevirisi ile kontrolleri ve 

eşdeğerliliği Amerikan Psikiyatri Birliği ile karşılıklı olarak kabul edilmiş ve metin 

oluşturulmuştur. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Elbir ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (118). 

3.5.2. Sosyodemografik Veri Formu 

Kişisel bilgilerin belirlenmesi amacıyla çalışmaya dahil edilen katılımcılara, 

kliniğimiz tarafından hazırlanan sosyodemografik veri formu verilmiştir. Hazırlanan 

formda, katılımcıların cinsiyet, yaş, meslek, kiminle yaşadıkları, gelir düzeyleri, tıbbi 

öyküleri, soygeçmiş özellikleri, alkol ve madde kullanımı, geçmiş psikiyatrik 

öykülerini sorgulayan sorular yer almaktadır. 

3.5.3. Psikotrop İlişkili Cinsel İşlev Bozukluğu Ölçeği 

İlaç ile gelişen cinsel işlev bozukluğunu taramak için özelleştirilmiş bir 

ölçektir. Doğrudan klinik görüşme yoluyla uygulanır. Yedi maddeden oluşur. Madde 

1 ve 2, klinisyen tarafından görüşme sırasında SSGİ kullanımı sonrasında cinsel 

aktivitede herhangi bir değişiklik olup olmadığını değerlendirir. Diğer beş madde 

libido azalması, orgazm/boşalma gecikmesi, orgazm/boşalma olmaması, iktidarsızlık 

/ cinsel uyarılma azalması, hastanın CİB’i tolere edebilirliği gibi parametreler cinsel 

işlev değişikliklerinin yoğunluğunu veya sıklığını, 0 (daha az yoğunluk veya olası 

frekans) ila 3 (Daha fazla yoğunluk veya olası frekans) arasında puanlama ile 

değerlendirir. Nihai ölçek toplam puanı madde 3-7’nin verilen puanları toplanarak en 
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düşük 0 puan (cinsel işlev bozukluğu yok) ile 15 puan (maksimum cinsel işlev 

bozukluğu) elde edilebilir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Kurt Kaya 

tarafından gerçekleştirilmiştir (100). 

3.5.4. Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği-Kadın Formu 

McGahuey ve arkadaşlarının 2000 yılında geliştirdiği, cinsel işlevin temel 

kısımlarını (istek, uyarılma, penil ereksiyon/vajinal lubrikasyon, orgazm ve 

memnuniyet) değerlendirmek için kullanılan basit bir ölçektir. Bir kadın bir erkek 

formu mevcuttur. 5 sorudan oluşmaktadır. Muhtemel toplam puan 5-30 arasında 

değişmektedir. Bu ölçekte toplam puanın yüksek olması daha fazla cinsel işlev 

bozukluğu olduğunu ifade etmektedir. Her soru 1-6 arasında Likert sistemi ile 

değerlendirilir. Toplam ACYÖ değeri 19 ve üzeri olması, herhangi bir soruya 5 puan 

verilmesi veya en az üç soruya dört puan verilmesi cinsel işlev bozukluğu olduğunu 

gösterir (119). Bu ölçeğin Türkçeye uyarlamasını Soykan gerçekleştirmiştir (98). Bu 

çalışmada ACYÖ kadın formu kullanılmıştır. 

3.5.5. Kadınlar İçin Cinsel Öykü Formu 

Kliniğimiz tarafından oluşturulan 29 maddelik bu formda cinsel birleşme dahil 

cinsel ilişki ile ilgili istek, ön sevişme, sıklık, süre, uyarılma ve doyumla, bitkisel ya 

da cinsel istek artırıcı ürün kullanımı ile ilgili sorular mevcuttur. Çalışmaya katılan 

tüm katılımcılar tarafından dolduruldu. Katılımcılar bu konuda bilgilendirilmiştir. 

3.5.6. Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 

Bireylerin yaşadığı anksiyete belirtilerinin şiddetinin belirlenmesi amacıyla 

geliştirilmiş (120). Yirmi bir maddeden oluşan, 0–3 arası puanlanan likert tipi kendini 

değerlendirme ölçeğidir. Toplam puanın yüksek oluşu anksiyete düzeyinin yüksek 

olduğunu göstermektedir. 8–15 puan; hafif düzeyde anksiyete belirtileri, 16–25 puan; 

orta düzeyde anksiyete belirtileri, 26– 63 puan; şiddetli düzeyde anksiyete belirtileri 

olarak yorumlanır. Türkçe geçerlik ve güvenirliği Ulusoy ve ark. (1998) tarafından 

yapılmıştır (121). Katılımcılar tarafından dolduruldu. 
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3.5.7. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

Erişkinlerde depresyon riskini, depresif belirtilerin şiddet değişimini ölçmek 

üzere geliştirilmiştir. Depresyona bağlı gelişen duygusal, somatik, bilişsel ve 

motivasyona dayalı belirtileri ölçen 21 soruluk bir ölçektir (120). Katılımcılardan son 

bir haftada duygu durumunu en iyi yansıtan cümleyi işaretlemesi istenilmektedir. Puan 

hesaplanırken her bir cümleye tek bir puan verilir ve birden fazla seçenek işaretlenmiş 

ise yüksek puan hesaba dahil edilir. Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması Hisli 

(1989) tarafından yapılmıştır. Ölçekte her madde likert tipi 0-3 arasında puanlanır. 

Ölçekten alınabilecek en düşük puan 0, en yüksek puan 63’tür. Toplam puanın yüksek 

oluşu depresif belirti düzeyinin yüksek olduğunu göstermektedir. 10–16 puan; hafif 

düzeyde depresif belirtiler, 17–29 puan; orta düzeyde depresif belirtiler, 30–63 puan; 

şiddetli düzeyde depresif belirtiler şeklinde yorumlanır (122). Katılımcılar tarafından 

dolduruldu. 

3.6. ÇALIŞMANIN AŞAMALARI 

Araştırma çalışması için Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurulu’na başvuru yapılmış ve etik kurul onayı alınmıştır. 

Araştırmanın bütçesi için Bilimsel Çalışmaları Destekleme Kurulu’na başvuru 

yapılmış ve taraflarınca araştırma kitleri temin edilmiştir. Kitler uygun hasta sayısı 

toplanana kadar hastanede -80 derecede muhafaza edilmiştir. 

Polikliniklere başvuran 15.000 hastadan 7.000’i kadın olup, çalışmaya dahil 

olmayan poliklinik hekimi tarafından dahil edilme kriterlerine uygun 250 SSGİ 

kullanan hasta ilgili hekime yönlendirilmiştir. Yönlendirilen hastalarla yapılan 

değerlendirme görüşmesinde sosyodemografik veri formu, cinsel öykü formu, DSM 5 

için Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID 5-CV), PİCİB, ACYÖ, Beck Depresyon 

ve Anksiyete Ölçeği uygulandı. Cinsel öykü ve PİCİB ölçeğine göre SSGİ ilişkili CİB 

olup olmadığına göre hasta grupları oluşturuldu. Hastaların kullandıkları ilaç 

tedavisine müdahale edilmemiştir. Power analizine göre hasta grupları ve kontrol 

grubu için en az 36 kişinin çalışmaya alınması gerektiği tespit edildi. Çalışma için 

değerlendirilen kişilerin menstrüasyon dönemi dışında 12 saat açlık sonrası SSGİ-CİB 

(+) 52, SSGİ-CİB (-) 40 ve kontrol grubundan 49 kişi kan vermeye gönüllü olarak 

çalışmaya katıldı. Çalışmaya katılan gönüllülerden alınan kanlar 30 dakika içinde 
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biyokimya laboratuvarına ulaştırıldı ve santrifüj edilerek -20 °C‘de saklandı. ELISA 

çalışma gününde dondurulan serumlar -20 °C‘den çıkarılarak oda ısısına gelmesi 

beklendikten sonra vortexlenerek kit prospektusuna uygun olarak çalışıldı. Çalışma 

Dışkapı Eğitim Araştırma Hastanesi laboratuvarında gerçekleştirildi. 

3.7. ARAŞTIRMANIN MODELİ 

Bu araştırmada, SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) hastalarda α-MSH ve MCR4 

değişkenleri arasında ilişki incelenmesi amaçlandığından, araştırmada betimsel 

yöntemlerden ilişkisel tarama modeli kullanılmıştır (123). İlişkisel tarama 

araştırmaları, iki veya ikiden daha çok sayıda olan değişkenlerin arasında birlikte 

değişimin varlığını belirlemeye yönelik olan araştırma modelleridir (124). 

3.8. VERİ ANALİZİ 

Verinin istatistiksel analizi IBM SPSS 25.0 (IBM Corp. Released 2015, IBM 

SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket 

programında yapılmıştır. Çalışma grubunun sosyo-demografik özellikleri sayı ve 

yüzde şeklinde çapraz tablolar eşliğinde tanımlayıcı istatistiksel bilgilerle sunuldu. 

Sürekli değişkenler için ortalama ve standart sapma değerleri verilmiştir. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğu shapiro-wilk testi ile incelendi. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki kare analizi kullanıldı. Normal dağılım gösteren verilerin 

karşılaştırılmasında iki grup arasında T testi, ikiden fazla grup karşılaştırılmasında 

Anova testi kullanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen verilerin karşılaştırılmasında 

iki grup arasında Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grup karşılaştırılmasında 

Kruskal-Walls testi kullanılmıştır. Birbiri ile ilişkili değişkenlerin analizi için 

korelasyon analizi yapılmıştır. Veri setinde yer alan gözlem sayısı düşük olduğu ve 

sayısal değişkenler ile kategorik değişkenler arasındaki ilişki incelenmek istediği için 

Spearman Rho katsayısı korelasyon katsayısı olarak kullanılmıştır. 

Bazı değişkenlerin etkisi test edilmek istendiğinde kontrol değişkeni olarak 

kullanılıp gruplar arasında ölçüm sonuçları açısından bir farklılığın olup olmadığı 

ANCOVA ile incelenmiştir İstatistiksel anlamlılık düzeyi için p<0,05 kabul edildi. 
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3.9. BİYOKİMYASAL ANALİZ 

Çalışmaya katılanlardan 12 saat açlık sonrası sabah saat 08:00’de venipunktür 

yöntemiyle BD Vacutainer SSTII Advance serum ayırıcı jel içeren tüpe alınan kan 

örnekleri 1500g’de 10dk. Santrifüj edildi ve kapaklı ependorf tüplerine konularak -20 

°C‘de saklandı. ELISA çalışma gününde dondurulan serumlar -20°C‘den çıkarılarak 

oda ısısına gelmesi beklendikten sonra vortexlenerek kit prospektusuna uygun olarak 

çalışıldı. 

KİTLER: 

α-MSH: Human Alpha-Melanocyte Stimulating Hormone (α-MSH) ELISA 

Kit (SunredBiotechnology Shangai, China) 201-12-5500 

MCR4: Human Melanocortin 4 Receptor (MC4R) ELISA Kit 

(SunredBiotechnology Shangai, China) 201-12-4225 

Cihazlar 

1- ELISA yıkama cihazı: BioTek ELx50 

2- ELISA okuma cihazı: BioTek Epoch 
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4. BULGULAR 

4.1. SOSYODEMOGRAFİK VERİLER 

Araştırmada yer alan katılımcıların gruplara göre dağılımına Tablo 1’de yer 

verilmiştir. Buna göre toplam 141 katılımcının 52’si (%36,9) SSGİ-CİB (+) hasta 

grubunda, 40’ı (%28,4) SSGİ-CİB (-) hasta grubunda ve 49’u (%34,8’) kontrol 

grubunda yer almaktaydı (Tablo 4). 

Tablo 4. Katılımcıların Gruplara Göre Dağılımı  

Çalışma Grupları Sayı (n) Yüzde (%) 

SSGİ-CİB (+) 52 36,9 

SSGİ-CİB (-) 40 28,4 

Kontrol 49 34,8 

Toplam 141 100,0 

 

 Katılımcıların sosyodemografik özellikleri incelendiğinde, araştırmaya katılan 

hastaların tamamının kadın olduğu görülmekteydi. SSGİ-CİB (+) grubunun %40,4’ü 

ilköğretim ve altı, %32,7’si lise ve %26,9’u üniversite mezunuydu. SSGİ-CİB (-) 

grubunun %32,5’i ilköğretim ve altı, %27,5’i lise ve %40’ı üniversite mezunuydu. 

Kontrol grubunun %10,2’si ilköğretim ve altı, %12,2’si lise ve %77,6’sı üniversite 

mezunuydu. Çalışma grubumuzun ortalama eğitim süresi 12,48±4,18 yıldı. SSGİ-CİB 

(+) hasta grubunun ortalama eğitim süresi 11,00±4,18 yıl; SSGİ-CİB (-) hasta 

grubunun ortalama eğitim süresi 11,90±4,29 yıl; kontrol grubunun ortalama eğitim 

süresi ortalaması 14,53±3,2 yıldı (Tablo 5). Çalışma gruplarının eğitim düzeyleri ve 

ortalama eğitim süreleri ile arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki mevcuttu (p<0,001). 
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Tablo 5. Katılımcıların Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı (n=141) 

Değişkenler 

Hasta Grupları  

SSGİ-CİB (+) SSGİ- CİB (-) Kontrol  

P N % N % n % 

Cinsiyet   

Kadın 52 100 40 100 49 100  

Eğitim Durumu    

İlköğretim ve altı 21 40,4 13 32,5 5 10,2 <0,001* 

Lise 17 32,7 11 27,5 6 12,2 

Üniversite 14 26,9 16 40 38 77,6 

Ortalama Eğitim Süresi 

(yıl) 
11,00±4,18 11,90±4,29 14,53±3,23 

0,00* 

 

Sosyodemografik verilerden medeni duruma göre dağılımlar incelendiğinde 

SSGİ-CİB (+) grubun %17,3’ü bekar, %82,7’si evliydi. SSGİ-CİB (-) grubun %10’u 

bekar, %90’ı evliydi. Kontrol grubunun %22,4’ü bekar, %77,6’sı evliydi. Çalışma 

gruplarının medeni durumları ile arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki mevcut 

değildir (p=0,298). SSGİ-CİB (+) grubunun %28,8’i memur ya da işçi %71,2’si ev 

hanımı ya da çalışmamaktaydı. SSGİ-CİB (-) grubunun %30’u memur ya da işçi, 

%70’i ev hanımı ya da çalışmamaktaydı. Kontrol grubunun %85,7’si memur ya da 

işçi, %14,3’ü ev hanımı ya da çalışmamaktaydı. Çalışma gruplarının bir işte çalışıp 

çalışmama durumları ile arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki mevcuttu (p<0,001). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun yaş ortalaması 36,19±7,53 yıl; SSGİ-CİB (-) hasta 

grubunun yaş ortalaması 34,68±6,51 yıl; kontrol grubunun yaş ortalaması 

33,20±5,12 yıldı. Bu üç grup arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık yoktur (p=0,55). Yaş ortalamaları açısından gruplar homojen dağılımlı bir 

örnekleme sahiptir (Tablo 6). 
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Tablo 6. Katılımcıların Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı (n=141) 

Değişkenler 

Hasta Grupları  

SSGİ-CİB (+) SSGİ- CİB (-) Kontrol P 

N % N % n % 

Medeni Durum   

Bekar 9 17,3 4 10 11 22,4 0,298 

Evli 43 82,7 36 90 38 77,6 

Çalışma Durumu   

Memur/İşçi 15 28,8 12 30 42 85,7 <0,001* 

Ev Hanımı/İşsiz 37 71,2 28 70 7 14,3 

Ortalama Yaş (yıl) 36,19±7,53 34,68±6,51 33,20±5,12 0,055 

 

İncelediğimiz sosyodemografik verilerden medeni durum ve ortalama yaş 

bakımından üç grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık yoktu. Ortalama 

eğitim süresi, eğitim düzeyi ve çalışma durumuna göre gruplar istatistiksel açıdan arası 

farklılık vardı.  

4.2. KLİNİK VERİLER 

SSGİ-CİB (+) grubunun ve SSGİ-CİB (-) grubunun %100’ünün geçmişinde 

psikiyatrik bir rahatsızlık mevcutken kontrol grubunun%25,5’inin geçmişinde 

psikiyatrik bir rahatsızlık vardı. Çalışma gruplarının geçmişlerinde psikiyatrik bir 

rahatsızlık olma durumları ile arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki mevcuttu 

(p<0,001). SSGİ-CİB (+) grubunun %40,4’ünün soy geçmişinde psikiyatrik bir 

rahatsızlık mevcutken, %59,6’sında yoktu. SSGİ-CİB (-) grubunun %27,5’inin soy 

geçmişinde psikiyatrik bir rahatsızlık mevcutken, % 72,5’inde yoktu. Kontrol 

grubunun %28,6’sının soy geçmişinde psikiyatrik bir rahatsızlık mevcutken, 

%71,4’ünde yoktu. Çalışma gruplarının soy geçmişinde psikiyatrik bir rahatsızlık olup 

olmaması durumları ile arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki mevcut değildir 

(p=0,322) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Katılımcıların Klinik Özelliklerine Göre Dağılımı  

Değişkenler 

Hasta Grupları  

SSGİ-CİB (+) 
SSGİ- 

CİB (-) 
Kontrol 

 

P 

N % N % n % 

Psikiyatrik 

Özgeçmiş 
 

 

Evet 52 100 40 100 13 25,5 <0,001 

Hayır 0 0 0 0 36 74,5 

Psikiyatrik 

Soygeçmiş 
 

 

Evet 21 40,4 11 27,5 14 28,6 0,322 

Hayır 31 59,6 29 72,5 35 71,4 

 

 Araştırmada yer alan katılımcıların tanılarına göre dağılımına Tablo 8 ve 9’da 

yer verilmiştir. Buna göre toplam hasta grubunda olan 92 katılımcının 60’ı (%65,2) 

unipolar depresyon, 32’si (%34,8) anksiyete bozuklukları tanıları ile takip 

edilmekteydi (Tablo 8). Anksiyete bozuklukları içinde yer alan hastaların ise %78,1’i 

yaygın anksiyete bozukluğu, %6,2’si sosyal fobi, %15,7’si panik bozukluk tanılarına 

sahipti (Tablo 9).  

Tablo 8. Hasta Grubundaki Katılımcıların Psikiyatrik Tanılarına Göre Dağılımı 

Psikiyatrik Tanı Sayı (n) Yüzde (%) 

Unipolar Depresyon  60 65,2 

Anksiyete Bozukluğu 32 34,8 

Toplam 92 100 

 

Tablo 9. Hastaların Anksiyete Bozukluğu Tanılarına Göre Dağılımı 

Psikiyatrik Tanı Sayı (n) Yüzde (%) 

Yaygın Anksiyete 

Bozukluğu  

25 78,1 

Sosyal Fobi 2 6,2 

Panik Bozukluk 5 15,7 

Toplam 32 100 
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Araştırmada kullanılan ölçeklere ilişkin tanımlayıcı verilere bakıldığında 

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 15 ve en 

büyük değer 27; ortalama 20,08±2,83 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta ACYÖ toplam puan 

ölçümüne ilişkin en küçük değer 8 ve en büyük değer 17; ortalama 14,30± 2,73 olarak, 

kontrol grubunda ACYÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 5 ve en büyük 

değer 17; ortalama 11,96±2,83 olarak hesaplandı (Tablo 10). 

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ istek maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük 

değer 1 ve en büyük değer 6; ortalama 4,40±0,96 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta ACYÖ 

toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 3,2± 

0,88olarak, kontrol grubunda ACYÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 

ve en büyük değer 4; ortalama 2,40±0,96 olarak hesaplandı (Tablo 10). 

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ uyarılma maddesi puan ölçümüne ilişkin en 

küçük değer 2 ve en büyük değer 6; ortalama 3,85±0,98 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta 

ACYÖ uyarılma maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 

4; ortalama 2,63± 0,67 olarak, kontrol grubunda ACYÖ uyarılma maddesi puan 

ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 0,55±0,74 olarak 

hesaplandı (Tablo 10).  

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ ıslanma maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük 

değer 2 ve en büyük değer 5; ortalama 3,87±0,77 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta ACYÖ 

ıslanma maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; 

ortalama 2,55± 0,88olarak, kontrol grubunda ACYÖ ıslanma maddesi puan ölçümüne 

ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 2,43±0,68 olarak hesaplandı 

(Tablo 10).  

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ orgazm maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük 

değer 3 ve en büyük değer 6; ortalama 4,38±0,77 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta ACYÖ 

orgazm maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; 

ortalama 3,28± 0,82 olarak, kontrol grubunda ACYÖ orgazm maddesi puan ölçümüne 

ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 2,71±0,76 olarak hesaplandı 

(Tablo 10).  

SSGİ-CİB (+) grupta ACYÖ tatmin maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük 

değer 1 ve en büyük değer 6; ortalama 3,58±1,04 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta ACYÖ 
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tatmin maddesi puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 

2,65± 0,80 olarak, kontrol grubunda ACYÖ tatmin maddesi puan ölçümüne ilişkin en 

küçük değer 1 ve en büyük değer 4; ortalama 1,86±0,82 olarak hesaplandı (Tablo 10).  

SSGİ-CİB (+) grupta BDÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 2 ve 

en büyük değer 9; ortalama 6,85±0,30 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta BDÖ toplam puan 

ölçümüne ilişkin en küçük değer 0 ve en büyük değer 10; ortalama 6,30± 2,65 olarak, 

kontrol grubunda BDÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 0 ve en büyük 

değer 9; ortalama 4,61±2,75 olarak hesaplandı (Tablo 10).  

SSGİ-CİB (+) grupta BAÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 0 ve 

en büyük değer 47; ortalama 17,11±11,14 olarak, SSGİ-CİB (-) grupta BAÖ toplam 

puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 2 ve en büyük değer 42; ortalama 15,08± 10,36 

olarak, kontrol grubunda BAÖ toplam puan ölçümüne ilişkin en küçük değer 0 ve en 

büyük değer 34; ortalama 9,10±6,73 olarak hesaplandı (Tablo 10).  

PİCİB ölçeği istek maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama 

istek puanı 2,02±0,89 olarak hesaplandı. PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesinin 

aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama orgazm gecikmesi puanı 2,00±0,90 

olarak, PİCİB ölçeği anorgazmi maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; 

ortalama anorgazmi puanı 1,79±0,89 olarak hesaplandı. PİCİB ölçeği ıslanma 

maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama ıslanma puanı 1,42±0,93 

olarak, PİCİB ölçeği CİB tolerans maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; 

ortalama CİB tolerans puanı 1,79±0,66 olarak hesaplandı (Tablo 10).  
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Tablo 10. Çalışmaya Katılan Katılımcıların Klinik Ölçek Puanları 

 GRUPLAR 

SSGİ-CİB (+) SSGİ-CİB (-) Kontrol 

Ölçekler Min Max Ort± Std. 

Sapma 

Min Max Ort± Std. 

Sapma 

Min Max Ort± Std. 

Sapma 

ACYÖ 

Toplam 

Puan 

15 27 20,08± 

2,83 

8 17 14,30± 

2,73 

5 17 11,96± 

2,83 

ACYÖ-

İstek 

1 6 4,40± 

0,96 

1 4 3,2± 

0,88 

1 4 2,40± 

0,96 

ACYÖ-

uyarılma 

2 6 3,85 

0,98 

1 4 2,63± 

0,67 

1 4 0,55± 

0,74 

ACYÖ-

Islanma 

2 5 3,87± 

0,77 

1 4 2,55 

0,88 

1 4 2,43± 

0,68 

ACYÖ-

Orgazm 

3 6 4,38± 

0,77 

1 4 3,28± 

0,82 

1 4 2,71± 

0,76 

ACYÖ-

Tatmin 

1 6 3,58± 

1,04 

1 4 2,65± 

0,80 

1 4 1,86± 

0,82 

BDÖ 

toplam 

2 9 6,85± 

0,30 

0 10 6,30± 

2,65 

0 9 4,61± 

2,75 

BAÖ 

Toplam 

0 47 17,11± 

11,14 

2 42 15,08± 

10,36 

0 34 9,10± 

6,73 

PİCİB-

İstek 

0 3 2,02± 

0,89 

- - - - - - 

PİCİB-

Orgazm 

Gecikmesi 

0 3 2,00± 

0,90 

- - - - - - 

PİCİB-

Anorgazmi 

0 3 1,79± 

0,89 

- - - - - - 

PİCİB-

Islanma 

0 3 1,42± 

0,93 

- - - - - - 

PİCİB-

CİB 

Tolerans 

0 3 1,79± 

0,66 

- - - - - - 

 

Araştırma kapsamında yapılan ölçümlere ilişkin tanımlayıcı verilere 

bakıldığında SSGİ-CİB (+) grupta α-MSH ölçümüne ilişkin en küçük değerin 110,71 

ng/L ve en büyük değerin 4000 ng/L; ortalamasının 369,53±787,31 ng/L olduğu, 

SSGİ-CİB (-) grupta α-MSH ölçümüne ilişkin en küçük değerin 110,86 ng/L ve en 



40 

büyük değerin 3354,49 ng/L; ortalamasının 563,73± 848,83 ng/L olduğu, kontrol 

grubunda α-MSH ölçümüne ilişkin en küçük değerin 111,38 ng/L ve en büyük değerin 

4000 ng/L; ortalamasının 978,0± 1050,5 ng/L olduğu saptandı (Tablo 11).  

SSGİ-CİB (+) grupta MCR4 ölçümüne ilişkin en küçük değerin 16,08 ng/L ve 

en büyük değerin 2000 ng/L; ortalamasının 259,96±414,38 ng/L olduğu, SSGİ-CİB (-

) grupta α-MSH ölçümüne ilişkin en küçük değerin 16,10 ng/L ve en büyük değerin 

2000 ng/L; ortalamasının 390,69±585,63 ng/L olduğu, kontrol grubunda α-MSH 

ölçümüne ilişkin en küçük değerin 16,34 ng/L ve en büyük değerin 2000 ng/L; 

ortalamasının 721,71±601,09 ng/L olduğu saptandı (Tablo 11).  

Tablo 11. α-MSH ve MCR4 Ölçümlere İlişkin Tanımlayıcı İstatistikler  

 Gruplar 

 SSGİ-CİB (+) SSGİ-CİB (-) Kontrol 

Ölçümler Min Max Ort±Std. 

Sapma 

Min Max Ort±Std. 

Sapma 

Min Max Ort±Std. 

Sapma 

α-MSH 

(ng/L) 

110,71 4000 369,53± 

787,31 

110,86 3354,49 563,73± 

848,83 

111,38 4000 978,0± 

1050,5 

MCR4 

(ng/L) 

16,08 2000 259,96± 

414,38 

16,10 2000 390,69± 

585,63 

16,34 2000 721,71± 

601,09 

 

Hasta grubunun %40,2’si sertralin etken maddeli SSGİ, %26,1’i fluoksetin 

etken maddeli SSGİ, %23,9’u essitalopram etken maddeli SSGİ ve %9,8’i paroksetin 

etken maddeli SSGİ kullanmaktaydı. SSGİ-CİB (+) grubunun %34,6’sı sertralin etken 

maddeli SSGİ, %28,8’i fluoksetin etken maddeli SSGİ, %23,1’i essitalopram etken 

maddeli SSGİ ve %13,5’i paroksetin etken maddeli SSGİ kullanmaktaydı. SSGİ-CİB 

(-) grubunun %47,5’i sertralin etken maddeli SSGİ, %22,5’i fluoksetin etken maddeli 

SSGİ ilacını, %25’i essitalopram etken maddeli SSGİ ve %5’i paroksetin etken 

maddeli SSGİ kullanmaktaydı (Tablo 12).  
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Tablo 12. SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) Gruplarının İlaç Gruplarına Göre Dağılımı  

Değişkenler 

Hasta Grupları Toplam  

SSGİ-CİB (+) SSGİ-CİB (-) 

n % n %  N  % 

İlaç Grupları   

Fluoksetin 15 28,8 9 22,5 24 26,1 

Sertralin 18 34,6 19 47,5 37 40,2 

Paroksetin  7 13,5 2 5 9 9,8 

Essitalopram  12 23,1 10 25,0 22 23,9 

 

SSGİ-CİB (+) grubunun fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanım dozu 20-40 

mg/g, doz ortalaması 28,57±10,27 mg/g’dü. Sertralin etken maddeli SSGİ kullanım 

dozu 50-200 mg/g, doz ortalaması 69,73±37,8 mg/g’dü. Paroksetin etken maddeli 

SSGİ kullanım dozu 10-60 mg/g, doz ortalaması 25,71±16,18 mg/g’dü. Essitalopram 

etken maddeli SSGİ kullanım dozu 10-20 mg/g, doz ortalaması 14,16±5,14 mg/g’dü 

(Tablo 13). 

SSGİ-CİB (-) grubunun fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanım dozu 20-60 

mg/g, doz ortalaması 31,1±14,52mg/g’dü. Sertralin etken maddeli SSGİ kullanım 

dozu 50-100 mg/g, doz ortalaması 56,57±16,33 mg/g’dü. Paroksetin etken maddeli 

SSGİ kullanım dozu 20-30 mg/g, doz ortalaması 25,00±7,07 mg/g’dü. Essitalopram 

etken maddeli SSGİ kullanım dozu 10-20 mg/g, doz ortalaması 13,5± 4,74 mg/g’dü.. 

SSGİ-CİB (+) grubunun ortalama ilaç kullanım süresi 13,19±17,07 ay, SSGİ-CİB (-) 

grubunun ortalama ilaç kullanım süresi 8,07±8,20 aydı. İlaç doz ve kullanım süreleri 

açısından istatistiksel anlamlılık yoktu (Tablo 13). 
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Tablo 13.  SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) Gruplarının Kullandığı İlaç Dozları, 

Ortalamalarının Dağılımı ve İlaç Kullanım Süresi 

 Hasta Grupları  

 

 

 

 

 

 

SSGİ-CİB (+) SSGİ-CİB (-)  

Min-Max 

Doz 

(mg/g) 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Min-

Max 

Doz 

(mg/g) 

Ortalama±Std. 

Sapma 

P 

 

 

İlaçlar 

Fluoksetin 
20-40 

mg/g 
28,57±10,27 

20-60 

mg/g 
31,1±14,52 

0,909 

Sertralin 
50-

200mg/g 
69,73±37,8 

50-100 

mg/g 
56,57±16,33 

Paroksetin 
10-60 

mg/g 
25,71±16,18 

20-30 

mg/g 
25,00±7,07 

Essitalopram 
10-20 

mg/g 
14,16±5,14 

10-20 

mg/g 
13,5± 4,74 

İlaç 

Kullanım 

Süresi (ay) 

  13,19±17,07  8,07±8,20 0,156 

*Shapiro-Wilk Normallik Testi **p>α=0,05 istatistiksel Anlamlılık 

 

Hasta grubundaki katılımcıların kullandıkları SSGİ’lerin CİB yapma yüzdeleri 

incelendiğinde fluoksetin etken maddeli SSGİ kullananların %62,5’inde, sertralin 

etken maddeli SSGİ kullananların %48,6’sında, paroksetin etken maddeli SSGİ 

kullananların %77,8’inde ve essitalopram etken maddeli SSGİ kullananların 

%54,5’inde CİB olduğu saptandı (Tablo 14). 

Tablo 14.  Çalışma Hasta Grubunda SSGİ’nin Cinsel İşlevlerde Bozulmaya Neden 

Olup Olmamasına Göre Dağılımı 

      CİB(+)      CİB(-) Toplam 

Fluoksetin Sayı(n)  15  9 24 

Yüzde (%)  62,5  37,5 100 

Sertralin  Sayı(n)  18  19 37 

Yüzde (%)  48,6  51,4 100 

Paroksetin Sayı(n)  7  2 9 

Yüzde (%)  77,8  22,2 100 

Essitalopram Sayı(n)  12  10 22 

Yüzde (%)  54,5  45,5 100 

Toplam   92  100  
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SSGİ-CİB (+) hasta grubundaki katılımcıların kullandıkları SSGİ ilaçların 

PİCİB ölçeği şiddetine göre dağılımına bakıldığında fluoksetin etken maddeli SSGİ 

kullananların %73,3’ünde orta, %26,7’sinde şiddetli düzeyde CİB olduğu saptandı. 

Sertralin etken maddeli SSGİ kullananların %16,7’sinde hafif, %27,8’inde orta, 

%55,5’inde şiddetli düzeyde CİB olduğu bulundu. Paroksetin etken maddeli SSGİ 

kullananların %28,6’sında orta, %71,4’ünde şiddetli düzeyde CİB olduğu saptandı. 

Essitalopram etken maddeli SSGİ kullananların %16,6’sında hafif, %41,7’sinde orta, 

%41,7’sinde şiddetli düzeyde CİB olduğu saptandı (Tablo 15).  

Tablo 15.  SSGİ-CİB (+) Hasta Grubundaki SSGİ’nin PİCİB Ölçeği CİB Şiddetine 

Göre Dağılımı 

PİCİB ŞİDDETİ HAFİF  ORTA  ŞİDDETLİ  Toplam 

Fluoksetin 
Sayı(n)  0  11  4 15 

Yüzde (%)  0  73,3  26,7 100 

Sertralin  
Sayı(n)  3  5  10 18 

Yüzde (%)  16,7  27,8  55,5  100 

Paroksetin 
Sayı(n)  0  2  5 7 

Yüzde (%)  0  28,6  71,4 100 

Essitalopram 
Sayı(n)  2  5  5 12 

Yüzde (%)  16,6  41,7  41,7  100 

 

4.3.  ÖLÇÜM ARAÇLARINA TANIMLAYICI İSTATİSTİKLER VE 

NORMALLİK TESTLERİ 

ACYÖ toplam skoruna ilişkin en küçük değerin 5 ve en büyük değerin 27; 

ortalamasının 15,62±4,51 olduğu; normal dağılıma uygun dağılmış olduğu (p>0,322) 

ve iç tutarlılık Cronbach’s α katsayısının 0,70’in üzerinde olması (0,873) nedeniyle 

güvenirliğinin yüksek olduğu bulunmuştur. ACYÖ istek maddesinin aldığı minimum 

puan 1, maksimum 6; ortalama istek puanı 3,37±1,26 olarak hesaplanmıştı. Bu 

maddenin puan dağılımı normal dağılıma uygun dağılmamıştı (p<0,001). ACYÖ 

uyarılma maddesinin aldığı minimum puan 1, maksimum 6; ortalama uyarılma puanı 

3,05±1,01 olarak hesaplanmıştı. Bu maddenin puan dağılımı normal dağılıma uygun 

dağılmamıştı (p<0,001). ACYÖ ıslanma maddesinin aldığı minimum puan 1, 
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maksimum 5; ortalama ıslanma puanı 2,99±1,01 olarak hesaplanmıştı. Bu maddenin 

puan dağılımı normal dağılıma uygun dağılmamıştı (p<0,001). ACYÖ orgazm 

maddesinin aldığı minimum puan 1, maksimum 6; ortalama orgazm puanı 3,49±1,06 

olarak hesaplanmıştı. Bu maddenin puan dağılımı normal dağılıma uygun 

dağılmamıştı (p<0,001). ACYÖ tatmin maddesinin aldığı minimum puan 1, 

maksimum 6; ortalama tatmin puanı 2,72±1,15 olarak hesaplanmıştı. Bu maddenin 

puan dağılımı normal dağılıma uygun dağılmamıştı (p<0,001) (Tablo 16). 

PİCİB ölçeği toplam skoruna ilişkin en küçük değerin 3 ve en büyük değerin 

15; ortalamasının 9,02±3,39 olduğu; normal dağılım göstermediği (p<0,001) ve iç 

tutarlılık katsayısının (Cronbach’s α) 0,70’in üzerinde olması (0,843) nedeniyle 

güvenirliğinin yüksek olduğu bulundu. PİCİB ölçeği istek maddesinin aldığı minimum 

puan 0, maksimum 3; ortalama istek puanı 2,02±0,89 olarak hesaplandı. Bu maddenin 

puan dağılımı normal dağılıma uygun dağılmamıştı (p<0,001). PİCİB ölçeği orgazm 

gecikmesi maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama orgazm 

gecikmesi puanı 2,00±0,90 olarak hesaplandı. Bu maddenin puan dağılımı normal 

dağılıma uygun dağılım göstermediği bulundu (p<0,001). PİCİB ölçeği anorgazmi 

maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama anorgazmi puanı 

1,79±0,89 olarak hesaplandı. Bu maddenin puan dağılımı normal dağılıma uygun 

dağılmamıştı (p<0,001). PİCİB ölçeği ıslanma maddesinin aldığı minimum puan 0, 

maksimum 3; ortalama ıslanma puanı 1,42±0,93 olarak hesaplandı. Bu maddenin puan 

dağılımı normal dağılıma uygun dağılım göstermediği bulundu (p<0,001). PİCİB 

ölçeği CİB tolerans maddesinin aldığı minimum puan 0, maksimum 3; ortalama tolere 

1,79±0,66 olarak hesaplandı. Bu maddenin puan dağılımı normal dağılıma uygun 

dağılmamıştı (p<0,001) (Tablo 16). 

Beck depresyon ölçeği toplam skoruna ilişkin en küçük değerin 0 ve en büyük 

değerin 10; ortalamasının 5,91±2,72 olduğu; normal dağılım göstermediği (p<α=0,05) 

bulundu (Tablo 16). 

Beck anksiyete ölçeği toplam skoruna ilişkin en küçük değerin 0 ve en büyük 

değerin 47; ortalamasının 13,74±10,14 olduğu; normal dağılım göstermediği 

(p<0,001) bulundu (Tablo 16). 
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Tablo 16. Çalışmaya Katılan Katılımcıların Klinik Ölçek Puanları ve Normallik Testi  

Ölçümler N Min Maks 

Ortalama± 

Std. Sapma 

Normallik Testi/ 

p Değeri 

Cronbach's 

alpha 

ACYÖ Toplam 

Skoru 

141 5 27 15,62±4,51 0,989/0,322** 0,873 

ACYÖ-İstek 141 1 6 3,37±1,26 0,924/<0,001*  

ACYÖ-

Uyarılma 

141 1 6 3,05±1,01 0,901/<0,001*  

ACYÖ- Islanma 141 1 5 2,99±1,01 0,911/<0,001*  

ACYÖ- Orgazm 141 1 6 3,49±1,06 0,921/<0,001*  

ACYÖ- Tatmin 141 1 6 2,72±1,15 0,917/<0,001*  

PİCİB Toplam 

Skoru 

52 3 15 9,02±3,39 0,934/<0,001* 0,843 

PİCİB-İstek 52 0 3 2,02±0,89 0,844/<0,001*  

PİCİB-Orgazm 

Gecikmesi 

52 0 3 2,00±0,90 0,835/<0,001*  

PİCİB-

Anorgazmi 

52 0 3 1,79±0,89 0,863/<0,001*  

PİCİB-Islanma 52 0 3 1,42±0,93 0,873/<0,001*  

PİCİB-CİB 

Tolerans 

52 0 3 1,79±0,66 0,811/<0,001*  

BDÖ 141 0 10 5,91±2,72 0,904/<0,001*  

BAÖ 141 0 47 13,74±10,14 0,924/<0,001*  

*Shapiro-Wilk Normallik Testi **p>α=0,05 istatistiksel Anlamlılık, ACYÖ: Arizona Cinsel Yaşantılar 

Ölçeği, PİCİB: Psikotorop İlişkili Cinsel İşlev Bozukluğu 

 

Araştırma kapsamında yapılan ölçümlere ilişkin tanımlayıcı istatistiklere göre 

α-MSH ölçümüne ilişkin en küçük değerin 110,71 ve en büyük değerin 4000; 

ortalamasının 636,08±934,71 olduğu ve normal dağılım göstermediği (p<0,001) 

bulundu (Tablo 17).  

MCR4 ölçümüne ilişkin en küçük değerin 16,08 ve en büyük değerin 2000; 

ortalamasının 457,52±567,60 olduğu ve normal dağılım göstermediği (p<0,001) 

bulundu (Tablo 17). 
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Tablo 17.  α-MSH ve MCR4 Ölçümlere İlişkin Tanımlayıcı İstatistikler ve Normallik 

Testi 

Ölçümler N Min Maks Ortalama± 

Std. Sapma 

Normallik Testi/ 

p Değeri 

Cronbach's 

alpha 

α-MSH 141 110,71 4000,00 636,08±934,71 0,616/<0,001* - 

MCR4 141 16,08 2000,00 457,52±567,60 0,732/<0,001* - 

*Shapiro-Wilk Normallik Testi **p>α=0,05 istatistiksel Anlamlılık 

 

4.4. GRUPLAR ARASI KARŞILAŞTIRMALAR 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ toplam puan ortalaması 20,08±2,82; 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ toplam puan ortalaması 14,30±2,72; kontrol 

grubunun ACYÖ toplam puan ortalaması 11,96±2,82’ydi. Bu üç grup arasında ACYÖ 

toplam puanları açısından en az bir grupta istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu. 

(p<0,001). Tukey çoklu karşılaştırma sonucuna göre SSGİ-CİB (+) hasta grubunun 

ACYÖ toplam puan ortalaması SSGİ-CİB(-) hasta grubunun puan ortalamasından; 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalaması da kontrol grubunun ACYÖ toplam 

puan ortalamasından anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 18).  

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ istek maddesi puan ortalaması 

4,40±0,95; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ istek maddesi puan ortalaması 

3,20±0,88; kontrol grubunun ACYÖ istek maddesi puan ortalaması 2,41±0,95’ti. Bu 

üç grup arasında ACYÖ istek maddesi puanları açısından en az bir grupta istatistiksel 

anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma sonucuna göre 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ istek maddesi puan ortalaması SSGİ-CİB (-) 

hasta grubunun puan ortalamasından, SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalaması 

da kontrol grubunun ACYÖ istek maddesi puan ortalamasından anlamlı olarak yüksek 

saptandı (Tablo 18).  

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ uyarılma maddesi puan ortalaması 

3,85±0,97; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ uyarılma maddesi puan ortalaması 

2,63±0,66; kontrol grubunun ACYÖ uyarılma maddesi puan ortalaması 2,55±0,73’tü. 

Bu üç grup arasında ACYÖ uyarılma maddesi puanları açısından en az bir grupta 
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istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma 

sonucuna göre SSGİ-CİB (+) olan hasta grubunun ACYÖ uyarılma maddesi puan 

ortalaması SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalamasından; SSGİ-CİB (+) hasta 

grubunun ACYÖ uyarılma maddesi puan ortalaması kontrol grubunun ACYÖ 

uyarılma maddesi puan ortalamasından anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 18). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ ıslanma maddesi puan ortalaması 

3,87±0,76; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ ıslanma maddesi puan ortalaması 

2,55±0,87; kontrol grubunun ACYÖ ıslanma maddesi puan ortalaması 2,43±0,67’ydi. 

Bu üç grup arasında ACYÖ ıslanma maddesi puanları açısından en az bir grupta 

istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma 

sonucuna göre SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ ıslanma maddesi puan ortalaması 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalamasından; SSGİ-CİB (+) hasta grubunun 

ACYÖ ıslanma maddesi puan ortalaması kontrol grubunun ACYÖ ıslanma maddesi 

puan ortalamasından anlamlı olarak yüksek saptandı (Tablo 18).  

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ orgazm maddesi puan ortalaması 

4,38±0,77; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ orgazm maddesi puan ortalaması 

3,28±0,81; kontrol grubunun ACYÖ orgazm maddesi puan ortalaması 2,71±0,76’ydı. 

Bu üç grup arasında ACYÖ orgazm maddesi puanları açısından en az bir grupta 

istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<α=0,05). Dunnett C çoklu karşılaştırma 

sonucuna göre SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ orgazm maddesi puan ortalaması 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalamasından; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun 

puan ortalaması da kontrol grubunun ACYÖ orgazm maddesi puan ortalamasından 

anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 18). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ACYÖ tatmin maddesi puan ortalaması 

3,58±1,03; SSGİ-CİB (-) grubunun ACYÖ tatmin maddesi puan ortalaması 2,65±0,80; 

kontrol grubunun ACYÖ tatmin maddesi puan ortalaması 1,86±0,81’di. Bu üç grup 

arasında ACYÖ tatmin maddesi puanları açısından en az bir grupta istatistiksel anlamlı 

farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma sonucuna göre SSGİ-CİB 

(+) hasta grubunun ACYÖ tatmin maddesi puan ortalaması SSGİ-CİB (-) hasta 

grubunun puan ortalamasından; SSGİ-CİB (-) hasta grubunun puan ortalaması da 
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kontrol grubunun ACYÖ tatmin maddesi puan ortalamasından anlamlı olarak yüksek 

saptandı (Tablo 18).  

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun BDÖ puan ortalaması 6,85±2,29; SSGİ-CİB (-) 

hasta grubunun BDÖ puan ortalaması 6,30±2,65; kontrol grubunun BDÖ puan 

ortalaması 4,61±2,75’ti. Bu üç grup arasında Beck depresyon puan açısından en az bir 

grupta istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma 

sonucuna göre SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ortalama BDÖ puanı kontrol grubunun 

BDÖ puan ortalamasından anlamlı olarak yüksektir. SSGİ-CİB (-) hasta grubunun 

BDÖ puan ortalaması kontrol grubunun BDÖ puan ortalamasından anlamlı olarak 

yüksek bulundu (Tablo 18). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun BAÖ puan ortalaması 17,10±11,14; SSGİ-CİB 

(-) hasta grubunun BAÖ puan ortalaması 15,08±10,36; kontrol grubunun BAÖ puan 

ortalaması 9,10±6,73’tü. Bu üç grup arasında anksiyete ölçeği puan açısından en az 

bir grupta istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Dunnett C çoklu 

karşılaştırma sonucuna göre SSGİ-CİB (+) hasta grubunun ortalama BAÖ puanı 

kontrol grubunun BAÖ puan ortalamasından anlamlı olarak yüksektir. SSGİ-CİB (-) 

hasta grubunun BAÖ puan ortalaması kontrol grubunun BAÖ puan ortalamasından 

anlamlı olarak yüksek saptandı (Tablo 18). 
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Tablo 18. Gruplar Arasında Ölçeklere Göre Farklılığın Belirlenmesi  

Değişkenler 

Gruplar Test Sonucu 

SSGİ-CİB (+) 

(n=52) 

SSGİ-CİB (-) 

(n=40) 

Kontrol 

(n=49)  

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama± 

Std. Sapma 

Ortalama± 

Std. Sapma 

ACYÖ Toplam Skoru 20,08±2,82 (a) 14,30±2,72 (b) 11,96±2,82 (c) 

F=112,19 

p<0,001** 

a>b>cn 

 ACYÖ-İstek 4,40±0,95 (a) 3,20±0,88 (b) 2,41±0,95 (c) 

χ2=67,04 

p<0,001* 

a>b>cm 

 ACYÖ- Uyarılma 3,85±0,97 (a) 2,63±0,66 (b) 2,55±0,73 (c) 

χ2=51,20 

p<0,001* 

a>b, a>cm 

 ACYÖ -Islanma 3,87±0,76 (a) 2,55±0,87 (b) 2,43±0,67 (c) 

χ2=63,08 

p<0,001* 

a>b, a>cm 

 ACYÖ -Orgazm 4,38±0,77 (a) 3,28±0,81 (b) 2,71±0,76 (c) 

χ2=68,63 

p<0,001* 

a>b>cm 

 ACYÖ -Tatmin 3,58±1,03 (a) 2,65±0,80 (b) 1,86±0,81 (c) 

χ2=56,94 

p<0,001* 

a>b>cm 

Beck Depresyon Ölçeği 6,85±2,29 (a) 6,30±2,65 (b) 4,61±2,75 (c) 

χ2=17,50 

p<0,001* 

a>c, b>cm 

Beck Anksiyete Ölçeği 17,10±11,14 (a) 15,08±10,36 (b) 9,10±6,73 (c) 

χ2=17,17 

p<0,001* 

a>c, b>cm 

*Kruskal Walls Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık, m: Dunnett C Çoklu Karşılaştırma  

**Anova Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık n: Tukey Çoklu Karşılaştırma  

ACYÖ: Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği 

 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunun α-MSH değeri ortalaması 369,53±787,30 ng/L; 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun α-MSH değeri ortalaması 563,72±848,83 ng/L; kontrol 

grubunun α-MSH değeri ortalaması 978,00±1050,49 ng/L’ydi. Bu üç grup arasında α-

MSH değeri açısından en az bir grupta istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu 

(p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma sonucuna göre kontrol grubunun ortalama 

MSH değeri SSGİ-CİB (+) hasta grubunun α-MSH değeri ortalamasından anlamlı 

olarak yüksek saptandı (Tablo 19). 
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SSGİ-CİB (+) hasta grubunun MCR4 değeri ortalaması 259,96±414,38 ng/L; 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunun MCR4 değeri ortalaması 390,69±585,62 ng/L; kontrol 

grubunun MCR4 değeri ortalaması 721,71±601,09 ng/L’ydi. Bu üç grup arasında 

MCR4 değeri açısından en az bir grupta istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu 

(p<0,001). Dunnett C çoklu karşılaştırma sonucuna göre kontrol grubunun ortalama 

MCR4 değeri SSGİ-CİB (+) hasta grubunun MCR4 değeri ortalamasından anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Kontrol grubunun ortalama MCR4 değeri SSGİ-CİB (-) hasta 

grubunun MCR4 değeri ortalamasından anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 19).  

Tablo 19. Gruplar arasında α-MSH ve MCR4 Düzey Karşılaştırması  

Değişkenler 

Gruplar Test Sonucu 

SSGİ-CİB (+) 

(n=52) 

SSGİ-CİB (-) 

(n=40) 

Kontrol 

(n=49)  

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama± Std. 

Sapma 

Ortalama± 

Std. Sapma 

α-MSH (ng/L) 
369,53±787,30 

(a) 

563,72±848,83 

(b) 

978,00±1050,49 

(c) 

χ2=18,02 

p<0,001* 

c>am 

MCR4 (ng/L) 
259,96±414,38 

(a) 

390,69±585,62 

(b) 

721,71±601,09 

(c) 

χ2=25,65 

p<0,001* 

c>a, c>bm 

*Kruskal Walls Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık, m: Dunnett C Çoklu Karşılaştırma  

**Anova Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık n: Tukey Çoklu Karşılaştırma  

 

Hasta grubu ile ilaç grupları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık yoktu 

(p>0,396). İlaç çeşitlerinin hangi hasta grubuna dahil olacağında bir etki söz konusu 

değildi (Tablo 20). 

Tablo 20. SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) Gruplarının İlaç Gruplarına Göre Dağılımı  

Değişkenler 

Hasta Grupları Toplam  

X² 

 

P SSGİ-CİB (+) SSGİ-CİB (-) 

N % N % N % 

İlaç Grupları   

2,972 

 

Fluoksetin 15 28,8 9 22,5 24 26,1  

Sertralin 18 34,6 19 47,5 37 40,2 0,396 

Paroksetin  7 13,5 2 5 9 9,8  

Essitalopram  12 23,1 10 25,0 22 23,9  

*Ki-Kare Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık 
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Hasta grubundaki katılımcıların kullandıkları SSGİ’lerin CİB yapma yüzdeleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık yoktu (p=0,907) (Tablo 21). 

Tablo 21.  Çalışma Hasta Grubunda SSGİ’nin Cinsel İşlevlerde Bozulmaya Neden 

Olup Olmamasına Göre Dağılımı 

     

 CİB(+)      CİB(-) 

Toplam Test 

İstatistiği(x2/p) 

Fluoksetin 
Sayı(n)  15  9 24 

2,972/ 

0,907 

Yüzde (%)  62,5  37,5 100 

Sertralin  
Sayı(n)  18  19 37 

Yüzde (%)  48,6  51,4 100 

Paroksetin 
Sayı(n)  7  2 9 

Yüzde (%)  77,8  22,2 100 

Essitalopram 
Sayı(n)  12  10 22 

Yüzde (%)  54,5  45,5 100 

Toplam   92  100   

*Ki-Kare Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık 

 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunda ilaç gruplarına göre PİCİB şiddetinin istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık gösterip göstermediği ki-kare analizi ile test edilmiştir. 

Beklenen gözlemlerin %60’ı 5’ten küçük olduğu için Yates düzeltmeli ki-kare analizi 

yapılmıştır. Tabloda gözlenen (gerçek) gözlem değerlerine yer verilmiştir. Buna göre 

ilaç gruplarına göre PİCİB şiddetinin istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık gösterdiği 

belirlendi (p=0,038). Fluoksetin ve sertralin etken maddeli SSGİ kullanan bireylerin 

diğer etken maddeli SSGİ kullanan hastalara göre PİCİB ölçek şiddetinin daha çok 

orta ve ciddi düzeylerde olduğu görülmektedir (Tablo 22). 

Tablo 22.  SSGİ-CİB (+) Hasta Grubunda İlaç Gruplarına Göre PİCİB Şiddeti 

Arasındaki Farklılığın Belirlenmesi  

Değişkenler 

İlaç Grupları 

Test Sonucu 
Fluoksetin Sertralin Paroksetin Essitalopram 

PICİB 

Şiddeti 

Hafif 0 3 0 2 
χ2=16,294 

Orta 11 5 2 5 

Ciddi 4 10 5 5 p=0,038* 

*: p<0,05, Ki-kare analizi, Yates düzeltmeli ki-kare  
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PİCİB şiddeti hafif ve orta grupta olan 28 kişiden elde edilen α-MSH 

ortalaması 564,95±1040,98 ng/L, PİCİB şiddeti ciddi grupta olan 24 kişiden elde 

edilen α-MSH ortalaması 141,53±40,23 ng/L’ydi. PİCİB şiddet grupları arasında α-

MSH ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık mevcut değildir (p=0,052) 

(Tablo 23). 

PİCİB şiddeti hafif ve orta grupta olan 28 kişiden elde edilen MCR4 ortalaması 

377,00±525,80 ng/L, PİCİB şiddeti ciddi grupta olan 24 kişiden elde edilen MCR4 

ortalaması 123,41±141,66 ng/L’ydi. PİCİB şiddet grupları arasında MCR4 ortalaması 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttur (p=0,026). PİCİB şiddeti düşük 

grupta ortalama MCR4 ortalama değeri daha yüksektir (Tablo 23). 

Tablo 23.  PİCİB Şiddetlerine Göre Gruplandırıldığında α-MSH ve MCR4 

Düzeylerinin Karşılaştırılması 

PİCiB Şiddeti Hafif+Orta Ciddi Test 

İstatistiği 

p değeri 

N 28 24 

% 53,8 46,2 

α-MSH (ng/L) 564,95±1040,98 141,53±40,23 1,989 0,052 

MCR4(ng/L) 377,00±525,80 123,41±141,66 2,290 0,026* 

*Mann-Whitney U Testi p<α=0,05 istatistiksel anlamlılık 

 

SSGİ-CİB (+) grubu hastaların kullandıkları ilaçlara göre α-MSH ölçüm 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p=0,451). 

SSGİ-CİB (+) grubu hastaların kullandıkları ilaçlara göre MCR4 ölçüm ortalamaları 

arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p= 0,054) (Tablo 24). 

Tablo 24.  SSGİ-CİB (+) Hasta Grubunda İlaç Gruplarına Göre α-MSH ve MCR4 

Puanlarının Karşılaştırılması 

Değişkenler İlaç Grupları  

Fluoksetin 

(n=15) 

Sertralin 

(n=18) 

Paroksetin 

(n=7) 

Essitalopram 

(n=12) 

Test Sonucu 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

 

α-MSH 

(ng/L) 
615,54±1064,14 171,99±83,85 161,78±79,21 479,52±1109,62 2,637/0,451 

MCR4 

(ng/L) 
424,76±526,83 141,50±206,48 127,14±53,17 309,13±549,15 8,292/0,054 
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*Kruskal Walls Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık, m: Dunnett C Çoklu Karşılaştırma 

SSGİ-CİB (-) grubu hastaların kullandıkları ilaçlara göre α-MSH değeri 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p<0,001). 

Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullananların α-MSH değeri ortalaması 

1598,04±1288,23 ng/L paroksetin etken maddeli SSGİ kullananların α-MSH değeri 

ortalamasından 116,93±5,07 ng/L anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Fluoksetin 

etken maddeli SSGİ ilacı kullananların α-MSH değeri ortalaması 1598,04±1288,23 

ng/L essitalopram etken maddeli SSGİ kullananların α-MSH değeri ortalamasından 

203,62±117,94 ng/L anlamlı olarak daha yüksek bulundu (Tablo 25). 

SSGİ-CİB (-) grubu hastaların kullandıkları ilaçlara göre MCR4 değeri 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulundu (p<0,001). Fluoksetin 

etken maddeli SSGİ kullananların MCR4 değeri ortalaması 1037,43±892,60 ng/L 

sertralin etken maddeli SSGİ kullananların MCR4 değeri ortalamasından 

249,73±329,04 ng/L anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Fluoksetin etken maddeli 

SSGİ kullananların MCR4 değeri ortalaması 1037,43±892,60 ng/L paroksetin etken 

maddeli SSGİ kullananların MCR4 değeri ortalamasından 138,75±57,87 ng/L anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullananların MCR4 

değeri ortalaması 1598,04±1288,23 ng/L essitalopram etken maddeli SSGİ 

kullananların MCR4 değeri ortalamasından 126,83±96,64 ng/L anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı (Tablo 25). 

Tablo 25.  SSGİ-CİB (-) Hasta Grubunda İlaç Gruplarına Göre α-MSH ve MCR4 

Puanlarının Karşılaştırılması 

Değişkenler İlaç Grupları  

Fluoksetin 

(n=9) 

Sertralin 

(n=19) 

Paroksetin 

(n=2) 

Essitalopram 

(n=10) 

Test Sonucu 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

Ortalama±Std. 

Sapma 

 

α-MSH 

(ng/L) 

1598,04±1288,23 

(a) 

310,34±345,96 

(b) 

116,93±5,07 

(c) 

203,62±117,94 

(d) 

9,677/0,000* 

a>c, a>dm 

MCR4 

(ng/L) 

1037,43±892,60 

(a) 

249,73±329,04 

(b) 

138,75±57,87 

(c) 

126,83±96,64 

(d) 

7,084/0,001* 

a>b,a>c,a>dm 

*Kruskal Walls Testi p<α=0,05 istatistiksel Anlamlılık, m: Dunnett C Çoklu Karşılaştırma 
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Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan SSGİ-CİB (+) grubunun α-MSH 

değeri ortalaması 615,54±1064,14 ng/L, SSGİ-CİB (-) grubunun α-MSH değeri 

ortalaması 1598,04±1288,23 ng/L’ydi. Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan hasta 

grupları arasında α-MSH değeri ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

mevcuttu (p=0,049). SSGİ-CİB (-) grubunun α-MSH değeri ortalaması SSGİ-CİB (+) 

grubunun α-MSH değeri ortalamasından daha yüksek saptandı (Tablo 26). 

Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan SSGİ-CİB (+) grubunun MCR4 

değeri ortalaması 424,76±526,83 ng/L, SSGİ-CİB (-) grubunun MCR4 değeri 

ortalaması 1037,43±892,60’ng/L’ydi. Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan hasta 

grupları arasında MCR4 değeri ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

mevcuttur (p=0,045). SSGİ-CİB (-) grubunun MCR4 değeri ortalaması SSGİ-CİB (+) 

grubunun α-MSH değeri ortalamasından daha yüksek bulundu (Tablo 26). 

Sertralin etken maddeli SSGİ kullanan hasta grupları arasında α-MSH ve 

MCR4 değerleri ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık yoktur (p=0,108, 

p=0,242) (Tablo 26). 

Paroksetin etken maddeli SSGİ kullanan hasta grupları arasında α-MSH ve 

MCR4 değerleri ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık yoktur (p=0,471, 

p=0,796) (Tablo 26). 

Essitalopram etken maddeli SSGİ kullanan hasta grupları arasında α-MSH ve 

MCR4 değerleri ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık yoktur (p=0,445, 

p=0,334) (Tablo 26). 

  



55 

Tablo 26.  Hasta Grupları Arasında Etken Maddeye Göre α-MSH ve MCR4 Düzeyinin 

Karşılaştırılması  

 Hasta Grupları 

SSGİ-CİB (+)  SSGİ-CİB(-)  Test Sonucu 

Ortalama±Std. Sapma Ortalama±Std. Sapma  

Fluoksetin 

α-MSH 615,54±1064,14 1598,04±1288,23 4,212/0,049* 

MCR4 424,76±526,83 1037,43±892,60 7,670/0,045* 

Sertralin 

α-MSH 171,99±83,85 310,34±345,96 8,762/0,108 

MCR4 141,50±206,48 249,73±329,04 0,805/0,242 

Paroksetin  

α-MSH 161,78±79,21 116,93±5,07 2,609/0,471 

MCR4 127,14±53,17 138,75±57,87 0,030/0,796 

Essitalopram  

α-MSH 479,52±1109,62 203,62±117,94 2,823/0,445 

MCR4 309,13±549,15 126,83±96,64 2,584/0,314 

 

4.4. GRUPLARIN KORELASYONLARI 

Veri setinde yer alan gözlem sayısı düşük olduğu ve sayısal değişkenler ile 

kategorik değişkenler arasındaki ilişki incelenmek istediği için Spearman Rho 

katsayısı korelasyon katsayısı olarak kullanılmıştır.  

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için α-MSH ile MCR4 arasında (r=0,447; p<0,001) 

pozitif yönlü orta düzey; α-MSH ile ACYÖ toplam skoru ile arasında (r=-0,589; 

p<0,001) negatif yönlü orta şiddette; α-MSH ile ACYÖ istek maddesi arasında (r=-

0,306; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; α-MSH ile ACYÖ uyarılma maddesi 

arasında (r=-0,378; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; α-MSH ile ACYÖ ıslanma 

maddesi arasında (r=-0,477; p<0,001) negatif yönlü orta şiddette; α-MSH ile ACYÖ 

orgazm maddesi arasında (r=-0,403; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; α-MSH ile 

PİCİB ölçeği toplam skoru arasında (r=-0,357; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; 

α-MSH ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi arasında (r=-0,399; p<0,001) 

negatif yönlü zayıf şiddette; α-MSH ile PİCİB ölçeği anorgazmi maddesi arasında (r=-

0,335; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; α-MSH ile PİCİB ölçeği CİB toleransı 
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arasında (r=-0,366; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette ilişkiler olduğu görüldü 

(Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için MCR4 ile ACYÖ toplam puanı ile arasında (r=-

0,310; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; MCR4 ile ACYÖ uyarılma maddesi 

arasında (r=-0,276; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; MCR4 ile PİCİB ölçeği 

orgazm gecikmesi maddesi arasında (r=-0,364; p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddette; 

MCR4 ile PİCİB ölçeği CİB toleransı arasında (r=-0,327; p<0,001) negatif yönlü zayıf 

şiddette ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için yaş ile anksiyete ölçeği arasında (r=-0,345; 

p<0,001) negatif yönlü zayıf şiddet ilişki olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için ACYÖ toplam skoru ile ACYÖ istek maddesi 

arasında (r=0,674; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ toplam skoru ile 

ACYÖ uyarılma maddesi arasında (r=0,574; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; 

ACYÖ toplam skoru ile ACYÖ ıslanma maddesi arasında (r=0,664; p<0,001) pozitif 

yönlü orta düzey; ACYÖ toplam skoru ile ACYÖ orgazm maddesi arasında (r=0,709; 

p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ toplam skoru ile ACYÖ tatmin maddesi 

arasında (r=0,489; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ toplam skoru ile PİCİB 

arasında (r=0,788; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ toplam skoru ile 

PİCİB ölçeği istek maddesi arasında (r=0,715; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; 

ACYÖ toplam skoru ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi arasında (r=0,647; 

p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ toplam skoru ile PİCİB ölçeği anorgazmi 

maddesi arasında (r=0,707; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ toplam skoru 

ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,641; p<0,001) pozitif yönlü orta 

düzey; ACYÖ toplam skoru ile PİCİB ölçeği CİB toleransı arasında (r=0,481; 

p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ toplam skoru ile ilaç dozu arasında 

(r=0,274; p<0,001) pozitif yönlü düşük düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için ACYÖ istek maddesi ile uyarılma maddesi 

arasında (r=0,454; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ istek maddesi ile ıslanma 

maddesi arasında (r=0,415; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ istek maddesi 

ile orgazm maddesi arasında (r=0,325; p<0,001) pozitif yönlü zayıf düzey; ACYÖ 

istek maddesi ile PİCİB arasında (r=0,594; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ 
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istek maddesi ile PİCİB ölçeği istek maddesi arasında (r=0,797; p<0,001) pozitif yönlü 

yüksek düzey; ACYÖ istek maddesi ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi 

arasında (r=0,475; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ istek maddesi ile PİCİB 

ölçeği anorgazmi maddesi arasında (r=0,512; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; 

ACYÖ istek maddesi ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,587; p<0,001) 

pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ istek maddesi ile PİCİB ölçeği CİB toleransı arasında 

(r=0,478; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için ACYÖ uyarılma ile ıslanma maddeleri arasında 

(r=0,342; p<0,001) pozitif yönlü zayıf düzey; ACYÖ uyarılma ile PİCİB arasında 

(r=0,497; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ uyarılma maddesi ile PİCİB 

ölçeği istek maddesi arasında (ρ=0,405; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; ACYÖ 

uyarılma maddesi ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi arasında (r=0,420; 

p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ uyarılma maddesi ile PİCİB ölçeği 

anorgazmi maddesi arasında (r=0,396; p<0,001) pozitif yönlü düşük düzey; ACYÖ 

uyarılma maddesi ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,410; p<0,001) 

pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ uyarılma maddesi ile PİCİB ölçeği CİB toleransı 

arasında (r=0,442; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ uyarılma maddesi ile 

BAÖ toplam skoru arasında (r=0,288; p<0,001) pozitif yönlü düşük düzey; ACYÖ 

uyarılma maddesi ile ilaç dozu arasında (r=0,432; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey 

ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için ACYÖ ıslanma ile orgazm maddeleri arasında 

(r=0,368; p<0,001) pozitif yönlü zayıf düzey; ACYÖ ıslanma maddesi ile PİCİB 

arasında (r=0,538; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ ıslanma maddesi ile 

PİCİB ölçeği istek maddesi arasında (r=0,440; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; 

ACYÖ ıslanma maddesi ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi arasında 

(r=0,403; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ ıslanma ile PİCİB ölçeği 

anorgazmi maddesi arasında (r=0,474; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ 

ıslanma ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,513; p<0,001) pozitif yönlü 

orta düzey; ACYÖ ıslanma ile PİCİB ölçeği CİB toleransı arasında (r=0,360; p<0,001) 

pozitif yönlü zayıf düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 
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SSGİ-CİB (+) hasta grubu için ACYÖ orgazm ile tatmin maddeleri arasında 

(r=0,502; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ orgazm maddesi ile PİCİB 

arasında (r=0,553; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ orgazm maddesi ile 

PİCİB ölçeği istek maddesi arasında (r=0,408; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; 

ACYÖ orgazm maddesi ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi maddesi arasında 

(r=0,550; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ orgazm maddesi ile PİCİB ölçeği 

anorgazmi maddesi arasında (r=0,653; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; ACYÖ 

orgazm maddesi ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,362; p<0,001) pozitif 

yönlü zayıf düzey; ACYÖ orgazm ile BDÖ toplam skoru arasında (r=0,319; p<0,001) 

pozitif yönlü zayıf düzey; ACYÖ tatmin maddesi ile PİCİB ölçeği anorgazmi maddesi 

arasında (r=0,282; p<0,001) pozitif yönlü zayıf düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 

27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için PİCİB ile PİCİB ölçeği istek arasında (r=0,843; 

p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; PİCİB ile PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi 

maddesi arasında (r=0,845; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; PİCİB ile PİCİB 

ölçeği anorgazmi maddesi arasında (r=0,797; p<0,001) pozitif yönlü yüksek düzey; 

PİCİB ile PİCİB ölçeği ıslanma maddesi arasında (r=0,841; p<0,001) pozitif yönlü 

yüksek düzey; PİCİB ile PİCİB ölçeği CİB toleransı arasında (r=0,615; p<0,001) 

pozitif yönlü orta düzey; PİCİB ile ilaç süresi arasında (r= -0,282; p<0,001) negatif 

yönlü zayıf düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için PİCİB ölçeği istek ile orgazm gecikmesi 

maddeleri arasında (r=0,646; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; PİCİB ölçeği istek ile 

anorgazmi maddeleri arasında (r=0,577; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; PİCİB 

ölçeği istek ile ıslanma maddeleri arasında (r=0,643; p<0,001) pozitif yönlü orta 

düzey; PİCİB ölçeği istek ile CİB toleransı maddeleri arasında (r=0,498; p<0,001) 

pozitif yönlü orta düzey ilişkiler olduğu görüldü (Tablo 27). 

SSGİ-CİB (+) hasta grubu için PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi ile anorgazmi 

maddeleri arasında (r=0,668 p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; PİCİB ölçeği orgazm 

gecikmesi ile ıslanma maddeleri arasında (r=0,591; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; 

PİCİB ölçeği orgazm gecikmesi ile CİB toleransı maddeleri arasında (r=0,442; 

p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; PİCİB ölçeği anorgazmi ile ıslanma maddeleri 
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arasında (r=0,631; p<0,001) pozitif yönlü orta düzey; PİCİB ölçeği anorgazmi ile CİB 

toleransı maddeleri arasında (r=0,353; p<0,001) pozitif yönlü düşük düzey;; PİCİB 

ölçeği ıslanma ile CİB toleransı maddeleri arasında (r=0,397; p<0,001) pozitif yönlü 

düşük düzey; PİCİB ölçeği CİB toleransı maddesi ile ilaç kullanım süresi arasında (r= 

-0,335; p<0,001) negatif yönlü düşük düzey; Beck depresyon ölçeği ile Beck anksiyete 

ölçeği arasında (r=0,290; p<0,001) pozitif yönlü düşük düzeyde ilişkiler olduğu 

görüldü (Tablo 27). 
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Tablo 27. SSGİ-CİB (+) Hasta Grubunun Değişkenlerle Korelasyonu 
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MSH 1,00                  

MCR4 0,447* 1                 

Yaş 0,240 -0,026 1                

ACYÖSkoru -0,589* -0,310* 0,019 1               

ACYÖ İstek -0,306* -0,114 0,224 0,674* 1              

ACYÖUyarılma -0,378* -0,276* -0,071 0,574* 0,454* 1             

ACYÖIslanma -0,477* -0,124 0,086 0,664* 0,415* 0,342* 1            

ACYÖOrgazm -0,403* -0,194 -0,240 0,709* 0,325* 0,194 0,368* 1           

ACYÖTatmin -0,229 -0,170 0,010 0,489* 0,041 -0,088 0,142 0,502* 1          

PICİB Toplam 

Skoru 

-0,357* -0,269 0,063 0,788* 0,594* 0,497* 0,538* 0,553* 0,158 1         

PİCİBİstek -0,249 -0,186 0,160 0,715* 0,797* 0,405* 0,440* 0,408* 0,161 0,843* 1        

PİCİBOrgazm 

Gecikmesi 

-0,399* -0,364* -0,063 0,647* 0,475* 0,420* 0,403* 0,550* 0,175 0,845* 0,646* 1       

PİCİBAnorgazmi -0,335* -0,200 -0,027 0,707* 0,512* 0,396* 0,474* 0,653* 0,282* 0,797* 0,577* 0,668* 1      

PİCİB Islanma -0,230 -0,116 0,160 0,641* 0,587* 0,410* 0,513* 0,362* 0,054 0,841* 0,643* 0,591* 0,631* 1     

CİB Tolerans -0,366* -0,327* -0,004 0,481* 0,478* 0,442* 0,360* 0,268 -0,013 0,615* 0,498* 0,442* 0,353* 0,397* 1    

BDÖ -0,168 0,089 -0,177 0,205 -0,110 0,111 0,122 0,319* 0,230 -0,027 0,040 -0,129 0,000 0,004 0,111 1   

BAÖ -0,035 -0,073 -0,345* 0,046 0,067 0,288* -0,205 0,110 -0,096 0,084 0,062 0,048 -0,010 0,076 0,177 0,290* 1  

İlaç Süresi 0,011 0,082 -0,010 -0,193 -0,367 -0,160 0,000 -0,232 -0,006 -0,282* -0,207 -0,153 -0,144 -0,264 -0,335* -0,029 -0,162 1 

Spearman Rho katsayısı korelasyon katsayısı *: p<0,001 ACYÖ: Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği, PİCİB: Psikotrop İlişkili Cinsel İşlev Bozukluğu, CİB: Cinsel 

İşlevlerde Bozulma BAÖ: Beck Anksiyete Ölçeği, BDÖ: Beck Depresyon ölçeği 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızın amaçları ve hipotezleri doğrulusunda SSGİ-CİB (+) grupta 

serum MCR4 ve α-MSH düzeyleri arasındaki ilişki incelenmiş olup hipotezimizdeki 

gibi negatif yönlü ilişki olduğu yani CİB olan katılımcılarda daha düşük MCR4 ve α-

MSH düzeyleri saptandı. Kontrol grubu, SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) grupları arası 

MCR4 ve α-MSH düzeyleri arasındaki ilişki incelenmiş olup hipotezimizdeki gibi 

SSGİ-CİB (+) grupta diğer iki gruptan daha düşük MCR4 ve α-MSH düzeyleri 

bulundu. 

Çalışmamıza katılan katılımcıların sosyodemografik verileri incelendiğinde 

çalışmaya katılanların tamamının kadın olduğu görülmektedir. Çalışmaya yalnızca 

kadın katılımcılarının alınmasının sebebi literatürde de belirtildiği gibi erkek 

örneklemde SSGİ kullanımının anksiyete yatıştırıcı etkisi nedeniyle psikojenik 

kökenli prematür ejakülasyon ve erektil disfonksiyon üzerinde tedavi edici etkisi 

olabileceği bu nedenle CİB yerine cinsel fonksiyonlarda iyileşme tarif edebileceği için 

kadın hasta popülasyonu ile çalışma yapılmasına karar verilmiştir(125). Ortalama 

eğitim süresi ve eğitim düzeyi durumuna göre gruplar arası farklılık vardı. Ortalama 

eğitim sürelerine bakıldığında kontrol grubunun hasta gruplarına göre ortalama eğitim 

süresi daha yüksek olmasına rağmen hasta gruplarındaki katılımcıların da ortalama 11 

yıllık eğitim aldığı ve çalışmamızda kullanılan ölçeklerin kısa, anlaşılır ve 

doldurulması basit olduğu düşünüldüğünde eğitim farkının ölçek skorlarını 

etkilemediği düşünülmüştür. Bu kısıtlılık olarak değerlendirilmemiştir. Gruplar arası 

etki farklılığına yol açmadığı düşünülmüştür. Kontrol grubuna hastanede çalışan 

kişilerin dahil edilmiş olması ve hastane çalışanlarının belli bir eğitim sürecini 

tamamlamış olması kontrol grubu ortalama eğitim süresinin hasta gruplarına göre daha 

yüksek olması ile ilişkili olduğu öngörülmektedir. 

İncelediğimiz sosyodemografik verilerden medeni durum ve ortalama yaş 

bakımından üç grup birbirine benzerken çalışma durumlarına göre gruplar arası 

farklılık vardı. Çalışmadaki hasta grupları ve kontrol grupları arasında medeni durum 

açısından evli ve bekar olma oranları benzer olup evli olma oranları daha yüksektir. 
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Medeni durum açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

yoktu. Çalışma durumları incelendiğinde hasta grupları arasında ev hanımı/işsiz olma 

ya da çalışma oranları benzer olup çalışmanın yapıldığı hastane konumu, başvuran 

hasta popülasyonun sosyokültürel düzeyi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Kontrol 

grubunda çalışan kişi oranının daha fazla olması bu gruba hastane personelinden 

katılımcıların seçilmesi sebebiyle olduğu düşünülmektedir. Hasta grubu SSGİ-CİB (+) 

36,19±7,53 yıl, SSGİ-CİB (-) 34,68±6,51 yıl, kontrol grubu 33,20±5,12 yıl yaş 

ortalamasına sahipti. Çalışmaya katılanların yaş ortalamalarının her üç grupta benzer 

olduğu saptanmıştır. Yalnızca kadın hasta grubuyla yapılan benzer çalışma olmamakla 

birlikte literatür incelendiğinde CİB’in tarandığı çalışmalardaki yaş ortalamasının 

çalışmamızdaki yaş ortalamasına benzer olduğu görülmektedir (8) (126). 

Çalışmaya katılan hastaların klinik özellikleri değerlendirildiğinde çalışmaya 

katılan SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) grupların her ikisinde de daha önce geçmiş 

psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu, kontrol grubunun ise sadece yaklaşık %25’inde 

psikiyatrik özgeçmiş öyküsü olduğu tespit edilmiştir. Çalışma gruplarının 

geçmişlerinde psikiyatrik bir rahatsızlık olma durumları ile arasında istatistiksel 

anlamlı bir ilişki olduğu tespit edilmiştir. SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) grupların 

psikiyatrik tanıları nedeniyle SSGİ kullanması, kontrol grubu dışlama ve dahil edilme 

kriterleri nedeniyle halihazırda psikiyatrik tanısı olmaması gerektiğinden bu fark 

beklenen bir durumdur. Psikiyatrik soy geçmişe baktığımızda gruplar arasında SSGİ-

CİB (+) grupta diğer gruplara göre soy geçmişte psikiyatrik hastalık bulundurma oranı 

daha yüksek bulunmuşsa da istatistiksel açıdan anlamlı farklılık yoktu. 

Hasta grubunun tanı dağılımına baktığımızda %65,2’sinin unipolar depresyon 

%21,2 yaygın anksiyete bozukluğu, %2,2 sosyal fobi, %5,4’ü panik bozukluk tanısı 

ile takip edilmekteydi. Bu oranlar polikliniğe başvuran hastaların rastgele çalışmaya 

alınması ile ilişkilidir. Literatürde antidepresan ilaçların cinsel yan etkilerini tarayan 

büyük ölçekli bir çalışmadaki tanı oranı ile kıyaslanabilir düzeyde benzerdir (88). 

Çalışmaya katılan katılımcıların klinik ölçek puanlarına bakıldığında SSGİ-

CİB (+) grup cinsel işlev bozukluğu olması nedeniyle yüksek ACYÖ toplam skoru 

olması beklendiği üzere hem SSGİ-CİB (-) hem kontrol grubuna göre belirgin olarak 

daha yüksek ACYÖ toplam skorlarına sahipti. SSGİ-CİB (-) grupta SSGİ kullanımı 
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ile cinsel işlevlerde bozulma olmadığını beyan eden katılımcılardan oluşsa da yine de 

kontrol grubuna göre daha yüksek ACYÖ toplam skorları olduğu tespit edildi. SSGİ-

CİB (+) hasta grubu ACYÖ toplam skor ortalaması SSGİ-CİB (-) hasta grubunun 

ACYÖ toplam puan ortalamasından; SSGİ-CİB (-) hasta grubu ACYÖ toplam puan 

ortalaması da kontrol grubunun ACYÖ toplam skor ortalamasından anlamlı olarak 

yüksek bulundu. ACYÖ istek, orgazm ve tatmin maddeleri ortalama puanları 

incelendiğinde SSGİ-CİB (+) grupta hem SSGİ-CİB (-) hem kontrol grubuna göre 

belirgin olarak daha yüksek ortalama puanlara yani bu alanlarda daha fazla bozulmaya 

sahip oldukları görüldü. Aynı şekilde SSGİ-CİB (-) grubun ACYÖ istek, orgazm ve 

tatmin maddeleri ortalama puanları cinsel işlev bozukluğu olmamasına rağmen kontrol 

grubuna göre daha düşük bulundu. SSGİ-CİB (+) hasta grubu ACYÖ istek,orgazm ve 

tatmin maddeleri ortalama puanları SSGİ-CİB (-) hasta grubunun ACYÖ istek,orgazm 

ve tatmin maddeleri ortalama puanlarından; SSGİ-CİB (-) hasta grubu da kontrol 

grubunun ACYÖ istek,orgazm ve tatmin maddeleri ortalama puanlarından anlamlı 

olarak yüksek bulundu. ACYÖ uyarılma ve ıslanma ortalama puanları incelendiğinde 

SSGİ-CİB (+) grupta hem SSGİ-CİB (-) hem kontrol grubuna göre belirgin olarak 

daha yüksek ortalama puanlara yani bu alanlarda daha fazla bozulmaya sahip oldukları 

görüldü.. ACYÖ uyarılma ve ıslanma maddeleri diğer maddelerden farklı olarak 

SSGİ-CİB (-) hasta grubunda kontrol grubuna benzer bir puan ortalamasına sahip 

olduğundan iki grup arasında bu maddeler açısından anlamlı farklılık olmadığı 

saptandı. SSGİ-CİB (+) hasta grubu ACYÖ uyarılma ve ıslanma ortalama puanlarının 

hem SSGİ-CİB (-) hem kontrol grubuna yüksek olması yani bu alanlardaki bozulmalar 

diğer gruplara göre anlamlı derecede yüksekti. SSGİ-CİB (+) hasta grubu cinsel 

işlevlerde bozukluğu olan katılımcılardan oluştuğu için ACYÖ toplam skoru ve 

maddelerinin puanlamasının diğer gruplardan yüksek olması bu ölçeğin cinsel işlev 

bozukluğu olanlarda daha yüksek puanlar aldığında CİB olma olasılığının yükseldiği 

bilindiğinden beklenen bir bulgu iken, SSGİ-CİB (-) olan grupla kontrol grubunun 

ACYÖ toplam skoru ve madde puanlaması açısından bazı alanlarda benzer 

puanlamalara sahip olması SSGİ’lerin cinsel işlev bozukluğu tanısı konacak düzeyde 

olmasa da cinsel işlevleri etkilediğini düşündürmektedir. SSGİ-CİB (+) grubun ACYÖ 

ölçek toplam skoru ve ölçek maddelerine bakıldığında SSGİ’lerin istek, uyarılma, 

orgazm, ıslanma gibi alanlarda bozulma yaratması literatürle uyumludur (127). 
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BDÖ ve BAÖ toplam puan ortalaması açısından SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB 

(-) hasta grupları arasında fark yoktu. Ancak her iki hasta grubu BDÖ ve BAÖ toplam 

puan ortalamaları kontrol grubu BDÖ ve BAÖ toplam puan ortalamalarına göre 

istatistiksel açıdan anlamlı derecede daha yüksek bulundu. Hasta grubundaki 

katılımcılar psikiyatrik bir tanı nedeniyle özellikle de depresyon ve anksiyete 

bozuklukları nedeniyle SSGİ kullandığından hastalık belirtileri ve şiddetini tarayan 

ölçeklerin skorlarının kontrol grubuna göre görece yüksek olması beklenen bir 

bulgudur. 

Çalışmamızda hasta grupları ve kontrol grubu α-MSH düzeyleri açısından 

karşılaştırıldığında kontrol grubunun ortalama α-MSH değeri SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-

CİB (-) hasta gruplarından belirgin olarak yüksek bulundu. SSGİ-CİB (-) hasta grubu 

ortalama α-MSH değeri de belirgin olarak SSGİ-CİB (+) hasta grubu ortalama α-MSH 

değerinden yüksek tespit edilmesine rağmen anlamlı bir farklılık olmadığı tespit edildi. 

Kontrol grubunun ortalama α-MSH değeri SSGİ-CİB (+) hasta grubunun α-MSH 

değeri ortalamasından anlamlı olarak yüksek saptandı. MCR4 düzeyleri açısından 

karşılaştırıldığında ise kontrol grubunun ortalama MCR4 değeri SSGİ-CİB (+) ve 

SSGİ-CİB (-) hasta gruplarından belirgin olarak yüksek bulundu. Kontrol grubunun 

ortalama MCR4 değeri her iki hasta grubunun ortalamasından anlamlı olarak 

yüksektir. SSGİ-CİB (-) hasta grubu ortalama MCR4 değeri de belirgin olarak SSGİ-

CİB (+) hasta grubu ortalama MCR4 değerinden yüksek tespit edilmesine rağmen 

anlamlı bir farklılık olmadığı bulundu. SSGİ-CİB (+) α-MSH ve MCR4 düzeyleri 

açısından kontrol grubundan belirgin olarak düşük olması aynı zamanda ilaçla ilişkili 

CİB’e sahip olan kişilerin CİB’e sahip olmayan ve herhangi bir antidepresan ilaç 

kullanmayan kişilerden düşük olması anlamına geldiğinden ilaçla ilişkili cinsel işlev 

bozukluklarına neden olan yolağın α-MSH ve MCR4 üzerinden gerçekleştiği 

hipotezimizle uyumludur. α-MSH ve MCR4 ile CİB ilişkisinin araştırıldığı hayvan 

çalışmalarıyla bulgularımız uyumludur(18). İnsanlarda yapılan α-MSH ve MCR4’ün 

CİB’deki etkinliğini değerlendiren bir çalışma yoktur. Bu özelliği ile bu çalışma örnek 

bir çalışmadır. Gelecekte buna dair yapılacak çalışmalara rehber olma özelliği 

taşımaktadır. SSGİ-CİB (-) hasta grubu ortalama α-MSH ve MCR4 değerleri belirgin 

olarak SSGİ-CİB (+) hasta grubu ortalama α-MSH ve MCR4 değerinden yüksek, 

kontrol grubun ortalama değerlerinden düşüktü. Bu bulgu SSGİ-CİB (-) grupta yine 
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SSGİ’lerin cinsel işlev bozukluğu yapacak düzeyde olmasa da bu ölçümleri azalttığı 

bu nedenle bu grubun gözlenerek ilerleyen süreçte düşmenin devam edip etmeyeceği 

ve CİB meydana gelip gelmeyeceği ileri çalışmalarda incelenebilir. SSGİ-CİB (-) 

hasta grubu ortalama α-MSH ve MCR4 değerleri ile diğer gruplar arasında sayısal 

anlamda belirgin farklılık olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olması 

örneklem grubunun dar olması nedeniyle olabilir. Daha geniş örneklemde istatistiksel 

anlamlılık daha net gösterilebilir. 

Çalışmaya katılan hastaların kullandığı ilaçlar incelendiğinde SSGİ-CİB (+) 

grupta sırasıyla en çok sertralin ikinci olarak fluoksetin, en az paroksetin, SSGİ-CİB 

(-) grupta en çok sertralin ikinci olarak essitalopram, en az paroksetin etken maddeli 

SSGİ olduğu tespit edildi. Katılımcılar rastgele seçildiğinden klinik pratikte daha 

yoğun kullanılan SSGİ’lerin hasta gruplarında daha fazla bulunması beklenen bir 

durumdur. Hasta grubu ile ilaç grupları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık yoktu. 

Ortalama ilaç kullanım sürelerine bakıldığında SSGİ-CİB (+) yaklaşık 13 ay, SSGİ-

CİB (-) grupta yaklaşık 8 ay olduğu bulundu. İki grup açısından ay olarak farklılık 

görülse de istatistiksel açıdan bakıldığında anlamlı farklılık olmadığı saptandı. İlaç 

dozları açısından grupları arası dağılıma bakıldığında ortalama ilaç dozları her iki 

grupta birbirine çok yakın olduğundan anlamlı bir farklılık bulunmadı. Sonuç olarak 

katılımcıların kullandığı ilaçlar, ilaç dağılımları, ortalama doz ve kullanım süreleri 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Örneklemdeki etken maddelerin CİB yapma oranları incelendiğinde paroksetin 

etken maddesinin diğer etken maddelere göre örneklemimizde CİB yapma oranı daha 

yüksek saptandı. Paroksetini sırasıyla fluoksetin, essitalopram ve sertralin etken 

maddeleri takip ediyordu. Dört etken madde arasında CİB yapma oranları açısından 

anlamlı bir farklılık bulunmasa da her bir maddenin en az yaklaşık %50 oranında 

CİB’e yol açtığı saptandı. SSGİ’lerin CİB yapma sıklığı ile ilişkili çalışmalar 

incelendiğinde çalışmalar arası farklılıklar olmakla birlikte bulgularımız literatürde ile 

uyumluydu. Literatürde yapılan CİB üzerine olan çalışmalarda da en yüksek oranların 

genellikle paroksetine ait olduğu bulgusu da çalışmamızla benzerdi (125). Etken 

maddeler arasında anlamlı farlılık çıkmamasının total hasta grubu sayısı nispeten 

yeterli olsa da etken madde alt gruplarına ayrıldığında örneklemin çok daralması 

sebebiyle olduğu düşünülmektedir. 
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SSGİ-CİB (+) hasta grubundaki katılımcıların etken maddeleri ve PİCİB şiddet 

düzeyleri arasındaki ilişkiye bakıldığında örneklemimizde sertralin ve paroksetin 

etken maddeli SSGİ’lerin fluoksetin ve essitaloprama göre ciddi CİB yapma oranı 

daha yüksek tespit edildi. Bu bulgu literatürle benzerdi (4). Fluoksetine bakıldığında 

orta düzeyde CİB yapma olasılığı diğer etken maddelere göre daha yüksek bulundu. 

Sertralin ve fluoksetinin SSGİ-CİB (+) hasta grubunda orta ve şiddetli düzeyde CİB’e 

neden olma oranı diğer etken maddelere göre istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde daha 

yüksek bulundu. Paroksetin etken maddesinin daha şiddetli CİB’e yol açma oranları 

örneklemimizde de en yüksek oranda bulunsa da örneklem sayısının çok küçük olması 

sebebiyle istatistiksel açıdan anlamlı çıkmadığı düşünüldü. 

CİB şiddeti ile α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamaları ilişkisi incelendiğinde 

PİCİB ölçeğine göre ciddi düzeyde CİB olan katılımcıların α-MSH ortalaması, orta ve 

hafif düzeyde CİB olanların α-MSH ortalamasından belirgin olarak düşük saptandı. 

Fakat orta ila hafif düzey CİB grubuyla ciddi düzey CİB olan gruplar arası α-MSH 

ortalaması açısından ciddi farklılık olmasına rağmen istatistiksel olarak fark 

bulunmadı (p=0,052). Şiddet açısından ayrıştırılan gruplarda etken maddelerin 

dağılımı ve örneklem sayısının küçüklüğünün bu sonuçta rol oynayabileceği 

düşünüldü. Daha geniş ve etken madde açısından homojen bir örneklemde daha ileri 

araştırmalar yapılabilir. PİCİB ölçeğine göre ciddi düzeyde CİB olan katılımcıların 

MCR4 ortalaması, orta ve hafif düzeyde CİB olanların α-MSH ortalamasından belirgin 

olarak düşük saptandı. Bu düşüklük istatistiksel açıdan anlamlı bulundu. CİB şiddeti 

arttıkça MCR4 düzeyinin düşmesi, yani daha şiddetli CİB yaşayanların daha düşük 

MCR4 düzeyine sahip olması hipotezimizle uyumludur. 

SSGİ ile ilişkili CİB’in α-MSH ve MCR4 ile ilişkili olduğu hipotezimizle 

uyumlu sonuçlar bulduktan sonra hangi yolak üstünden bu ilişkinin kurulduğu 

incelenmek için daha ileri analizlerde α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamaları ilaç etken 

maddelerine göre karşılaştırıldığında SSGİ-CİB (+) hasta grubunda fluoksetin ve 

essitalopram α-MSH ölçüm ortalamaları sertralin ve paroksetin α-MSH ölçüm 

ortalamaları göre daha yüksekti. SSGİ-CİB (+) fluoksetin ve essitalopram MCR4 

ölçüm ortalamaları sertralin ve paroksetin MCR4 ölçüm ortalamaları göre daha 

yüksekti. SSGİ-CİB (+) grupta hastaların kullandıkları ilaçlara göre α-MSH ve MCR4 

ölçüm ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmasa da sertralin ve 
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paroksetin α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamalarında belirgin bir düşüklük olmasına 

rağmen anlamlılık olmaması örneklem sayısının küçük olması nedeniyle istatistiksel 

kısıtlılığa sebep olmuş olabilir. Sertralin ve paroksetinin, fluoksetin ve essitaloprama 

göre α-MSH ve MCR4 ile ilişkili CİB daha fazla neden olabildiği hipotezi daha ileriki 

çalışmalarda sınanabilir. SSGİ-CİB (-) hasta grubunda fluoksetin α-MSH ve MCR4 

ölçüm ortalamaları diğer etken maddelerin ortalamalarından belirgin derecede yüksek 

olarak tespit edildi. SSGİ-CİB (-) hasta grubunda fluoksetin α-MSH ölçüm ortalaması 

paroksetin ve essitalopram α-MSH ölçüm ortalamalarından, yine fluoksetin MCR4 

ölçüm ortalaması paroksetin, sertralin, essitalopram MCR4 ölçüm ortalamalarından 

anlamlı derecede daha yüksekti. 

Örneklemimizde CİB şiddeti açısından sertralin ve paroksetinin daha ciddi 

düzeylerde CİB’e neden oluyor olması ve bu iki etken maddenin SSGİ-CİB (+) hasta 

grubunda α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamalarının diğer iki etken maddeye göre daha 

düşük olması beklenen bir sonuçtu. Literatüre bakıldığında benzer bulgular mevcuttu 

(125). 

Etken maddelere göre α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamalarının hasta 

gruplarında karşılaştırılmasında Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan SSGİ-CİB 

(+) hasta grubundaki katılımcıların α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamalarının SSGİ-

CİB (-) grupta Fluoksetin etken maddeli SSGİ kullanan katılımcıların α-MSH ve 

MCR4 ölçüm ortalamalarına göre oldukça düşük olduğu ve iki grup arasındaki 

farklılığın her iki değişken için de istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulundu. Sertralin 

etken maddeli SSGİ kullanan SSGİ-CİB (+) hasta grubundaki katılımcıların α-MSH 

ve MCR4 ölçüm ortalamalarının SSGİ-CİB (-) grupta sertralin etken maddeli SSGİ 

kullanan katılımcıların α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamalarına göre daha düşük 

olduğu saptandı. Paroksetin etken maddeli SSGİ kullanan katılımcıların α-MSH ve 

MCR4 ölçüm ortalamalarının SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) gruplarda benzer olduğu 

görüldü. Essitalopram etken maddeli SSGİ kullanan katılımcıların α-MSH ve MCR4 

ölçüm ortalamalarının beklenenin aksine SSGİ-CİB (+) hasta grubunda SSGİ-CİB (-) 

grupta essitalopram etken maddeli SSGİ kullanan katılımcıların α-MSH ve MCR4 

ölçüm ortalamalarına göre daha yüksek olduğu bulundu. Fluoksetin etken maddesine 

göre SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) hasta grupları arasında α-MSH ve MCR4 ölçüm 

ortalamaları açısından anlamlı bir farklılık olması fluoksetinin α-MSH ve MCR4 
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inhibe ederek CİB yaptığı literatür bilgisi ile uyumludur (19). SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-

CİB (-) hasta grupları arasında α-MSH ve MCR4 ölçüm ortalamaları açısından diğer 

etken maddeler açısından anlamlı bir farklılık olmaması yalnızca fluoksetin ile anlamlı 

farklılığın olması düşünüldüğünde; fluoksetinin diğer SSGİ’lerde olmayan bir 

mekanizma üzerinden CİB yapabildiği görüşü ortaya çıkmıştır. 5-HT2C 

antagonizmasının diğer etken maddelerde olmaması ve literatürde 5-HT2C 

antagonizması üzerinden α-MSH ve MCR4 inhibe ederek CİB yaptığı öne sürülen 

çalışmalarda incelendiğinde araştırmamızın bu çalışmaları destekleyebilir(18). 

Çalışmamızdaki bulgulara bakıldığında SSGİ ilişkili CİB’in 5-HT2C üzerinden α-MSH 

ve MCR4 inhibe etmesine bağlı olduğu düşünülmüştür. Fluoksetinin neden her 

kullanıcıda bu yolakla CİB’e yol açmadığı ileri çalışmalarda incelenebilir. 

Hipotezimizde SSGİ-CİB (+) olan kişilerde SSGİ-CİB (-) kişilere göre α-MSH ve 

MCR4 ortalaması daha düşük olması beklenirken essitalopramda bunun tam tersi 

çıkmış olması, paroksetinde benzer ortalamaların olması örneklemin küçüklüğüne 

bağlı olabileceği gibi bu etken maddelerin CİB etki mekanizması için α-MSH ve 

MCR4 dışında bir yolak kullanma olasılığı olduğunu düşündürmüştür. Bu konu ileriki 

çalışmalarda incelenebilir. Özellikle örneklemimizde de literatürle uyumlu olarak en 

yüksek ve en şiddetli CİB’e yol açan etken madde olmasına rağmen paroksetin etken 

maddeli SSGİ kullanıp CİB geliştiren ve geliştirmeyen gruplar arası α-MSH ve MCR4 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmaması paroksetinin CİB’i α-MSH ve 

MCR4’üzerindense antikolinerjik, CYP2D6 inhibisyonu ve nitrik oksit sentetaz 

inhibisyonu mekanizmaları ile yaptığını düşündürmektedir (4, 128). Bunun daha 

ileriki çalışmalarda test edilmesi gerekmektedir. 

α-MSH ve MCR4 ile ilişkili diğer değişkenlerin etkilerini görmek için 

korelasyonlara bakıldığında SSGİ-CİB (+) grupta yaş ile α-MSH ve MCR4’ün diğer 

değişkenlerle ilişkisi incelendiğinde α-MSH ve MCR4 arasında pozitif yönde orta 

düzey bir ilişki olduğu, α-MSH düzeyi azaldıkça MCR4 düzeyinin de azalması veya 

tersi durumunda geçerli olması α-MSH düzeyindeki azalmanın MCR4 aktivasyonunda 

da azalmaya neden olduğu literatür bilgisiyle uyumludur (19). SSGİ-CİB (+) yaş ile 

α-MSH ve MCR4 arasında bir ilişki olmadığı görüldü. Bu nedenle yaştan bağımsız bir 

şekilde α-MSH ve MCR4 düzeyleri SSGİ-CİB (+) hasta grubunda belirgin olarak 

düşük olması hipotezimizle uyumluydu. Literatürde α-MSH ve MCR4 ile yaş arası 
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ilişkiye bakan insan çalışması olmadığından çalışmamız bu alanda önemli bir nitelik 

taşımaktadır. 

Her ne kadar klinik görüşme ve PİCİB ölçeği ile SSGİ-CİB (+) gruptaki 

katılımcıların depresyon ve anksiyete belirtilerinin cinsel işlev bozukluklarına etkisi 

taranarak etkisi olmadığı düşünülse de depresyon ve anksiyete ölçek skorlarının CİB 

üzerinde etkisi olup olmadığını görmek için SSGİ-CİB (+) yapılan korelasyon 

analizinde BDÖ ve BAÖ toplam skorları ile α-MSH ve MCR4 arasında ilişki 

bulunmadı. Bu nedenle BDÖ ve BAÖ toplam skorları karıştırıcı faktör olarak kabul 

edilmedi. 

SSGİ-CİB (+) hasta grubunda α-MSH ve ACYÖ toplam puanı arasında negatif 

yönlü orta, MCR4 ve ACYÖ toplam puanı arasında negatif yönlü zayıf ilişki olması, 

α-MSH ve MCR4 düzeylerinin ACYÖ skoru arttıkça azalması yani CİB olduğunda ya 

da var CİB şiddeti arttıkça α-MSH ve MCR4 düzeylerinin düşmesi hem diğer 

bulgularımızla hem de hipotezimizle uyumlu olup beklenen bir sonuçtur. ACYÖ 

maddeleri ile α-MSH ve MCR4 düzeylerinin ilişkisine bakıldığında α-MSH ortalaması 

istek, uyarılma ve orgazm ile negatif yönde zayıf, ıslanma ile negatif yönde orta düzey 

ilişkili bulunup bu alanlardaki bozulmaların şiddeti arttıkça α-MSH ortalamasının 

düştüğü tespit edildi. MCR4 ortalaması yalnızca uyarılma ile negatif yönde zayıf 

ilişkili bulundu. Uyarılma bozukluğunun düzeyi arttıkça MCR4 ortalamasının düştüğü 

saptandı. Bu bulgular SSGİ-CİB (+) grupta α-MSH ve MCR4 düzeylerinin düşük 

olduğu hipotezi ile uyumludur. Bu bulgulara bakıldığında MCR4 düzeyinin yalnızca 

uyarılma ile ilişkili olup olmadığı daha geniş örneklemin bulunduğu çalışmalar ile 

daha detaylı incelenebilir. PİCİB ölçeği toplam skoru, orgazm gecikmesi ve anorgazmi 

maddeleri ile α-MSH arasında, orgazm gecikmesi ile MCR4 arasında negatif yönlü 

zayıf ilişki olduğu, PİCİB ölçeğine göre orgazmda bozulma oldukça α-MSH ve MCR4 

düzeylerinin de düştüğü görüldü. α-MSH’nin her iki ölçekte orgazmla ilişkili 

bulunması literatüre bakıldığında SSGİ’lerin kadınlarda tüm cinsel aşamaları 

etkilediği ama özellikle orgazm üzerine bozulma yaptığı bilgisiyle uyumludur (129). 

CİB çeşitlerine göre α-MSH ve MCR4 düzeylerinde farklılık olup olmadığı ileriki 

araştırmalarda netleştirilebilir. 
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 6. KISITLILIKLAR 

Seçici serotonin gerialım inhibitörü kullanımına bağlı cinsel işlevlerde 

bozulma gelişen ve gelişmeyen hastalar ile sağlıklı gönüllülerin melanokortin-4 

reseptörü ve α -melanosit stimüle hormon düzeylerinin karşılaştırılmasının yapıldığı 

çalışmamızın birtakım kısıtlılıkları mevcuttu. 

Her ne kadar power analizinde çıkan sayıdan daha yüksek sayılarla örneklem 

grubu oluşturulsa da etken maddelerin alt grupları test edilirken sayılar oldukça 

düşüktü. Bu istatistiksel verileri olumsuz etkilemiş olabilir. Daha yüksek ve birbirine 

daha eşit sayıda yapılacak çalışmalar daha iyi sonuçlar verebilir. 

Yalnızca kadın örneklem yerine erkek katılımcılarında dahil edildiği çalışmalar 

daha geniş popülasyonları dahil edeceği için daha iyi sonuçlar verebilir. 

Çalışmanın tek bir merkezde yürütülmesi bir diğer kısıtlılığımızdı. Tek merkez 

yerine çoklu merkezlerde daha kalabalık örneklemle ve daha fazla SSGİ çeşitliliği 

içerecek şekilde yapılması sonuçları güçlendirebilir. 

Yine hasta grubu ve kontrol grubu arasında eğitim düzeyi ve yaş ortalamaları 

açısından anlamlı fark olması, grupların homojen olmaması da bir diğer 

kısıtlılığımızdı. Kontrol grubunun çoğunluğunun belli bir topluluktan alınmış olması 

çalışmamızın diğer bir kısıtlılığıydı. 

Çalışmadaki katılımcıların ilaç öncesi α-MSH ve MCR4 düzeylerinin 

bilinmiyor olması çalışmamızın bir kısıtlılığıydı. Katılımcıların ilaç öncesi ve sonrası 

α-MSH ve MCR4 düzeyleri karşılaştırması daha anlamlı sonuçlar verebilir. 
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7. SONUÇ 

Seçici serotonin gerialım inhibitörü kullanımına bağlı cinsel işlevlerde 

bozulma gelişen ve gelişmeyen hastalar ile sağlıklı gönüllülerin α-MSH ve MCR4 

düzeylerinin karşılaştırılması yapıldı. Çalışmamız insanlarda SSGİ kullanımına bağlı 

meydana gelen CİB ile α-MSH ve MCR4 arasındaki ilişkiyi inceleyen ilk çalışmadır. 

Hipotezimizle uyumlu olarak çalışmamızda SSGİ-CİB (+) hasta grubunda α-

MSH ve MCR4 ortalama düzeyleri SSGİ-CİB (-) grup ve kontrol grubuna göre daha 

düşük bulundu. Bu sonuca göre SSGİ’lerin CİB’i α-MSH ve MCR4 üzerinden yaptığı 

düşünülebilir. Daha büyük örneklem grupları ile daha güçlü anlamlılık elde edilebilir. 

SSGİ’ler içinde ise yalnızca fluoksetinin α-MSH ve MCR4 düzeyleri açısından 

SSGİ-CİB (+) ve SSGİ-CİB (-) olan gruplar arasında anlamlı farklılık yaratması CİB’i 

5-HT2C antagonizması gibi diğer SSGİ’lerde bulunmayan bir mekanizmayla 

yapabileceği görüşünü desteklemektedir. Daha büyük örneklem grupları ile daha güçlü 

anlamlılık elde edilebilir. 
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EK-3: PSİKOTROP İLİŞKİLİ CİNSEL İŞLEV BOZUKLUĞU ÖLÇEĞİ 
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EK-4: BECK DEPRESYON ÖLÇEĞİ  
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EK-5: BECK ANKSİYETE ÖLÇEĞİ  
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EK-6: KADINLAR İÇİN CİNSEL ÖYKÜ FORMU 
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EK-7: ETİK KURUL ONAYI 
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EK-8: BİLİMSEL ÇALIŞMALARI DESTEKLEME KURULU ONAYI 
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