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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi; tekrarlayici, provake olmayan epileptik nobetlerle karakterize
kronik bir durumdur. Santral sinir sisteminin en sik rastlanilan hastaliklarindan
birisidir. Yas, cins, itk ve cografi farklilik gostermeksizin tiim diinyada goriilmekte

ve genel popiilasyonun %1’ini etkilemektedir.

Antiepileptik ilaclar (AEI) epilepsi tedavisinin temel tasidir. AEI tedavisinin
amaglari; AEI’larmn yan etkilerini en azda tutarak hastalarin tekrar nbet gegirmesini
onlemek, iyilesmis hastalarda tekrar nobet ge¢irmeye yol agmadan ilaglar1 kesmek ve

bdylece hastalara en iyi yasam kalitesini saglamaktir.

AEI’lar uzun siireli, bazi durumlarda émiir boyu kullanimi gereken ilaglardir
ki segilecek tedavide etkinliginin yan1 sira yan etkilerinin de g6z Oniinde

bulundurulmasi gerekmektedir.

Konvansiyonel AEi’lardan olan karbamazepin (KBZ) ve valproik asit (VA)
epilepsi tedavisinde ilk tercih edilen ilaglardandir. Etkinlikleri yaninda yan etkileri de

arastirilmistir ve bu etkiler iyi bilinmektedir.

Epilepsi ve tedavisinin reprodiiktif endokrin sistem iizerine etkileri bilinmekte
ve bununla ilgili olarak pek c¢ok calisma yapilmaktadir. Epilepsinin kronik bir
hastalik olmasi, kullanilan ilaglarin  hipotalamo-hipofizer-gonadal aks1 ve
hormonlarin karacigerde metabolizmasini etkilemesi gibi nedenlerle epilepsi

hastalarinda cinsel disfonksiyon saglikl1 bireylere gore daha fazla goriilmektedir.

Biz, yaptigimiz ¢alisma ile KBZ ve VA monoterapisi alan erkek ve kadin
epilepsi hastalarinin seks hormon diizeyleri, depresyon, anksiyete ve cinsel

fonksiyonlarii skalalarla inceleyerek literatiire katki saglamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. EPILEPSI

Epileptik nobet; beyindeki bir grup néronda, ani olarak meydana gelen asiri
miktarda ve/veya hipersenkron aktiviteye bagl elektriksel desarj ile iliskili gecici bir
bozukluktur. Nobetin klinigi, bu anormal desarjin kaynagma ve yayilimina bagh
olarak motor, duyusal, otonomik ve psisik bulgular seklinde olabilecegi gibi, biling

bozuklugu veya tiim bu bulgularin kombinasyonu seklinde de olabilir (1-2).

Epilepsi ise; tekrarlayici (iki veya daha fazla) ani, tanimlanabilen bir olayla
tetiklenmemis epileptik nobetlerle karakterize kronik bir durumdur ki bir giinde
ortaya ¢ikan birden fazla ndbet ve status epileptikus tek nobet olarak degerlendirilir.

Bu tanima febril konvulziyonlar ve yenidogan ndbetleri dahil degildir (2-3).

Bunlarin disinda, beyinde akut olarak gelisen; kafa travmasi, merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu veya tiimorii, intrakraniyal cerrahi, beyin damar hastaligi,
ketozsuz hiperglisemi, hipoglisemi, elektrolit bozukluklari, eklampsi, alkol veya ilag
yoksunlugu, ates vb. bozukluklarin uyardigi epileptik ndbetler akut semptomatik
ndbetler/durumla iligkili nobetler olarak adlandirilir ve tekrarlasa bile epilepsi olarak

sayilmazlar (4).

Epilepsi, oldukg¢a yaygin bir norolojik hastaliktir. Epilepsi insidansi,
endiistrilesmis iilkelerde 20-70/100.000 arasinda degismektedir (5). Gelismekte olan
iilkelerde ise az sayida calisma vardir ve insidans 64-122/100.000 civarindadir (3).
Irklar arasinda epilepsi insidansi agisindan, bir farklilik izlenmemistir (6). Epilepsi
prevalansi, cok farkli sonuglar olmasina karsin gelismis iilkeler i¢in 6/1000 ve

gelismekte olan tilkeler igin ise 18.5/1000 olarak hesap edilmektedir (3).

Cocuklarda ilk bir ay ve ilk bir yil, epilepsi insidansinin en belirgin oldugu
donemdir (7). Ancak gelismis {ilkelerde yapilan bazi ¢aligmalarda epilepsi

insidansinin yasla iligkili olarak artti§1 dikkat ¢ekmis olup, epilepsi insidansinin



bimodal dagilim gosterdigi tespit edilmistir. Bu ¢aligmalara gore epilepsi insidansi
hayatin ilk yilinda ytiksektir, yasla birlikte giderek diiser ve 55 yasin {istiinde tekrar
artarak, en yiiksek degerlerine 75 yasin istiinde ulasmaktadir. Bu da ileri yasin
birinci dekada gore epilepsi gelisme riski acisindan ¢ok daha fazla riskli oldugunu
gostermektedir. Bununda gelismis tilkelerde ki cocuk sagligi konusundaki ilerlemeler
ve yasam siiresinin uzamastyla iliskili oldugu diisiiniilmektedir (8). Gelismekte olan
iilkelerde ise en yiiksek degerler ikinci ve {igiincii dekatlarda yogunlasmakta ve ileri

yaslarda oranlar daha diisiik seyretmektedir (3).
Cinsiyete bagli insidans farkliliklar1 belirgin degildir (3).

Epilepside modern siniflama g¢aligmalar1 ortak bir terminoloji olusturarak
iletisimi saglamak, eldeki verileri toplayip karsilagtirabilmek ve tedavi segiminde bu
verileri en dogru sekliyle kullanabilmek isteginden dogmustur. Bu amagcla
Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) ¢alismalar baglatmis ve siniflamalar
olusturmustur. Ilk olarak 1970’de onerilen Uluslararas: Epileptik Nobet Smniflamast,
1981 siniflamasina bir temel olusturmustur. Daha sonra ILAE Smiflama ve
Terminoloji Kurulu bu nébet siniflamasini biitiinlemek {izere bir sendrom siniflamasi
gelistirmeyi tasarlamistir. 1985 yilinda yapilan Uluslararasi Epilepsi ve Epilepsi
Sendrom Siniflamasi Onerisi 1989°da goézden gegirilmistir. ILAE 2001 yilinda
gerektiginde lizerinde degisiklikler ve giincellemeler yapilabilmesine izin veren
esnek ve dinamik modiillerden olusan ve degisik amaclara uygun cesitli siniflama
yaklasimlarina olanak saglayan Epileptik Nobet Gegiren ve Epilepsili Kisiler igin

Tan1 Semasini Gnermistir.

2.1.1. Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik Siniflamasi
(ILAE, 1981)

I- Parsiyel Nobetlerin Simiflamasi
A- Basit parsiyel nobetler (biling kaybi1 yok)

1. Minor belirtilerle giden



a) Ilerleme olmayan motor ndbetler

b) Ilerleyen motor nébetler (Jacksonien)

¢) Versif

d) Postural

e) Fonatuvar (vokalizasyon ya da konusmanin durmasi)

2. Somatosensoriyel yada 6zel duysal belirtilerle giden (basit haliisinasyonlar;

ignelenme, 151k ¢cakmalari, vizilti vb)
a) Somatosensdriyel
b) Gorsel
¢) Isitsel
d) Koku
¢) Tat
f) Vertigindz

3. Otonomik belirti ve bulgularla giden (epigastrik his, solukluk, terleme,
kizariklik, piloereksiyon, papilla dilatasyonu)

4. Psisik belirtilerle giden (yiliksek serebral fonksiyonlarin bozulmasi; bu
belirtiler biling bozulmaksizin nadiren goriiliir ve ¢ok daha sik olarak kompleks

parsiyel nobetler olarak deneyimlenir.)
a) Disfazik
b) Dismnezik (déja vu, jamais vu)

¢) Bilissel (zaman duygusunun bozulmasi, ritya durumu)



d) Affektif (korku, kizginlik vb.)
e) Illiizyonlar (makropsi vb.)
f) Yapilanmis haliisinasyonlar (miizik, goriintii vb.)

B- Kompleks parsiyel nobetler (biling kaybi ile birlikte; bazen basit parsiyel
bulgularla baslayabilir)

1- Basit parsiyel baslangi¢ sonrasinda bilincin kaybolmasi
a) Basit parsiyel 6zellikleri (A 1-4) takiben biling kaybi1
b) Otomatizmalarla birlikte

2- Baslangicta biling kaybinin olmasi

a) Sadece biling kaybinin varligi

b) Otomatizmalarla birlikte

C- Sekonder jeneralize nobetlere doniisen parsiyel nobetler (jeneralize tonik-

konik, tonik, ya da klonik)
1- Basit parsiyel nobetlerin (A) jeneralize ndbetlere donligmesi
2- Kompleks parsiyel ndbetlerin (B) jeneralize nobetlere doniismesi

3- Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete daha sonra jeneralize

nobete doniismesi
I1- Jeneralize Nobetlerin Siniflamasi (konvulzif veya nonkonvulzif)
A- 1. Absans nobetleri
a) Sadece biling kaybr ile

b) Hafif klonik bilesenle birlikte



¢) Atonik bilesenle birlikte

d) Tonik bilesenle birlikte

¢) Otomatizmalarla birlikte

f) Otonomik bilesenle birlikte

2. Atipik absans nobetleri

a) Tonus degisiklikleri A.1°den daha belirgindir

b) Baslangic1 ve bitisi ani degildir

B- Myoklonik Nobetler (tek yada ¢oklu myoklonik atimlar)
C- Klonik Nobetler

D- Tonik Nobetler

E-Tonik Klonik Nobetler

F- Atonik (astatik) Nobetler (yukardaki ndbet tipleri ile birlikte de goriilebilir)

II-Simiflandirilamayan Nobetler (yetersiz klinik bilgi)

2.2. ANTIEPILEPTIK ILAC TEDAVISI

AEI’lar epilepsili hastalarin tedavisinin temelidir. Ancak AEI’lar altta yatan
etyolojiyi ortadan kaldirmaz, epilepsinin ilerlemesini etkilemez ve riskli kisilerde
epilepsi gelismesini de onleyemezler. AEI’lar epileptik nébetlerin tekrarlamasin

onlerler (9).

Tiim hastane temelli ¢aligmalarda yeni tan1 almis epilepsi hastalarinin %65-

70°’i AEI ile kontrol altina almirken hastalarin yaklasik %30-35’inde tedaviye



ragmen nobetler devam etmektedir. Bu hastalarinda daha sonra %20’si remisyona

girmektedir (10).

AEI’lar1 kabaca konvansiyonel ve yeni antiepileptikler olarak, kullanima giris
tarihlerine gore ikiye ayirabiliriz. Konvansiyonel antiepileptikler daha 1iyi
tanimlanmis, yan etki profilleri ve potansiyel ilag etkilesimleri daha iyi anlasilmis
ilaglardir (11). Yeni antiepileptikler ise son on yilda gelistirilmislerdir. Bu ilaglarin
pek cogunun antiepileptik etkisi tesadiifi olarak bulunmustur. Ancak vigabatrin ve

tiagabin gibi epileptogenez gdz Oniine alinarak sentezlenenlerde vardir (12).

Konvansiyonel ~AEl’lar igerisinde KBZ ve VA sik kullamlan
antiepileptiklerdir.

2.2.1. Karbamazepin

Karbamazepin, 1950’lerin sonlarinda gelistirilmis ve 1963’de hayvanlarda
antikonviilzan 6zelligi gosterilmis bir iminobenzil tiirevidir. Yap1 olarak imipramine
(trisiklik antidepresan) benzerlik gosterir. Antiepileptik 6zelliginin yan1 sira
antimanik ve antidepresan Ozelligi de vardir (13-14). Basit ve kompleks parsiyel
epilepsi ndbetlerinin ve jeneralize konviilziyonlarin tedavisinde kullanilir. Primer
jeneralize ndbetlerden absans ve myoklonik ndbetlerin tedavisinde etkisizdir hatta

ndbetleri arttirabilir (15).

Etki mekanizmasi, Na kanallarinin eski durumuna dénme hizin1 yavaslatarak
aksiyon potansiyelinin tekrarlayici ateslemelerini sinirlandirmaktir (13). Ayrica
glutamata bagli olusan eksitasyonu da inhibe edebildigi ve adenozin, seratonin

sitemleri lizerinden de antiepileptik etki saglayabildigi diistiniilmektedir (16).

Emilimi agizdan alindiktan sonra yavas ve kararsiz olarak gerceklesir.
Yiyeceklerle birlikte verildiginde emilimi artabilir. Lipidlerde ¢oziiniirligii yiiksektir
ve dokulara hizla gecer. Plazma proteinlerine %75-80 oraninda baglanir ve plazma
tepe konsantrasyonuna 4-8 saatte ulasir. Stabil 10-11 epoksit metabolitlerine doniisiir

ve metaboliti farmakolojik olarak aktiftir. Tek bir dozdan sonra yar1 dmrii 24-36



saattir, fakat tekrarlanan dozlarla bu deger 12-15 saate diiser. Bunun nedeni hepatik
mikrozomal enzimler iizerine otoindiiksiyon yapmasidir. Maksimum otoindiiksiyon
3-4 haftada olusur. Metabolizmasi karacigerdeki P450 enzim ailesinden CYP3A4,
CYP2C9, CYP1A2 tarafindan gercgeklestirilir (13).

KBZ kendi metabolizmasini hizlandirdig1 i¢in tedavinin ilk birka¢ haftasinda
dozun giderek arttirilmasi gerekmektedir. Ayrica KBZ ile birlikte kullanilan VA,
klobazam, etosiiksimit, klorazepat, lamorijin, tiagabin, topiramat gibi
antiepileptiklerle, oral kontraseptifler ve varfarin gibi ilaglarin metabolizmalarinda
hizlanma ve plazma diizeylerinde azalmaya neden olabilecegi, etosiiksimit,
fenobarbital, fenitoin ve primidonla kullanildig1 zamansa KBZ’nin plazma diizeyinin

diisecegi unutulmamalidir (13, 17).

KBZ’nin dozu eriskinde 400-1600 mg/giin, cocuklarda 10-30 mg/kg/glindiir.
Glinliik toplam doz genellikle {ice boliinerek verilir ancak yavas salinan formlar

giinde iki kez verilme olanagi sunar. Plazma tedavi aralig1 4-12 ugr/ml’dir (13).

KBZ’nin doz ile iligkili yan etkileri vertigo, ataksi, diplopi ve sersemliktir.
Sinir sistemi ile iliskili yan etkileri ise basagrisi, konflizyon, parestezi, periferik
ndropati, okiilomotor bulgular, psikoz, tremor ve epileptik olmayan myoklonus ve
distonik reaksiyonlardir. Hastalarin %4’iinde eritamatdz ve piriiritik dokintiiler,
eritema multiforme, Stevens-Johnson sendromu gibi dermatolojik reaksiyonlar
goriilmiistiir. Aplastik anemi, agroniilositoz, trombositopeni, 16kopeni gibi ciddi yan
etkilere de neden olabilir. Antidiliretik hormon benzeri etki ile hiponatremiye neden
olabilir. Osteomalaziye vitamin D metabolizmasi iizerinden yol acabilir. T4’lin T3’e
doniisiimiinii ve serbest hormon klirensini arttirir. Serbest testesteron (ST) diizeyinde
diisiikliige neden olur. Bulanti, kusma, istahsizlik, ishal yada kabizlik, karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma, kolestatik ve fulminan hepatite yol agabilir. Yapisi
imipramine benzedigi i¢in agiz kurulugu, midriazis, idrar retansiyonu gibi
antikolinerjik etkiler ve bradikardiye neden olabilir. Adam-Stokes ataklari,
atrioventrikiiler bloklar, hipertansiyon, sol kalp yetmezligi bildirilmistir. Ilacla
indiiklenmis porfiri ve sistemik lupus eritematozus tablosu bazi1 vakalarda

goriilmiistir. Amerikan Gida ve Ilag Idaresi (FDA) tarafindan teratojenisite



derecelendirilmesinde D kategorisinde yer almaktadir. Gebelerde fetal risk soz
konusu olmasma ragmen, major konjenital malformasyonlarla iligkili degildir.
Kraniyofasiyal defektler, tirnak hipoplazisi ve gelisme geriligi daha nadir olarakta
noral tip defekti, genitoliriner ve gastrointestinal sistem anomalileri

goriilebilmektedir. Ancak gebelikte tercih edilen bir antiepileptiktir (11, 14, 18).

2.2.2. Valproik Asit

Dipropilasetik asit ad1 verilen sekiz karbonlu bir yag asidinden olugsmaktadir.
Inhibitér bir amino asit olan gama amino biitirik asite (GABA) benzer ve etkisini
GABA-transaminazi inhibe ederek ve GABA’nin presinaptik araliktan geri alimin
azaltip GABA miktarin sinaptik aralikta arttirarak gerceklestirir. Ayrica voltaj
bagimli Na kanallarin1 bloke etmesi ve talamik Ca devrelerini degistirerekte

antiepileptik etki gosterir (11, 14, 19).

VA, genis spektrumlu bir AEI’tir. Jeneralize ve parsiyel epilepsi ndbetlerinin
bir¢ok tipinde etkin bir ilagtir. Ozellikle primer jeneralize tonik-klonik, myoklonik ve
absans ndobetlerinin tedavisinde ve bu nobetlerin yer aldigt juvenil miyoklonik

epilepside, fotosensitif epilepside etkin olarak kullanilmaktadir (20).

Cocukluk caginda goriilen West, Lennox-Gastaut sendromu gibi epileptik
sendromlarin  ve migren gibi farkli norolojik hastaliklarin tedavisinde de

kullanilmaktadir (21).

Agizdan alindiktan sonra yaklasik olarak tamami (%95-100) hizla emilir.
Plazma tepe konsantrasyonuna Na tuzu ortalama 1,5 saat, asit sekli ise 2 saat sonra
ulagir. Enterik kapl tabletler ise 4-8 saatte ulasmaktadirlar. Giinliik dozu tek seferde
almaya olanak veren yavas salinimli tabletleri de vardir. Plazma proteinlerine %90
oraninda baglanir. Bu baglanma konsantrasyonla iligkilidir ve asprin, fenitoin gibi
plazma proteinlerine baglanma orani yiiksek ilaglarla birlikte alindiginda VA serbest
formu artar. Ilacin %3-4 kadar1 degismeden idrarla, geri kalani ise karacigerde

metabolize edilerek atilir. Major eliminasyon yolu glukronidasyon ile olmaktadir.



Erigkinde eliminasyon yar1 omrii 6-18 (ortalama 12) saattir. Tedaviye bagladiktan
sonra kararlt duruma ge¢me zamani yaklasik dort giindiir. Plazma terapdtik araligi

50-100 wgr/ml’dir. Eriskin dozu 500-3000 mg/giin, ¢ocuklarda 10-40 mg/kg’dir (13).

Enzim indiikleyici ilaglar olan fenitoin, KBZ ve fenobarbital VA diizeyini
azaltabilir. CYP2C9 enziminin substrat1 olan fenobarbital ve fenitoin gibi ilaclarin
metabolizmasini yavaslatarak kan konsantrasyonlarinda artisa neden olabilmektedir.
Fenitoin ve VA birlikte kullanildiginda her iki ilagta plazma proteinlerine yiiksek
oranda baglandiklar1 i¢in VA, fenitoini plazma albiiminine baglandigi yerden
ayirirarak ve metabolizmasini yavaslatarak kan fenitoin seviyesini yiikseltir. O
yiizden kombine tedavide serbest fenitoin diizeyinin izlenmesinde fayda vardir. VA,
lamotrijin ve lorazepamin eliminasyonunu inhibe ederek serum seviyelerini
yiikseltmektedir. Oral koagiilanlar ve oral kontraseptiflerle giivenle kullanilabilirler.
Varfarin VA’in plazma proteinlerine baglanmasini minimal inhibe ederken, aspirin
VA’in serbest miktarinin artmasma neden olur (11, 13-14, 22). Mide bulantisi,
anoreksi, dispepsi, diyare ve konstipasyon gibi gastrointestinal yan etkilere, ayrica
kilo artisina, trombositopeniye, deri dokiintiilerine, sa¢ dokiilmesine, tremora ve
sedasyona yol acabilmektedir. Tremor genellikle dozla iliskili, iyi gidisli ve geri
doniigliidiir. Nadir olarak ciddi hepatotoksisiteye neden olabilir. Genellikle ytiksek
dozda ve kombine tedavi sirasinda goriilen bu hipersenstivite tipindeki

hepatotoksisite siklikla tedavinin ilk 6 ay1 i¢inde ortaya ¢ikmaktadir (23).

Kadinlarda polikistik over sendromuna (PKOS) ve hiperandrojenizme neden
olabilmektedir. Adet diizensizlikleri goriilebilmektedir. Ancak bu yan etkilerin VA
disinda epilepsi ile de ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir. Insiilin ve proinsiilin
seksresyonlarini arttirmakta, leptin seviyesini diisiirmekte ve yag asitlerinin beta
oksidasyonunu azaltarak obeziteye neden olmaktadir. FDA tarafindan teratojenisite
derecelendirilmesinde D kategorisinde yer almaktadir. Noral tlip defektleri,
kraniyofasyal anomaliler, iskelet anomalileri yapabilmektedir. Erken donemde
spontan diisiiklere neden olabilmektedir. Karacigerde iire sentezini inhibe ederek

hiperamonemiye ve buna bagl ensefalopatiye yol acabilir (11, 14, 24, 26-27).
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2.3. CINSEL iSLEV BOZUKLUKLARI

Mental Bozukluklarin Tanimsal ve Sayimsal El Kitab1 IV’de (DSM-1V)
cinsel islev bozuklugunu; cinsel istek ve cinsel yanit dongiisiinii olusturan
psikofizyolojik degisikliklerde, kisiler arasi giicliiklere ve strese neden olacak

diizeyde bozulma olarak tanimlamis ve yedi temel gruba ayrilmistir (28).
1- Cinsel istek bozukluklar1
2- Cinsel uyarilma bozukluklari
3- Orgazm bozukluklar
4- Cinsel agr1 bozukluklar
5- Genel tibbi bir duruma bagl cinsel islev bozukluklugu
6- Madde kullanimina bagl cinsel islev bozuklugu
7- Bagka tiirlii adlandirilamayan cinsel igslev bozuklugu

Cinsel islev bozukluklar1 ile ilgili insidans tahminleri cinsel sorunlarla
kliniklere bagvuran hasta gruplari, 6zel klinik hasta gruplar1 veya goniillii normal
kisiler lizerinde yapilan arastirmalara dayandigi i¢in genel popiilasyondaki cinsel

islev bozukluklarinin insidansi ile ilgili uygun veri bulunmamaktadir (28-29).

Masters ve Johnson, evli ¢iftlerin %50’sinde cinsel islev bozuklugu oldugunu

tahmin etmektedir (30).

A.B.D. de 19-59 yaslar1 arasindaki kisilerde yapilan bir incelemede disparoni
orani erkeklerde %3, kadinlarda %15, orgazma iliskin bozukluklar erkeklerde %10,
kadinlarda ise %25, kadinlarda azalmis cinsel istek %33, cinsel uyarilma
bozukluklar1 %20, ekeklerde prematiir ejakiilasyon orani %27, erektil disfonksiyon

%10 olarak bulunmustur (28).
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2.3.1. Cinsel istek Bozukluklar1
2.3.1.1. Hipoaktif Cinsel Istek Bozuklugu
DSM-1V’e gore;

Siirekli olarak ya da yineleyici bir bicimde, cinsel fantezilerin ve cinsel

etkinlikte bulunma isteginin az olmasi ya da hi¢ olmamasidir (28).
2.3.1.2. Cinsel igrenme Bozuklugu
DSM-1V’e gore;

Siirekli olarak ya da yineleyici bir bicimde, bir cinsel es ile genital cinsel

iliski kurmaktan asir1 tiksinti duyma ve bundan tiimiiyle kaginmadir (28).

Hipoaktif cinsel istek bozuklugu cinsel igrenme bozukluguna gore daha
yaygindir. Tiim toplumun %20 ‘sinde hipoaktif cinsel istek bozuklugu bulunmustur

ve bu durum kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir (29, 31).

2.3.2. Cinsel Uyarilma Bozukluklar:
2.3.2.1. Kadinda Cinsel Uyarilma Bozuklugu
DSM-1V’e gore;

Siirekli olarak ya da yineleyici bir bigimde, cinsel uyarilmanin yeterli bir
1slanma-kabarma tepkisini saglayamamasi ya da cinsel etkinlik bitene dek bunu

siirdiirememesidir (28).

Kadimnlarda cinsel uyarilma bozukluklar1 ile ilgili saglikli bilgiler
bulunmamakla birlikte psikolojik ¢atigmalar ve cinsellikle ilgili toplumsal baskilar

genellikle cinsel istegi ve orgazm asamalarini olumsuz yonde etkilemektedir (32).
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Ulkemizde ise, yeterli cinsel egitimin ve cinsel deneyimin olmamasi bu

bozuklugun gelisiminde 6nem tasiyabilmektedir (33).

2.3.2.2. Erkekte Erektil Bozukluk (Empotans)
DSM-IV’e gore;

Sertlesme bozuklugu, kisinin cinsel iligkiyi tamamlamaya yetecek ereksiyonu

baslatmasinda ya da silirdiirmesinde yetersizliktir (28).

Tim erkeklerin %10-20’sinde edinsel erektil bozukluk bildirilmistir.
Erkeklerde cinsel bozukluklar i¢cinde en sik goriilenidir. Erkek erektil bozuklugu

nedenleri organik, psikojenik yada ikisinin birlikte bulunmasi seklinde

olabilmektedir. Siklikla da psikolojiktir (29).

Yapilan ¢aligmalar gdstermistir ki siklig1 yasla birlikte artmaktadir (34).

2.3.3. Orgazm Bozukluklar

2.3.3.1. Kadinda Orgazm Bozuklugu (Ketlenmis Kadin Orgazm /

Anorgazmi)
DSM-IV’e gore;

Olagan bir cinsel uyarilma evresinden sonra orgazmin siirekli olarak ya da

yineleyici bir bicimde gecikmesi ya da hi¢ olmamasidir (28).

Orgazm sorunlarinin siklig1 konusunda farkli oranlar verilmekle birlikte bu
oranin %5-20 oraninda rastlandig1 bildirilmektedir (35). Bu oranin daha ¢ok primer
anorgazmi olgularin1 kapsadigi, bu oran dahil edildiginde tiim nedenlere bagh

orgazm sorunlarinin yaklasik olarak %30 diizeyinde gozlendigi ifade edilmektedir

(31).
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Orgazm siklig1 yasla birlikte artar. Buda psikolojik ketlenmenin azalmasi,

cinsel deneyimlerin artmasi ile agiklanabilir (29).

2.3.3.2. Erkekte Orgazm Bozuklugu (Ketlenmis Orgazm / Gecikmis
Ejakiilasyon)

Erkekte orgazm bozuklugu ya da ge¢ bosalma (retarde ejakiilasyon) erkegin
koitus sirasinda ¢ok zor ejakiilasyon yasamasidir. Bazi arastirmacilar orgazm ile
ejakiilasyonun birbirinden ayrilmasi gerektigini, orgazmin kisinin 6znel duyumu ile

iliskili oldugunu, ejakiilasyonun ise fizyolojik bir bilesen oldugunu 6ne stirerler (29).

2.3.3.3. Prematiir Ejekiilasyon

DSM 1V’e gore;

Siirekli ya da yineleyici olarak ¢ok az bir cinsel uyarim ile ve kisinin
istemesinden Once, vajinaya giris Oncesinde, girer girmez ya da girdikten hemen

sonra bosalmanin olmasidir (28).

Glintimiizde yiliksek okul mezunu erkeklerde daha diisiik egitim
seviyesindekilere gore daha yaygindir. Bunun nedeninin de partner memnuniyeti ile
ilgili endiseler oldugu diisiiniilmektedir. Cinsel bozukluk nedeniyle tedavi goren

erkeklerin yaklasik %35-40’1nda baslica yakinma premature ejekiilasyondur (29).

2.3.3.4. Diger Orgazm Bozukluklar

Cinsel uyar1 olmaksizin aura olarak orgazm yasayan epileptik hastalar

mevcuttur (36).
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2.3.4. Cinsel Agr1 Bozukluklar:
2.3.4.1. Disparoni
DSM-IV’e gore;

Cinsel iligkiye, yineleyici bir bi¢imde ya da siirekli olarak eslik eden genital

agrinin olmasidir (28).

Kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmekte ve siklikla vajinismusla birlikte

goriillirler. Agrinin organik nedeni diglanmalidir (29).

2.3.4.2. Vajinismus
DSM-1V’e gore;

Vajinanin dis iicte birindeki kaslarda, tekrarlayan yada siirekli, istem dis1 ve
cinsel iligkiye engel olan spazmin” olmasidir (28). Daha ¢ok yiiksek sosyoekonomik

ve egitim diizeyindeki kadinlar1 etkilemektedir (29).

2.3.5. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Cinsel islev Bozuklugu

Oykii, fizik muayene, laboratuar bulgular1 sonucunda cinsel islev
bozuklugunun genel tibbi bir durum ile nedensel iliskisi tespit edildiginde bu grupta

incelenmektedir (29).

2.3.5.1. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Erkek Erektil Bozuklugu

Yapilan ¢aligmalara gore, erektil bozuklugu olan erkeklerde 9%20-50 oraninda
organik bir neden bulunmaktadir. Bunlar arasinda; ateroskleroz, kalp yetmezligi,

kronik bobrek hastaligi, hidrosel, varikosel, siroz, diabetes mellitus, hipofiz-adrenal-
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testis eksen islev bozuklugu, hipertiroidizm, multiple skleroz, transvers miyelit,
parkinson hastaligi, temporal lob epilepsisi, travmatik ve neoplastik spinal kord
bozukluklari, santral sinir sistemi tiimorleri, amiyotrofik lateral skleroz, periferik
ndropati, pareziler, tabes dorsalis, alkol ve bagimlilik yapan diger maddeler, bazi

ilaclar (imipramin, baz1 antihipertansifler gibi) sayilabilir (29).

2.3.5.2. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Disparoni

[rrite ve enfekte himen artiklari, epizyo skarlari, bartolin bez enfeksiyonlari,
vajinit, servisit, endometriozis, postmenapozal kadinlarda ise vajinal mukozanin

incelmesi ve 1slanmanin azalmasina bagli olabilmektedir.

Erkeklerde ise nadir goriilmekte ve peyronie hastaligi ile iliskili

olabilmektedir (29).

2.3.5.3. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Hipoaktif Cinsel Istek Bozuklugu

Kisilerin deprese olmasin neden olan, enerjisini tiiketen hastaliklar, psikolojik
ve fiziksel uyum gerektiren sliregen durumlarda kadin ve erkeklerde cinsel istek
azalabilir. Yapilan bir caligmada azalmis serum testesteron seviyesinin erkeklerde
cinsel isteksizlikle iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica merkezi sinir sistemini

baskilayan ilaglarda istegi azaltabilir (29).

2.3.5.4. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Diger Erkek Cinsel Islev
Bozukluklari

Erkek orgazm bozuklugu bu grupta sayilabilir. Ozellikle ilaglarin iyi

sorgulanmas1 gerekmektedir (29).
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2.3.5.5. Genel Tibbi Bir Duruma Bagh Diger Kadin Cinsel Islev
Bozuklugu

Hipotiroidizm, primer hiperprolaktinemi, bazi ilaglar (antihipertansif ilaglar,
merkezi sinir sistemi sitiimiilanlar, trisiklik ilaclar ve monoamin oksidaz

inhibitorleri) kadinlarda orgazm bozukluguna neden olabilmektedir (29).
2.3.6. Madde Kullaniminin Yol Actig1 Cinsel islev Bozuklugu

Alkol, amfetaminler, kokain, opioidler, sedatifler, hipnotikler, anksiyolitikler
kullanildiklar1 zaman baglangigta cinsel performans: arttirtyor goriinmelerine karsin

zamanla cinsel islev bozukluklarina yol agarlar (29).

2.3.7. Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Cinsel Islev Bozuklugu

Orgazmik anhedoni, mastiirbasyon agrisi, seks bagimliligi, cinsel aktivite

sirasindaki bagagrisi bu grupta yer almaktadir (29).

2.3.7.1. Cinsel Aktivite Basagrisi
Uluslararas1 Basagrist Siniflamasina gore;

Kafa i¢i bozukluk olmaksizin cinsel etkinlik ile tetiklenen, genellikle cinsel
uyarilma ile kiint iki yanli agr1 olarak baglayan ve orgazm sirasinda aniden yogun

hale gelen basagisidir (37).
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Preorgazmik Basagrisi
Tan1 Olgiitleri:

A- Boyun ve/veya ¢ene kasilmalarinin eslik ettigi, bas ve boyunda yerlesik

kiint agr1 ve B Olciitlerini karsilama
B- Cinsel etkinlik sirasinda ortaya ¢ikma ve cinsel uyarilma ile artis

C- Baska bir bozukluga baglanamama.

Orgazmik Basagrisi

Tan1 Olgiitleri:

A- B olgiitlerini karsilayan ani baslangich siddetli, patlayici basagrisi
B- Orgazm sirasinda ortaya ¢ikis

C- Baska bir bozukluga baglanamama

Orgazmik basagrist ilk kez ¢iktiginda subaraknoid kanama ve arteriyel

diseksiyon diglanmalidir (37).

2.4. EPILEPSI VE CINSELLIK

Epilepsi kadin ve erkeklerde cinsel disfonksiyon oraninda artiga neden
olmaktadir. Epilepside cinsel disfonksiyonun etyolojisi ise multifaktoriyeldir.

Endokrinolojik, nérolojik, psikolojik, sosyal faktorler bunda rol oynamaktadir (38).

Kadin ve erkeklerde biyoaktif testosteron cinsel fonksiyonlarla iliskilidir ve
epilepsili hastalarda da saglikli bireylere gore biyoaktif testesteron daha diisiik
seviyededir (39-43).

18



Ayrica folikiil stimiilan hormon (FSH) ve seks hormon baglayic1 globulinin
(SHBG) artmasinin ve dihidroksiepiandrostenedion siilfatin (DHEAS) azalmasinin
erkek epilepsili hastalarda cinsel disfonksiyon ile korele oldugu bilinmektedir (43).

Epilepsili kadinlarda ise dstradiol (E2) ve DHEAS seviyelerinin diismesinin

cinsel anksiyete ve disfonksiyonla iligkili oldugu yayinlanmistir (40).

Epilepside ki cinsel disfonksiyon iyatrojenik de olabilmektedir (39, 44).
Enzim indiikleyen AEQ’larin seks hormonlarinin kan seviyesini etkileyebildigi ve
bunu da testosteronun E2’e aromataz yolu ile doniismesini saglayip E2 seviyesini
yiikselterek yaptig1 ifade edilmistir. Artmis E2 seviyeleride SHBG sentezini
indiikleyip biyoaktif testosteron miktarin1 diislirerek cinsel disfonksiyona neden

olmaktadir (45-46).

Buna ragmen artmis SHBG seviyeli, hiposeksiiel hastalarda serum

testosteronunun normal oldugu da bir ¢alismada gosterilmistir (47).

Yapilan bir ¢calismada epilepsili erkeklerde SHBG seviyesinin yiikselmesi ve
epilepsi siiresinin uzamasinin seksiiel kaliteyi azalttigi, ayrica bu erkeklerde SHBG
seviyesinin yiikselmesinin enzim indiikleyen AEI’lar ve yaslada iliskili oldugu
bulunmustur. Epilepsili kadinlarda ise kan hormon seviyeleri ve seksiiel kalite
arasinda bir iligki bu ¢aligmada bulunamamistir ki bunun nedeni olarakta kadinlarin

PR

seks hormon seviyelerinin donemsel olarak degistigi gosterilmistir (38).

Ciinkii Herzog’un yaptig1 bir c¢aligmada menstrual siklusun 3-7 giinleri
arasinda bakilan kan seks hormon seviyeleri ile, epilepsili kadinlarda saglikli
kontrollere gore diisiik seks hormon seviyeleri ve cinsel disfonksiyon arasinda iligki
bildirilmigtir (41). Fakat bu konuda goriis birligi yoktur ve baska bir ¢alismada da
boyle bir iligki kurulamamastir (48).

Preklinik ve klinik ¢aligmalar gostermistir ki Ostrojen (prokonviilzan) ve
progesteron (PG) (antikonviilzan) epilepsili kadinlarda nobet esiginin

modiilasyonunda rol oynamaktadir (45, 49).
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Epilepsili kadinlarin {igte birinde goriilen katameniyal epilepside, mensturyal
siklusta progesteronun azaldigi 6strojenin arttigr donemlerde ndbetler siklagsmakta ve
bu da hormonal degisikliklerin nobetler lizerine etkisini gostermektedir (50-51).
Ayrica menstureal siklusta ki hormon seviye degisikliklerinin  AE]

konsantrasyonlarini da etkileyebildigi bilinmektedir (51).

Sik epileptik nobet gegiren kadinlarda menapoz daha erken donemde ortaya

cikmaktadir (52).

Epilepsi hastasi geng kizlar; yetiskin donemlerinden once AEI@’larini
birakmigsalar, pubertal gelisimleri boyunca AEI almalarma karsin sonradan olusan
reprodiiktif endokrin sistem hastaliklarina karst artmis risk tasimazlar. Ancak
yetiskin kadinlarda AEI 6zelliklede VA kullanimma bagl endokrin hastaliklarin

prevalansinda artig goriilmektedir (53).

Epilepsili eriskin kadinlarda oligomenore, anovulatuar siklus gibi menstureal
diizensizlikler genel popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Yapilan bir ¢caligmaya
gore VA kullanimi, politerapi ve nobet sikligmin fazla olmasinin menstiireal

diizensizliklerle iligkili oldugu bulunmustur (54).

Pek cok calisma gostermistir ki epilepsili kadilar biiyiikk bolimii normal
cinsel yasama sahiptir. %20-30 gibi bir bolim ise degisik derecelerde cinsel
disfonksiyona sahiptir ki bu da cinsel istek, uyarilma ve orgazm bozukluklar
seklinde olmaktadir. Epilepsili kadinlarda genital kan akiminin azalmasi, anksiyete
gibi psikolojik faktorler, hipotalamik-pitiiiter aksmn disregiilasyonu, AEIl’larin
sitokrom p450 izoenzim 3A4’1 indiikleyip serbest testosteronu azaltarak cinsel islev

bozukluklarina neden oldugu diisiiniilmektedir (55-57).

Epilepsili erkeklerde yapilan bir ¢aligmada; anksiyete, depresyon, fizyolojik
distress, cinsel istek bozuklugu ve erektil disfonksiyonun kontrol grubuna gore daha
fazla oldugu, nobet sikliginin bunlar etkilemedigi, testesteron seviyesinin cinsel
istek bozuklugu ve erektil disfonksiyonla korale olmadig: tespit edilmistir. Cinsel
islev bozukluklarin epilepsili erkeklerde anksiyete, depresyon, fizyolojik distres gibi

faktorlerle ters orant1 gdsterdigi ve hastalarin yagam kalitesi agisindan ndbetsizlik ve
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cinsel islev bozukluklarmi degil psikolojik durumlarini goéz Oniine aldiklar1 ortaya

cikmistir (58).

Epilepsinin reprodiiktif sistem tizerindeki etkileri kompleks parsiyel ndbetler,
ozellikle de temporal lob nobetleri ile iliskilendirilmistir. Kompleks parsiyel nobetler
hipokampus ve amigdala atrofisi ile iligkilidir ve bu yapilarin ireme davraniglar ile

de 1ilgili oldugu bilinmektedir (59).

Yapilan bu ¢alismada; KBZ ve VA tedavisi alan hastalar, kadin ve erkek
olarak ayr1 ayri incelenmis, bu hastalarin seks hormon diizeyleri, depresyon,

anksiyete ve cinsel fonksiyonlar1 degerlendirilmistir.
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3. MATERYAL VE METOD

Caligmaya S. B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastane’si Noroloji Klinigi
epilepsi poliklinigine Aralik 2009 — Kasim 2010 tarihleri arasinda bagvuran en az bir
yildir takip edilmekte olan KBZ ve VA monoterapisi alan reprodiiktif ¢agdaki, son

ii¢ ay icinde cinsel partneri olan kadin ve erkek hastalar alinmistir.

Tiim hastalarin demografik verileri, medikal 6zgegmisleri, epilepsi baslangic
yast, epilepsi tipi, epilepsi siiresi, nobet tipi, nobet sikligi, epilepsi tedavisi baslangi¢
yas1, kullanilan AEI dozu, siiresi ve kan diizeyi, varsa kullandiklar1 eski AEI dozlar
ve siireleri, ailede epilepsi Oykiisii, korunma yontemleri ayrica kadinlarin gebelik

sayilari, mensturasyon hikayeleri ve bozukluklar1 da sorgulanmistir.

Gebe ve diabetes mellitus (DM), hipotiroidi, hipertoidi gibi endokrinopatisi

olan hastalar ¢aligmadan ¢ikarilmistir.
Tiim hastalarin elektroensefalografileri ve beyin goriintiilemeleri yapilmaigtir.

Bu hastalarin tamaminin ilag kan diizeyi, tiroid stimiile edici hormon (TSH),
serbest T3, serbest T4, prolaktin (PRL), total testesteron (TT), ST, E2, PG, liiteinizan
hormon (LH), FSH, insan koryonik gonadotropin (HCG), aglik kan sekeri, iire,
kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, gama glutamil transferaz,
alkalen fosfataz, total billiriibin, sodyum ve potasyum degerleri ile tam kan

incelemesi yapilmistir. Ayrica erkek hastalarin DHEAS diizeylerine de bakilmigtir.

Hastalarin hormon seviyelerinin dl¢limiinde; erkek hastalarda, aym herhangi
bir gilinli sabah saatlerinde kan alimi yapilmigsken, kadin hastalarda mensturasyon

kanamalarinin ilk 3 giinii i¢erisinde sabah saatlerinde kan alim1 yapilmistir.

Psikolojik degerlendirme olarak Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi
(HAM-D) ve Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-A) kullanilmistir.
Cinsel disfonksiyon degerlendirmesinde ise Arizona Cinsel Yasantilar Olgegi’nin
(ACYO) kadin ve erkek formlar1 kullanilmistir.
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Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi (EK-1): Klinisyen tarafindan
uygulanan bu 6l¢ek, hastada depresyonun diizeyini ve siddet degisimini 6lgmektedir.
Yapilandirilmis sorulardan olusmaktadir ve her bir soruda 0-4 aras1 puanlama yapilir.
17 puan ve iizeri depresyon olarak degerlendirilir. Hamilton ve Williams tarafindan
1988’de gelistirilen 6lgek Akdemir ve arkadaglari tarafindan 1996°da Tiirkge’ye
uyarlanmistir (60-61).

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Ol¢egi (EK-2): Anksiyete diizeyini ve
belirti dagilimmi belirlemek amaciyla uygulanan 6lcek hem somatik hem psisik
belirtileri sorgulayan altboyutlar1 da kapsayan toplam 14 soru icermektedir. Besli
Likert tipi 0l¢iim saglanmaktadir. Her maddeden elde edilen puanlarin toplami ile

toplam puan elde edilir. Hamilton tarafindan 1959°da gelistirilmistir (62).

Arizona Cinsel Yasantilar Olcegi (EK-3 ve EK-4): Besli Likert tipi
0zdegerlendirme Olgegi olup kadin ve erkek formlar1 vardir. Cinsel diirtii, uyarilma,
vajinal lubrikasyon, penisin sertlesmesi ve bu sertligi siirdiirmesi, orgazma ulagma
kapasitesi ve orgasm sonucu doyum diizeyini belirler. 5 ile 30 aras1 puanlama yapilir.
2000 yilinda Cynthia A ve ark. tarafindan yayinlanan 6lgegin Tiirk¢e gecerliligi ve
giivenirliligi Soykan A tarafindan 2004 yilinda yapilmis ve 11 puan ve tizeri

degerlerin cinsel disfonksiyonla uyumlu oldugu bildirilmistir (63-64).

3.1. ISTATISTIK YONTEMI

Calismada elde edilen bulgular SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 17.0 ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda T testi ve ki-kare testi kullanildi. Parametreler arasi
korelasyonlar ise Spearman korelasyon analizi ile belirlendi. Gruplar arasinda
istatistiksel farklilik olup olmadigi p degerine bakilarak yorumlandi. Buna gore p
degeri 0.05°ten kii¢iik olan karsilagtirmalar “anlamli”, p degeri 0.001’den kiigiik olan
karsilagtirmalar “cok anlamli” p degeri 0.05’ten biiyiik olanlar istatistiksel olarak

anlamsiz kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmaya toplam 42 hasta alinmis olup bu hastalardan KBZ kullanan bir
kadin hasta hormon tetkiklerini veremeden gebe kalmis, VA kullanan bir baska kadin
hastanin ise tetkikleri yapildig1 sirada beta HCG degeri yiiksek tespit edildigi igin
caligmadan ¢ikarilmigtir. VA kullanan biri erkek ve ikisi kadin ii¢ hasta ise kendileri
caligmadan ¢ikmak istemislerdir. Ayrica KBZ kullanan iki kadin hasta mensturasyon
kanamasinin ilk {li¢ giinii kan tetkiklerini veremediginden c¢alismaya dahil
edilmemistir. KBZ kullanan bir kadin ve bir erkek hastada c¢alisma sonrasindaki
donemde glukoz intoleranst1 ve DM tanist aldiklarindan hastalar degerlendirmeye

alimmustir.

Boylece degerlendirmede VA kullanan 18 hasta, KBZ kullanan 17 hasta
olmak tiizere toplam 35 hasta yer almistir. Calismaya alinan olgularin %57,1°1 (n=20)
erkek, %42,9’u (n=15) kadindir ve ilag gruplar1 arasinda cinsiyetler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). Gruplarin 6zellikleri

tablo 4.1°de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. ilag gruplarmin cinsiyete gore dagilim.

Erkek Kadin Toplam

n/ (%) n / (%) n / (%)
KBZ 9/(52,9) 8/(47,1) 17 /(100)
VA 11/(61,1) 7/(38,9) 18 /(100)
Toplam 20/ (57,1) 15/(42,9) 35/(100)

*Yiizdeler satir ylizdesi olarak verilmistir.
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Tiim hastalarin ortalama yas1 32,63+1,55, KBZ kullanan hastalarin ortalama

yast 34,8242.31, VA kullanan hastalarin ortalama yas1 30,56+2,02 olup, ilag

gruplarinin  yag ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05).
Tablo 4.2. ilag gruplarmin egitim diizeyleri dagilim.
KBZ (n) VA (n)
Sadece okuma-yazma bilen 1 -
ilkokul 9 5
Ortaokul 2 6
Lise 4 3
Universite - 1
Bilgi alinamayan 1 3
Toplam 17 18

Egitim diizeyi agisindan ila¢ gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.3. Cinsiyete gore sigara kullanimi.

Kadin Erkek
Sigara Kullanim

n /(%) n /(%)

Kullanmayan 10 (66,7) 7 (35,0)
Kullanan 3(20,0) 5(25,0)

Daha onceden kullanan 2(13,3) 4 (20,0)
Bilgi allnamayan - 4 (20,0)
Toplam 15 (100) 20 (100)

*Yiizdeler siitun yiizdesi olarak verilmistir.
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Sigara kullanim1 agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.4. Mensturasyon bozuklugunun ila¢ gruplarina gore dagilimu.

Menstureal KBZ VA Toplam
Bozukluk n/ (%) n/ (%) n/ (%)
Yok 3/37,5 3/42,9 6/40
Oligomenore 2/25,0 4/57,1 6/40
Polimenore 2/25,0 - 2/13,3
**FMS varhgi 1/12,5 - 1/6,7
Toplam 8/100 7/100 15/100

*Yiizdeler siitun yiizdesi olarak verilmistir.
**FMS : Farkli Mensturasyon Siiresi

Kadin hastalarda menstureal bozukluk acisindan ila¢ gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.5. ila¢ gruplarmin epilepsi nébet tipine gore dagilimi.

KBZ VA
Epilepsi Nobet Tipi
n / (%) n /(%)
Primer 1/(5,9) 9/(50,0)
Parsiyel 16 /( 94,1) 8/(44.4)
Siniflandirilmamais - 1/(5,6)
Toplam 17/100 18 /100

*Yiizdeler siitun yiizdesi olarak verilmistir.

KBZ kullanan hastalarin %94,1’ i (n=16) parsiyel baslangi¢h epilepsi, %5,9’u
(n=1) primer jeneralize epilepsi tanist almigtir. VA kullanan hastalarin ise %50,0’si
(n= 9) primer jeneralize epilepsi, %44,4’1i (n= 8) parsiyel baslangi¢h epilepsi ve

%y5,6’s1 (n= 1) siniflandirilamamis tanisi almistir (Tablo 4.5).

Tiim hastalarin ortalama epilepsi siiresi 122,11+16,82 ay, KBZ kullanan
hastalarda 172,764+26,37 ay, VA kullanan hastalarda 74,28+14,33 ay olup ilag
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gruplar1 arasinda epilepsi siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0,05).

Tiim hastalarin ortalama epilepsi baslangi¢ yast 22,09+1,79, KBZ kullanan
hastalarin 20,53+2,73, VA kullanan hastalarin 23,56+2,37 olup epilepsi baslangi¢
yasi bakimindan ilag gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0,05).

Tiim hastalarin ortalama epilepsi tedavisi baslangi¢c yas1 24,40+1,77, KBZ
kullanan hastalarin 23,35+2,92, VA kullanan hastalarin 25,394+2,11 olup epilepsi
tedavisi baslangi¢ yas1 bakimindan ilag gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.6. Son bir yilda ndbet varliginin ila¢ gruplaria gore dagilimi.

Son bir yilda nobet KBZ VA Toplam
varhgi n/ (%) n/ (%)
Var 3/(17,6) 7/(38,9) 10/ (28,6)
Yok 14/(82,4) 11/(61,1) 25/(71,4)
Toplam 17/(100) 18 /(100) 35/(100)

*Yiizdeler siitun yiizdesi olarak verilmistir.

Tablo 4.7. Son bir yilda ndbet varliginin cinsiyete gore dagilimi

Son bir yilda nobet Kadin Erkek Toplam
varhgi n/ (%) n/ (%)

Var 6/40 4/20 10 /28,6

Yok 9/60 16 /80 25/71,4

Toplam 15/100 20/100 35/100

*Yiizdeler siitun yiizdesi olarak verilmistir.

Cinsiyet ve ila¢ gruplar1 ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, son bir yilda ndbet
varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05)

(Tablo 4.6, 4.7).
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Tablo 4.8. KBZ ve VA kullanan kadin ve erkek hastalarin ilag dozu, kullanim stiresi
ve kan ila¢ diizeyi ortalamalari.

. Kan ilac¢ Diizeyi
Ila¢ dozu Kullanim Siiresi
. (KBZ mg/L)
(mg/giin) (ay)
(VA pmol/L)
KBZ kullanan @ ve & 608,82+54,61 90,76+22,10 6,88+0,60
KBZ kullanan @ 643,75+79,86 74,13+£18,15 7,01+0,85
KBZ kullanan & 577,78+77,78 105,56%39,12 6,76+0,88
VA kullanan Q ve & 958,33+97,45 61,94+13,24 454,90+43,39
VA kullanan @ 821,43+105,14 101,43+27,03 411,45+61,60
VA kullanan & 1045,45+142,30 36,82+6,84 482,56+59,95

Ilag gruplar ayr1 ayr degerlendirildiginde; kadin ve erkek hastalar arasinda
ilag dozu, kullanim siiresi, kan ilag diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p>0,05). Ancak VA kullanan grupta kadin ve erkek hastalar
arasinda kullanim siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark (p>0,05)

gozlenmemekle birlikte kadinlarda VA kullanim stiresi, erkeklerin 2,8 katidir.

KBZ kullanan hastalarda: Bu hastalarda, ila¢ dozu ile hormon, HAM-A ve
ACYO degerleri karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski
bulunmamistir (p>0,05), ancak ilag dozu arttiginda HAM-D degerleri de artmaktadir
(p<0,05). Bu hastalarda ila¢ kan diizeyi ile hormon, HAM-D, HAM-A degerleri ve
ilag kullanim siiresi ile hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYOQO degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05).
Ayrica, ilag kan diizeyi arttiginda ACYO degerleri de artmaktadir (p<0,05).

KBZ kullanan kadin hastalarda: Bu hastalarda ila¢ dozu ile hormon,
HAM-A ve ACYO degerleri ve ilag kan diizeyi ile hormon, HAM-D, HAM-A ve
ACYO degerleri karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski
bulunmamistir (p>0,05). Ayrica bu hastalarda ila¢ kullanim stiresi ile ST disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri karsilastirildiginda da istatistiksel
olarak anlamli bir iligski yoktur (p>0,05). Bu hastalarda ila¢ dozu arttiginda HAM-D

Olgegi degerleri ve ilag kullanim siiresi arttiginda da ST degerleri artmaktadir
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(p<0,05, p<0,05). Bu grupta PRL degerleri arttiginda ACYO degerleri azalmaktadir
(p<0,05).

KBZ kullanan erkek hastalarda: Bu grupta; ila¢ dozu ile ST disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A, ACYO degerleri, ila¢ kan diizeyi ile PG disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri, ila¢ kullanim siiresi ile TT disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Bu hastalarda; ilag dozu arttik¢a ST
degerleri artarken, ila¢c kan diizeyi arttikca PG degerleri ve ila¢g kullanim stiresi

arttikga da TT degerleri azalmaktadir (p<0,05, p<0,05, p<0,05).

VA kullanan hastalarda: Bu grupta; ilag dozu ile hormon, HAM-D, HAM-
A ve ACYO degerleri, ilag kan diizeyi ile LH ve FSH disindaki hormon, HAM-D,
HAM-A ve ACYO degerleri, kullanim siiresi ile TT, ST, DHEAS disindaki hormon,
HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmamaistir (p>0,05). Bu hastalarda ilag kan diizeyi artarken LH ve FSH
degerleri azalmaktadir (p<0,05, p<0,05). Ayrica ila¢ kullanim siiresi artarken de TT,
ST, DHEAS degerleri de azalmaktadir (p<0,05, p<0,01, p<0,05). Bu grupta, HAM-D
degerleri arttikca ACYO degerleride artmaktadir (p<0,05).

VA kullanan kadin hastalarda: Bu hastalarda ila¢ dozu ile hormon, HAM-
D, HAM-A ve ACYO degerleri, ilag kan diizeyi ile LH disindaki hormon, HAM-D,
HAM-A ve ACYO degerleri ve ilag kullanim siiresi ile hormon, HAM-D, HAM-A
ve ACYO degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamistir (p>0,05). Ancak ila¢ kan diizeyi arttik¢a LH degerleri azalmaktadir
(p<0,05).

VA kullanan erkek hastalarda: Bu grupta; ila¢ dozu ile ST ve TT disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri, ila¢ kan diizeyi ile hormon, HAM-
D, HAM-A ve ACYO degerleri ve ilag kullanim siiresi ile DHEAS disindaki
hormon, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamustir (p>0,05). Bu hastalarda, ilag dozu arttik¢a ST
ve TT degerleri ve ilag kullanim siiresi artikgada DHEAS degerleri azalmaktadir
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(p<0,05, p<0,05, p<0,05 ). Ayrica HAM-D degerleri arttikca da ACYO degerleride
artmaktadir (p<0,05).

Yasayan ve saglikli ¢ocuk sayilarinda ilag¢ gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamakla birlikte (p>0,05), sadece kadin hastalara sorulan
gebelik sayisinda KBZ grubunda ortalama 3,75+0,6 iken VA grubunda ortalama
1,57+0,6 idi. Gruplar arasinda gebelik sayisinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
mevcuttur (p<0,05).

VA kullanan erkek hastalarin yasayan ¢ocuk sayisi ortalamasi 1,50+0,19,
KBZ kullanan erkek hastalarin yasayan ¢ocuk sayisi ortalamasi ise 2,00+0,44 olarak
bulunmustur. Erkek hastalarda yasayan c¢ocuk sayilarinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). VA kullanan kadin
hastalarin yasayan ¢ocuk sayisi ortalamasi 1,50+0,34, KBZ kullanan kadin hastalarin
yasayan ¢ocuk sayisi ortalamasi ise 2,13+0,23 olarak bulunmustur. Kadin hastalarda
yasayan ¢ocuk sayilarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur

(p>0,05).

Tablo 4.9. Kadinlarda ila¢ gruplarina gore ortalama hormon diizeyleri.

KBZ VA
PRL (ng/ml) 9,16+0,91 18,08+4,15
TT (ng/dl) 40,44+4,85 45,06+8,27
ST (pg / ml) 1,59+0,28 1,83+0,20
E2 (pg/ml) 56,58+7,81 81,96+31,31
PG (ng/ml) 0,65+0,07 2,18+1,23
LH (IU/ml) 4,65+0,89 4,33+0,40
FSH (IU/ml) 8,60+1,57 5,4340,98

flac gruplar degerlendirildiginde: VA grubundaki kadin hastalarda PRL,
E2, PG seviyeleri KBZ grubundaki kadin hastalara gore sirasiyla 1,97, 1,44, 3,35 kat
fazla olmakla birlikte tiim hormon seviyeleri acgisindan ila¢ gruplarindaki kadin

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Erkeklerde calisma gruplarina gore ortalama hormon diizeyleri.

KBZ VA
PRL (ng/ml) 10,23+1,13 10,46+1,66

TT (ng/dl) 459,39+49,50 525,62+55,92
ST (pg/ml) 13,13+1,24 16,46+1,40
E2 (pg/ml) 32,15+6,77 31,52+4,84
PG (ng/ml) 0,46+0,10 1,11£0,21
LH (IU/ml) 6,24+0,64 5,14+0,64
FSH (IU/ml) 5,70+1,06 4,4041,30

DHEAS (ng/dl) 83,59+8,16 251,85+48,76

VA grubundaki erkek hastalarda PG ve DHEAS seviyesi KBZ grubundaki
erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli ytiksektir (p<0,05, p<0,05).

Cinsel disfonksiyon agisindan hastalar degerlendirildiginde: Tim
hastalarin %71,4’iinde (n=25) cinsel disfonksiyon ACYO gore (ACYO > 11) tespit
edilmis olup, %28,6’sinda (n=10) cinsel disfonksiyon yoktur. Kadin hastalarin
%93,3’linde (n=14) cinsel disfonksiyon tespit edilmistir, erkek hastalarda bu oran
%355 (n=11) olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tiim hastalar,
erkek ve kadimn hastalar ayr1 ayri degerlendirildiginde, cinsel disfonksiyon ile
kullandig1 ilag¢ ve son bir yilda ndbet varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0,05).

Kullanilan ilaca gore gruplandirildiginda; KBZ kullanan hastalarin %64,
7’sinde (n=11) ve VA kullanan hastalarin %77,8’inde (n=14) cinsel disfonksiyon
vardir. VA kullanan hastalarda cinsel disfonksiyon ile hormon diizeyleri arasinda,
KBZ kullanan hastalarda ise cinsel disfonksiyon ile ST digindaki hormon diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). KBZ grubunda cinsel
disfonksiyonu olmayan hastalarda ST diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir (p>0,05).

KBZ ve VA kullanan hastalar ayr1 ayri degerlendirildiginde; cinsel
disfonksiyon ile sigara kullanimi, egitim diizeyi, epilepsi tedavisinin basladig1 yas,

epilepsi nobet tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05).
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Sekil 4.1. Kadinlarda HAM-D/HAM-A ve ACYO ortalamalarinin ilag gruplarma
gore karsilagtirilmasi.

KBZ kullanan kadin hastalarin HAM-D 6l¢egi ortalamasi 4,63+1,22, HAM-A
dlcegi ortalamasi 4,00+1,41, ACYO ortalamas ise 15,75+1,40’dur. VA kullanan
kadin hastalarda ise bu ortalamalar sirastyla 6,14+1,97; 5,14£1,33; 15,14+1,68 dur
(Sekil 4.1). KBZ ve VA kullanan kadin hastalarda HAM-D, HAM-A ve ACYO
ortalamalarinin ~ degerlendirmesinde istatistiksel —olarak anlamli  bir fark

bulunmamustir (p>0,05).
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Sekil 4.2. Erkeklerde HAM-D / HAM-A /ACYO ortalamalarinin ilag gruplarma
gore karsilagtirilmasi.
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KBZ kullanan erkek hastalarin HAM-D 6lgegi ortalamasi 3,22+0,66, HAM-A
dlgegi ortalamasi 2,56+0,69, ACYO ortalamas1 ise 10,67+1,50’dur. VA kullanan
erkek hastalarda ise bu ortalamalar sirasiyla 4,09+0,61; 3,18+0,46; 10,73+0,75 dur
(Sekil 4.2). KBZ ve VA kullanan erkek hastalarda HAM-D, HAM-A ve ACYO
ortalamalarinin  degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli  bir fark

bulunmamastir. (p>0,05).
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Sekil 4.3. Cinsiyete gére HAM-D, HAM-A, ACYO ortalamalarmin karsilastiriimasi.

Kadin hastalarin HAM-D 0lgegi ortalamasi 5,33+1,10, HAM-A 6lgegi
ortalamasi 4,53+0,66, ACYO ortalamasi ise 15,47+1,05dir. Erkek hastalarda ise bu
ortalamalar sirasiyla 3,70+0,45; 2,90+0,40; 10,70+£0,76’dir (Sekil 4.3). Erkek ve
kadin cinsiyetler arasinda HAM-D, HAM-A Olgeklerinin ortalamalarinin
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Ancak
cinsiyetler arasnda ACYO ortalamalar1 kadinlarda anlamli derecede yiiksektir
(p<0,05).
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Sekil 4.4. Cinsiyete ve kullanilan ilaca gore cinsel disfonksiyon dagilimi.
* CD+ Cinsel disfonksiyonu olan, ACYO de >11 puan alan
** CD- Cinsel disfonksiyonu olmayan, ACYO de <11 puan alan

Cinsel disfonksiyonu olan erkek hastalarin 8’1 VA, kalan 3’ KBZ kullanan
gruptaydi. Sekiz KBZ kullanan, alt1 VA kullanan kadin hastada cinsel disfonksiyon
saptandi (Sekil 4.4).

Kadin  hastalarda  ilag  gruplart  cinsel  disfonksiyon  agisindan

degerlendirildiginde istatitiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktaydi (p>0,05).

Erkek ve kadin hastalar ayr1 ayr1 gruplandirildiginda; yasayan ¢ocuk sayisi ve
hormon degerleri, cinsel disfonksiyonla karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Epilepsi hastalarinda, diger kronik nérolojik hastaligi olanlara goére daha

yiiksek bir insidansta cinsel disfonksiyon goriilmektedir (65).

Hem kadin hem erkek epilepsi hastalarinda cinsel disfonksiyonun nedeni
olduk¢a komplekstir. Kullanilan AEI’lar, epileptik nébetler, altta yatan beyin

patolojisi ve psikiyatrik komorbidite bu nedenler arasinda sayilabilir (43).

AET’lar; seksiiel hormonlarm metabolizmalarini ve farmakokinetiklerini
degistirerek ayrica hayvan c¢aligmalarinda gosterildigi gibi GABAerjik ve
seratonerjik noromodiilatuar sistemleri etkileyerek cinsel disfonksiyona neden

olmaktadirlar (43).

Bizim c¢aligmanmizda; KBZ kullanan erkek hastalarin ACYO ortalamasi
10,67+1,50, VA kullanan erkek hastalarin, ACYO ortalamasi ise 10,73+0,75 olarak
bulunmustur. ACYO ortalamalarinin KBZ ve VA kullanan erkek hastalardaki
degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). KBZ
kullanan kadm hastalarm ACYO ortalamas: 15,75+1,40, VA kullanan kadin
hastalarm ACYO ortalamasi ise 15,14+1,68 olarak bulunmustur. KBZ ve VA
kullanan kadin hastalarda ACYO ortalamalarmin degerlendirmesinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Erkek ve kadin cinsiyetler arasinda
ACYO ortalamalarinin degerlendirmesinde kadinlarda ACYO ortalamas: erkeklere
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0,05). Bu da epilepsili kadin hastalarin
cinsel disfonksiyonu epilepsili erkeklere gore daha fazla yasadigini gosterebillir.
Bunun nedenlerinden biri Tirk toplumunda erkeklerin cinsel disfonksiyon
konusunda kendilerini ifade etmelerindeki sikint1 ve Tiirk toplumundaki kadinlarda
diger pek cok sebebe de bagli olarak cinsel disfonksiyon oraninin fazla olmasiyla
aciklanabilir. Diger kronik hastaliklarda bu skorun kadin erkek oranlarinin

incelenmesiyle daha net sonuglara varilabilir.

35



KBZ ve VA kullanan erkek hastalar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde kullanilan
AEI ve cinsel disfonksiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur

(p>0,05).

Kadin  hastalarda ilag  gruplar1 arasinda cinsel  disfonksiyonun
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). KBZ
kullanan kadin hastalarda cinsel disfonksiyon calismamizda daha fazla bulunmus

olmakla beraber hasta sayimizin az olmasi kisitlayici bir faktordiir.

KBZ, erkek iireme hormonlar1 iizerine olan etkisini, hem hipotalamo-
hipofizer aks ilizerinden, hem de bu hormonlarin sentez ve yikimlarni etkileyerek

gergeklestirmektedir (66).

Rattya ve ark.’nin 2001 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada; bir yildir KBZ
kullanmakta olan 40 erkek hastayi, kontrol grubu ile karsilagtirmiglar ve KBZ
grubunda DHEAS degerlerini diisiik bulmuslardir. TT, FSH, LH, bazal PRL
seviyelerinde ise anlamli bir farklilik bulmamiglardir. Rattya ayrica bu hormonal
etkilerin KBZ dozuna bagli olmadigini bildirmistir. Giinliilk ortalama 600 mg’in
tizerinde KBZ kullananlarda, 600 mg ve altinda kullananlara gore, PRL seviyelerini

yiiksek bulmuslardir (67).

Roste ve arkadaslari ise, 2 yildir KBZ kullanan 19 epilepsili erkegin seks
hormon sonuglarini saglikli bireylerden olusan kontrol grubu ile karslastirdiklarinda
KBZ grubunda SHBG, DHEAS, FSH ve LH, TT seviyelerinde anlaml1 bir farklilik
olmadigini bulmuslardir (68).

Fenitoin ve barbitiiratlar gibi KBZ de seks hormonlarinin karacigerdeki
metabolizmalarim1 uyarmakta ve yine karaciger hiicrelerinde SHBG sentezini
hizlandirmaktadir. Bu da ST seviyesinin diigmesine neden olmaktadir ki hedef
dokularda testesteronun aktif formu budur. Sonucta TT seviyesinde degisiklik
olmamasina ragmen, SHBG seviyesinde artma ve buna bagli olarak ST seviyesinde

diisme goriiliir (43).
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Herzog ise, enzim indiikleyici ilaglarin aromataz enzimini indiiklediklerini,
boylece testosteronun periferde bu enzim sayesinde gerceklesen Ostradiole
doniisiimiini arttigin1 vurgulamistir. Estradiol ise SHBG seviyelerini arttirir ve LH
tizerine negatif feedback etkilidir. Herzog, KBZ tedavisi sirasinda goriilen hormon
degisikliklerini degerlendirirken bu mekanizmanin da akilda tutulmasi gerekliligini

vurgulamistir (69).

Connell 1984°de 6 saglikli goniillii erkege 7 giinliik KBZ tedavisi vermesi
sonucunda, bu kisilerde SHBG ve testosteron diizeylerinin artmis, serbest testosteron
ve DHEAS diizeylerinin diismiis ve LH degerinin ise degismemis oldugunu
gostermistir. Bu da bize epilepsi olmadan da KBZ’nin reproduktif hormonlari

etkileyebilecegini gostermektedir (70).

Kadinlarda ise enzim indiikleyen AEI’larin SHBG sentezini yiikselterek E2,
testesteron ile diger seks steroidlerinin biyoaktivitesini azalttigt ve biyoaktivitesi
azalan seks steroidlerine bagli olarak da epilepsili kadinlarda hiperandrojenizme
sebep oldugu bilinmektedir (71). Uzun donem KBZ tedavisi alan kadinlarda
biyoaktif E2’nin azalmasina bagli menstiireal bozukluklar goriilebilmektedir (71-72).

Bizim calismamizda; KBZ kullanan hastalarda ila¢ kan diizeyi arttifinda
ACYO degerleri de artmaktadir (p<0,05). Ancak hasta saymmizin az olmasi

smirlayict bir faktordiir.

KBZ kullanan kadmn hastalarda PRL degerleri artttkca ACYO degerleri
azalmaktadir (p<0,05). Bu literatiirle ¢elisen bilginin nedeni olarak VA grubundaki
kadin hastalarda PRL seviyesinin istatistiksel olarak anlamli olmasada, KBZ
grubundaki kadmn hastalara gére 1,97 kat fazla olmasi ve kadinlardaki ACYO

degerlerinin daha yiiksek olmasini diistinmekteyiz.

KBZ kullanan erkek ve kadin hastalarda ST seviyesinin diistiigii
bilinmektedir. Bizim ¢aligmamizda KBZ kullanan erkek hastalarda ilag dozu ve ilag
kullanim siiresi arttikga ST degerleri de istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksektir (p<0,05). Bu durum viicudun adaptasyon mekanizmalariyla iligkili olabilir.
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KBZ kullanan erkek hastalarda TT diizeyi ilag kullanim siiresine bagli olarak
azalmaktadir (p<0,05). Literatiirde ise KBZ kullanan erkek hastalarda TT normal

yada yiiksek olarak bulunmustur.

Herzog 2004’de enzim indiikleyici ila¢ kullanan hastalar ile lamotrijin
kullanan hastalari, epilepsisi olup tedavi almayan hastalar1 ve saglikli bireylerden
olusan kontrol grubunun hormon degerlerini ve cinsel fonksiyonlarini karsilastirdigi
caligmasinda; SHBG degerlerinin enzim indiikleyici ilag kullananlarda tiim gruplara

kiyasla daha yiiksek oldugunu bulmustur (42).

Hastanemiz laboratuarinda SHBG, c¢alismamiz sirasinda bakilamadigindan

bizim ¢alismamizin sinirlayici bir yonii olarak SHBG degerlerini inceleyemedik.

VA ve hepatik enzim inhibitdrleri ise TT seviyesinde degisiklik yapmamakla
birlikte androjen seviyesini hepatik metabolizmay1 azaltarak ylikseltmekte ve buna
bagli E2 seviyesinde de yiikselme olmaktadir. E2 seviyesindeki yiikselmede

erkeklerde cinsel disfonksiyonla iliskilidir (67, 74-75).

VA tedavisi alan epileptik erkeklerde, DHEAS ve androstenedion
konsantrasyonlar1 artmaktadir. DHEAS erkeklerde androjenin prekiirsoriidiir.

Sonugta erkekte androjen yiikiinde artma olur. Bu androjen ylikiindeki artma

DHEAS’in GABAerjik streoidlere metabolize olmasini da saglar (59, 67, 71, 76).

Bu aragtirmada; VA kullanan grupta kadin ve erkek hastalar arasinda
kullanim siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark (p>0,05)
gozlenmemekle birlikte kadinlarda VA kullanim siiresi, erkeklerde VA kullanim
stiresinin yaklasik 2,8 katidir. Buna ragmen biz ¢aligmamizda, VA kullanan erkek
hastalarda ila¢ kullanim siiresi artttkga DHEAS degerlerinin diistiiglinii gézlemledik
(p<0,05). Tiim bu bilgiler bize hem VA hem de KBZ kullanim siiresi arttiginda
viicutta ¢esitli adaptasyon mekanizmalar1 gelistirebilecegini diisiindiirmekle birlikte

bu konuda bagka aragtirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Geisler’in yaptigi bir calismada, VA monoterapisindeki hastalarda LH,
SHBG, DHEAS, TT diizeylerinde kontrol grubuna gore anlamli bir fark elde
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etmemis, serum FSH degerlerini ise kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik

bulmustur (77).

McPhee ve Isojarvi’nin yaptigi calismalarda da VA monoterapisindeki
epilepsili erkek hastalarda, serum SHBG, DHEAS, LH, FSH, TT, ST diizeylerinin

kontrol grubuna gore anlamli bir farklilik gostermedigini bulmusglardir (75, 78).

Sonug olarak McPhee, Isojarvi ve Geisler VA’in erkek reprodiiktif sistemi
acisindan giivenilir bir ilag oldugu ve hormonlar iizerine anlamli bir etkisi olmadigi
sonucuna varmiglardir. Ancak yapilan ¢aligmalardaki VA monoterapisi alan hasta

sayilarinin az olmasi bu ¢alismalarin sonuglarini sinirlandirmaktadir (75, 78).

Rattaya’nin 2000 yilindaki ¢alismasinda, yeni tani konan epilepsili erkek
hastalar1 VA baglayarak 3 ay takip etmis. Birinci aymn sonunda hastalarin FSH ve
progesteron seviyelerinde diisme oldugu, {cilincii aym sonunda ise DHEA
seviyelerinde artma ve LH seviyelerinde diisme saptamis. Testosteron, SHBG,
DHEAS, PRL seviyelerinde ise herhangi bir degisim gézlememistir. Ayn1 ¢alismada
VA monoterapisini almakta olan hastalar kontrol grubu ile karsilastirilmis. VA
grubunda progesteron diizeylerinin diisikk oldugu, diger hormon parametreleri ile
kontrol grubunun degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadigi goriilmiistiir.
Rattaya kendinden onceki calismacilarin aksine VA erkekte androjen seviyelerini
yiikseltigini, serum gonadotropinlerinde ise diigmeye egilim yarattigimi ve bu
sonucun cinsel disfonksiyonla iliskili olabilecegini, VA reprodiiktif sistem agisindan

sanildig1 kadar masum olmayabilecegini sdylemistir (79).

Kadmlar ise VA’ endokrinolojik etkilerine daha duyarlidir. VA kullanan
geng kizlarda kilo alimi, hirsutizm ve android obesitesini igeren hiperandrojenizm
goriilmektedir. Eriskin kadinlarda ise PKOS ve hiperinsiilinizme neden olmaktadir.
Menstiireal bozukluklar 6zellikle amenore ve oligomenore sik goriilmektedir. VA
kullanan kadinlarda cinsel disfonksiyon nadir degildir. Libidoda azalma ve

anorgazmi goriilmektedir (71).

Bizim ¢aligsmamizda; VA diizeyi arttikca FSH ve LH diizeyleri anlaml1 olarak
azalmaktadir (p<0,05). Buna ek olarak ST degerleri yiikseldikge ACYO degerleri
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diismektedir ki (p<<0,05); bu durum da ST seviyelerinin hem erkek hemde kadinlarda

cinsel fonksiyonlardaki 6nemini vurgulamaktadir.

Duncan ve arkadaglarimin 1999’da yaptiklari  bir ¢alismada KBZ
monoterapisindeki erkek hastalarin SHBG diizeyleri kontrol grubuna kiyasla daha
yiikksek bulundu. DHEAS degerlerini ise hem saglikli kontroller hem de VA
monoterapisindeki hastalara oranla daha diisiik bulmuslardir. Ancak bu ¢alismada
VA ile tedavi edilen grubun yas ortalamasi, kontrol grubuna gére anlamli derecede

yiiksek olmasi ¢aligmanin sonucunu sinirlandirmaktadir (69).

Roste’nin 2005 yilinda yaymladigi calismasinda VA kullanan epilepsili
erkeklerde testosteron, SHBG, LH degerlerinde kontrol grubuna oranla anlamli bir
farklilik elde etmemistir. DHEAS diizeylerinde VA kullanan grupta anlamli bir artis
goriilmiistiir, DHEAS degerleri VA ve KBZ kullanan gruplar arasinda
karsilastirildiginda VA kullanan grubun DHEAS degerleri KBZ kullanan gruba gore

anlamli olarak yiiksek bulunmustur (68).

Bizim g¢alismamizda; VA grubundaki erkek hastalarda, DHEAS seviyesi,
KBZ grubundaki erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0,05).
Bu veri literatiirle uyumludur. Ayrica VA grubundaki erkek hastalarda PG seviyesi,
KBZ grubundaki erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0,05).
VA grubundaki kadin hastalarda ise PG seviyesi, KBZ grubundaki kadin hastalara
gore 3,35 kat fazla olmasina ragmen, PG seviyesi agisindan ila¢ gruplarindaki kadin
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Literatiire bakildig1 zaman bu bilginin yorumu epilepsinin kendisinin pregnelolon ve
17 hidroksipregnelolon seviyesini azalttig1 ve yahut progesteron seviyesini arttirdigi

ve VA’in ise bu progesteron artisina yardim ettigi seklindedir (91).

Epilepsili hastalarda diisiik testosteron seviyelerine bozulmus bir santral sinir
sistemi  yanitt olusmaktadir. Bu bozulmus feedback yamiti, kullanilan
antiepileptiklerden ziyade epilepsinin kendisine de baglanmaktadir. Temporal lob

epilepsili hastalarda serbest testesteron seviyelerinde diisme bildirilmistir (81).
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Epilepsili erkeklerde seks steroidlerinin seviyeleri, hipotalamik-pitiiiter aks ve
testikiiler fonksiyonlar1 etkilemektedir. ST diisme, E2, SHBG, FSH, LH ve PRL’de

yiikselme raporlanmistir (71).

Yapilan calismalarda epilepsili kadinlarda genel kadin popiilasyonuna gore,
hem epilepsinin kendisi hemde kullanilan AEI’lara bagli olarak reprodiiktif endokrin
hastaliklar daha sik goriilmektedir. Bunlar hiperandrojenemi, polikistik over (PKO),
PKOS, hipotalamik amenore, prematur menapoz, hiperprolaktinemi, LH seviyesinde
yiiksekliktir. Ozellikle temporal lob epilepsilerdeki fokal epileptik desarjlar
hipotalamik pitiiiter aks1 direkt etkilemekte ve PRL, LH, FSH, GRH gibi
hormonlarin salgilanmasina neden olmaktadir. Hiperandrojenemi, PKO ve PKOS
parsiyel epilepsili kadinlara gore idiopatik jeneralize epilepsili kadinlarda daha sik
goriilmektedir ki idiopatik jeneralize epilepsi bu kadinlarda anovulatuar siklus igin
bir belirtectir (69, 71, 82-83). Epilepsili kadinlarin 1/3’iinden fazlas1 anormal
menstiireal siklus uzunluguna (23 giinden kisa ya da 35 giinden uzun) sahiptir (84-

85).

Hayvan c¢alismalar1 temporal lobdaki epileptiform aktivitenin bir sonucu
olarak hiposeksiialitenin ortaya c¢iktigin1 desteklemektedir (86). Temporal lob
epilepsili hastalarda en sik goriilen interiktal cinsel disfonksiyon ise hiposeksiialitedir

(87).

Bauer yaptig1 calismada, cerrahi oncesi ve sonrasi medikal tedavilerinde
degisiklik olmayan 22 temporal lob epilepsili hastanin cerrahi 6ncesi ve cerrahi
sonrasi androjen diizeylerine bakmis ve cerrahi sonrasi nobetleri tam olarak kontrol
altina giren ve oncesinde serum androjen seviyesinde farkliliklar bulunan hastalarin,

cerrahi sonrasi androjen diizeylerinin normal sinirlar i¢ine girdigi raporlamistir (88).

Hamed ve arkadaslarmin primer jeneralize epilepsisi olan erkek hastalarda
estradiol seviyesini yiliksek bulmasi1 ve yliksek E2 seviyelerininde libido, sertlik ve

sabah ereksiyonunda azalmaya neden oldugunu belirtmislerdir (90).

Bizim calismamizda; primer jeneralize epilepsisi olan 10 hastanin 8’inde,

parsiyel baglangigli epilepsisi olan 24 hastanin 16’sinda ve smiflandirilamayan 1
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hastada cinsel disfonksiyon bulunmaktaydi. Epilepsi nobet tipi ve cinsel disfonsiyon
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05). Bu konuda hasta

sayimizin az olmasi 6nemli bir sinirlayici faktordiir.

KBZ kullanan hastalarda o6zellikle ila¢ dozu arttikca HAM-D skoru da
anlamli derecede artmaktadir. Ancak hastalar tek tek degerlendirildiginde HAM-D
Olcegine gore depresyon tanist konulmamaktadir. Bununla beraber bu farkin énemli
bir sebebinin KBZ grubundaki hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunu parsiyel baslangicl
epilepsilerin olusturmasina baglayabiliriz. KBZ dozunu yiiksek kullanan hastalar

genel olarak daha direncli olarakta kabul edilebilir.

Yapilan ¢aligmalarda cinsel disfonksiyon oran1 %30-60 gibi olduk¢a genis bir
aralikta tespit edilmistir (43). Bizim c¢alismamizda; tiim hastalarin %71,4’linde
(n=25) cinsel disfonksiyon ACYO gore (ACYO > 11) tespit edilmis olup,
%28,6’sinda (n=10) cinsel disfonksiyon ACYO gore (ACYO< 11) yoktur. Erkek
hastalarin %55’inde (n=11) cinsel disfonksiyon ACYO gére mevcut olup, %45’inde
(n=9) cinsel disfonksiyon ACYO gore saptanmamustir. Bu sonuglar literatiirle
uyumludur. Kadin hastalarin %93,3’linde (n=14) cinsel disfonksiyon ACYO gére
varken, %6,7’sinde (n=1) cinsel disfonksiyon ACYO gére yoktur. Kadinlardaki
cinsel disfonksiyon oraninin bu kadar yiiksek olmasi calismamizin en Onemli
sonuclarindan biri olup daha bagka caligmalarla bunun arastirilmas: gerektigine
inanmaktay1z. Ozellikle genel popiilasyonu da iceren kontrol grubuyla mukayeseli

caligmalar1 6nermekteyiz.

Epilepsi hastalarinda cinsel uyarilma, cinsel fonksiyon ve fertilitede bozulma
tespit edilmistir. Yapilan bir ¢aligmada erektil sikayetleri olan fokal epilepsili erkek
hastalarda nokturnal erektil fonksiyonda bozulma bulunmustur. Epilepsili pek ¢ok
kadin vajinismus, lubrikasyonda azalma, disparoni yasamaktadir. Bunlardan da
frontal ve temporal loblardaki epileptik desarjlarin sorumlu oldugu diistiniilmektedir.
Altta yatan spesifik mekanizma bilinmemekle birlikte norotransmitterlerde, pitiiiter
ve gonadal hormonlardaki degisiklikler bu durumdan sorumlu tutulmaktadir. Pek ¢cok
nobet azalmis libido ve impotanstan sorumlu olan PRL seviyesini gegici olarak

yiikseltmektedir. Nobet kontrolii ise cinsel disfonksiyonu azaltmaktadir (65).
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Bizim ¢aligmamizda; tiim hastalarin ortalama epilepsi stiresi 122,11£16,82
ay, KBZ kullanan hastalarda 172,76+26,37 ay, VA kullanan hastalarda 74,28+14,33
ay olup gruplar arasinda epilepsi siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0,05).

Tiim hastalarda cinsel disfonksiyon ile son bir yilda ndbet varlig1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05).

VA, sperm motilitesi ile iligkili olan karnitin seviyesini diisiirerek erkeklerde
fertilitede azalmaya neden olmaktadir (68, 80). Calismalar cinsel problemlere bagh
olarak erkek hastalarin diisiik evlilik oranmna ve daha az sayida ¢ocuga sahip

oldugunu gostermektedir (89).

Bizim c¢alismamizda; VA kullanan erkek hastalarin yasayan ¢ocuk sayisi
ortalamast 1,50+0,19, KBZ kullanan erkek hastalarin yasayan cocuk sayisi
ortalamasi ise 2,00+0,44’diir. Erkek hastalarda yasayan cocuk sayilarinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). VA kullanan kadin
hastalarin yasayan ¢ocuk sayisi ortalamasi 1,50+0,34, KBZ kullanan kadin hastalarin
yasayan cocuk sayisi ortalamasi ise 2,13+0,23’tiir. Kadin hastalarda yasayan ¢ocuk
sayilarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir
(p>0,05). Calismamizda sadece kadin hastalara sorulan gebelik sayisinda, KBZ
grubunda ortalama 3,75+0,6 iken VA grubunda ortalama 1,57+0,6’dir. Gruplar
arasinda gebelik sayisinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0,05). Bu da
kadmmlarda  VA’in  olusturdugu  hiperandrojenizmle iliskili  olabilecegini

diisiindiirtmektedir.
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6. SONUCLAR

KBZ ve VA monoterapisi alan epilepsili hastalarda, cinsel disfonksiyon ve

seks hormonlarinin incelendigi ¢aligmamizda;

Tiim hastalarin %71,4’tinde (n=25), erkek hastalarin %55’inde (n=11) ve
kadin hastalarin %93,3’iinde (n=14) cinsel disfonksiyon tespit edildi. Epilepsili kadin
hastalarda, epilepsili erkek hastalara goére cinsel disfonksiyon orami daha yiiksek
bulundu. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber KBZ kullanan kadmn
hastalarda, cinsel disfonksiyon VA kullanan kadin hastalara gore daha fazlaydi. KBZ
kullanan hastalarda, ilag kan diizeyi arttikca, ACYO degerleride artmaktaydi.

VA grubundaki erkek hastalarda, DHEAS ve PG seviyesi, KBZ grubundaki
erkek hastalara gore yiiksekti. VA kan diizeyinin artmasi, FSH ve LH seviyelerini
azaltmakta ve ST degerleri arttikgada ACYO degerlerinin diismekteydi. Bu da ST
seviyelerinin hem erkek hemde kadinlarda cinsel fonksiyonlardaki ©Onemini

vurgulamaktadir.

Literatiirden farkli olarak, KBZ kullanan erkek hastalarda ila¢ dozu ve ilag
kullanim siiresi arttik¢a ST degerlerinin yiikseldigini ve VA kullanan erkek hastalar
da ise ilag kullanim siiresi arttikca DHEAS degerlerinin diistiigli tespit edildi. Ayrica
KBZ kullaniminin TT etkilemedigi veya arttirdigr yoniindeki bilgiye karsin KBZ
kullanan erkek hastalarda TT diizeyi ila¢ kullanim siiresi arttik¢a azalmaktaydi. Tiim
bu bilgiler bize hem VA hem de KBZ kullanim siiresi arttiginda viicutta g¢esitli

adaptasyon mekanizmalar1 gelistirebilecegini diisiindiirmektedir.

VA grubundaki kadin hastalarda ise PG seviyesi, KBZ grubundaki kadin
hastalara gore 3,35 kat fazla olmasina ragmen, PG seviyesi agisindan ilag
gruplarindaki kadin hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0,05).
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Kadinlarda; KBZ ve VA gruplar1 arasinda gebelik sayisinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark vardi. VA kullanan kadinlardaki daha diisiik gebelik sayisinin

VA’in olusturdugu hiperandrojenizmle iligkili olabilecegi diistiniildii.

KBZ kullanan hastalarda HAM-D 6l¢egine gore depresyon tanisit konulmasa
da, ozellikle ila¢ dozu arttikca HAM-D skoru da anlamli derecede artmaktaydi. Bu
da KBZ kullanan hastalarin biiyiik oranda parsiyel baslangicl epilepsi hastas1 olmasi

ve ila¢ dozu yiiksek olanlarin da daha direncli hastalar olmasina baglandi.

Hasta sayimizin az olmasi da ¢alismamizin en 6nemli sinirlayict yonii olarak

kabul edilebilir ve bu konuda daha fazla sayida ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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7. OZET

Santral sinir sisteminin en sik rastlanilan hastaliklarindan birisi olan epilepsi,
genel popiilasyonun %1’ini etkilemektedir. Epilepsi hastalarinda, diger kronik
norolojik hastaligi olanlara gore daha yiliksek bir insidansta cinsel disfonksiyon
goriilmektedir. Epilepside cinsel disfonksiyonun etyolojisinde; kronik bir hastalik
olmasi, epileptik nobetler, altta yatan beyin patolojisi, psikiyatrik komorbidite ve
kullanilan AEI’larin hipotalamo-hipofizer-gonadal aks1 ve hormonlarin karacigerde
metabolizmasini etkilemesi yer alir. Konvansiyonel AEi’lardan olan KBZ ve VA

epilepsi tedavisinde ilk tercih edilen ilaglardandir.

Calismamizda; VA kullanan 18 hasta, KBZ kullanan 17 hasta olmak {izere
toplam 35 hasta yer almistir. Bu hastalarin medikal 6zge¢misleri, seks hormon
seviyeleri, ila¢ kan diizeyleri, HAM-D, HAM-A ve ACYO degerleri incelenmis ve
epilepsili kadin hastalarda, epilepsili erkek hastalara gore cinsel disfonksiyon orani
daha yiiksek bulunmustur. Bu da Tiirk toplumunda erkeklerin cinsel disfonksiyon
konusunda kendilerini ifade etmelerindeki sikint1 ve Tiirk toplumundaki kadinlarda
diger pek cok sebebe de bagli olarak cinsel disfonksiyon oraninin fazla olmasiyla
aciklanabilir. Calismamizda VA kullanan erkek hastalarda, DHEAS ve PG seviyesi
KBZ kullanan erkek hastalara gore yiiksek tespit edilmistir.

Caligmamizin sinirlayici bir yonii olan hasta sayimizin az olmasi nedeniyle bu

konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8. SUMMARY

Epilepsy, which is the most frequently observed disease of central nervous
system affects 1 % of general population. In patients with epilepsy sexual
dysfunction is seen in higher incedence than in patients with other chronic neurologic
diseases. There are many reason of sexual dysfunction in epilepsy: Being a chronic
disease, epileptic seizure, underlying brain pathology, psychiatric comorbidite and
using AED affect hypothalamohypophyseal axe and hormones in metabolism of
liver.In epilepsy treatment, CBZ and VA which are conventional AED, are initial

preferable drugs.

In our study, there are 35 patients; 18 patients who used VA and 17 patients
who used CBZ. This patients's medical autobiography, sexual hormone levels, drug
blood levels, HAM-D, HAM-A and ASEX levels were examined and percentage of
sexual dysfunction in woman patients with epilepsy is found higher than man
patients with epilepsy. So, this also can be explained with problem of men self
expression about their sexual dysfunction in Turkish society and In women of
Turkish society, rate of sexual dysfunction, which is depend on other many reasons,
is too much. In our study, DHEAS and PA levels were confirmed in higher levels in

man patients who used VA than in man patients who used CBZ.

Due to insufficient number of patients which is limiting factor in our study,

this study subject should further be studied.
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10. EKLER

EK-1.

HAMILTON DEPRESYONU
DERECELENDIRME OLCEGI

1. Depresif ruh hali
(keder, iimitsizlik, caresizlik,
degersizlik)

2. Sugluluk duygulan

3. Intihar

4. Uykuya dalamamak

5.  Geceyanst uyanmak

6. Sabah erken uyanmak

7. Calisma ve aktiviteler

=y

= R S

S N = O

AW R O W N o= O

B WwN = o

Yok

. Yalmzca sorulan cevaplarken anlasihyor.

Hasta bu durumlan kendiliginden séyliiyor.

. Hastada bunlann bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve

aglamasindan anlasihyor.

. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda

stzlii veya sozsiiz olarak belirtiyor.
Yok

. Kendi kendini kimyor, insanlan tizdiigiinii sarmyor.

. Eski yaptiklarindan dolay sugluluk hissediyor.

. Simdiki hastahg bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlan.

. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit

eden gorsel halliisinasyonlar gériiyor.
Yok.

. Hayati yasamaya deger bulmuyor.

. Keske 8lmiis olsaydim diye diisiiniiyor veya benzer diisiinceler besliyor.
. Intihan diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

. Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim 4 puanla

degerlendirilir).

. Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.

Bazen gece yattiinda yanm saat kadar uyuyamadigindan sikayetci.

. Gece boyunca géziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.
. Herhangi bir sorunu yok.

Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetci.
Gece yansi uyaniyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi

bir neden olmaksizin).

. Herhangi bir sorunu yok.

. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya dalyor.

. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamnyor ve yataktan kalkiyor.

. Herhangi bir sorunu yok.

. Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesgulivetleriyle ilgili olarak

kendini yetersiz hissediyor.

. Alkdtivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki mesguliyetlerine karg olan

ilgisini kaybetmis; bu durum ya hastarun bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor
va da baskalan onun kawitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor
(isinden ve aktivitelerinden ¢ekilmesi gerektigini distiniiyor).

. Aktivitelerinde harcadith siire veva iiretim azahyor. Hastanede yatarken her

giin en az 3 saat, servisteki islerinin disinda aktivite géstermeyenlere 3 puan

verilir.
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10.

11.

12.

13.

14,

15.

16.

Retardasyon

{diisiince ve konusmalarda
yavaslama, konsantrasyon
veteneginde bozulma, motor
aktivitede azalma)

Ajitasyon

Psisik anksiyete

Somatik anksiyete

Somatik semptomlar
Gastrointestinal

Somatik semptomlar
Genel

Genital semptomlar
(libido kaybi, adet
bozukluklan vb.)

Hipokondriyaklik

Zayflama
(A ya da B'yi doldurunuz)

17. Durumu hakkinda gériis

—

B WNEORRNFRE,ODNRDSAWN-O

M- OD h WN MO WN=ON

. Hastahgindan dolay1 calismayi tamamen birakmig. Yatan hastalarda

servisteki islerin disinda hicbir aktivite géstermeyenlere ya da servis islerini
bile yardimsiz yapamayanlara 4 puan verilir.

. Dissiinceleri ve konusmasi normal.

Gériisme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.
Goriisme sirasinda agikca retardasyon hissediliyor.

. Gériismeyi yapabilmek ¢ok zor
. Tam stuporda.

Yok.

. Elleriyle oynuyor, saclanm gekistiriyor.

. Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklanin isimyor.

. Herhangi bir sorun yok.

. Subjektif gerilim ve irritabilite.

. Kiigiik seylere iziiliiyor.

. Yiiziinden veya konusmasindan endigeli oldugu anlasihyor.
. Korkulanm daha sorulmadan anlatiyor.

Yok. Anksiveteve eslik eden fizyolojik sorunlar:
Hafif Gastrointestinal: Agiz kurumasi, yellenme,
lhimh sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
. Siddetli Kardiyovaskiiler: Palpitasyon, bas agns:
. Cok siddetli Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, i¢ ¢ekme,
sik idrara ¢ikma
Terleme
Yok.

. Istahsiz, ancak personelin isranyla viyor. Karminin sis oldugunu s&ylilyor.
. Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklan va da gastrointestinal

semptomlar igin ilag istiyor ya da ilaca ihtiyag duyuyor.
Yok.

. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agnlan, bas agnst,

kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

. Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.

Yok.
Hafif.

. Siddetli.
. Anlagilamad.

Yok.
Kuruntulu

. Aklim saglk konulanna takrms durumda.
. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.

. Hipokondriyakhk deltizyonlan.

. Tedavi éncesinde (anamnez bulgulan)

. Kilo kayb: yok.

. Onceki hastahgina bagh olmas zayiflama.
. Kesin (hastaya gére) kilo kaybi.

. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartldigh kontrollerde
. Haftada 0.5 kg'dan daha az zayiflama.

. Haftada 0.5 kg'dan daha fazla zayiflama.

. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

. Hastalgim biliyor ama bunu iklime, kétii viveceklere, viriislere, istirahate

- o~ o m

ihtivaci olduguna baghyor.
2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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EK -2

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI
0. Yok
1. Hafif (diizensiz ve kisa siirelerle ortaya ¢ikar )

2. Orta (daha stirekli ve daha uzun siireli olarak ortaya ¢ikar, hastamin bunlarla basa ¢ikmasi

6nemli ¢abalan gerektirir)
3. Siddetli (stirekli, hastanin yasamina egemen)

4. Cok siddetli (kisiyi inkapasite durumuna getirici)

BiRiNi ISARETLEYIN

1. ANKSIYETELI MIZAC: Endiseler, kotii bir sey olacag

beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite. 0 1 2 3 4
2.  GERILIM: Gerilim duygular, bitkinlik, irkilme tepkileri,

kolayca aglamaya baglama, iirperme, yerinde duramama,

gevseyememe. 0 1 2 3 4
3. KORKULAR: Karanliktan, yabancilardan, yalniz

birakilmaktan, hayvanlardan, trafik ve kalabaliktan. 0 1 2 3 4
4. UYKUSUZLUK: Uykuya dalmada giigliik, bslinmis uyku,

doyurucu olmayan uyku, uyanildiginda bitkinlik, dusler,

karabasanlar, gece korkulari. 0 1 2 3 4
5. ENTELLEKTUEL (kognitif): Konsantrasyon giicliigii, bellek

zayiflamas. 0 1 2 3 4
6. DEPRESIF MIZAC: llgi yitimi, hobilerden zevk alamama,

depresyon, erken uyanma, giin i¢inde dalgalanmalar. 0 1 2 3 4

7. SOMATIK (Muskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginligi,
miyoklonik sicramalar, dis gicirdatma, titrek konusma, artrnig
kas tonusu. (Duyusal): Kulak ¢inlamasi, gérme bulanikhds,

sicak ve soguk basmalan, gigsiizliik duygulan, karincalanma
duyumnu. 0 1 2 3 4

8. KARDIYOVASKULER SEMPTOMLAR: Tasikardi, ¢arpint,
gdgiiste agnilar, damarlann titresmesi, bayginhk duygusu,
ekstrasistoller. 0 1 2 3 4
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10.

11.

12.

13.

SOLUNUM SEMPTOMLARI: Gégiiste baski veya sikisma,
bogulma duygusu, i¢ ¢ekme, dispne.

GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR: Yutma giicliigii,
bagirsaklarda gaz, karin agrisi, yanma duyumlan, karnnda
dolgunluk, bulanti, kusma, gurultu, ishal, kilo kayb,
konstipasyon.

GENITOURINER SEMPTOMLAR: Sik iseme, amenore,
menoraiji, firijidite gelisimi, erken bosalma, libido kaybi,
empotans.

OTONOMIK SEMPTOMLAR: Agiz kurulugu, yiiz kizarmas,
solgunluk, terleme egilimi, bas dénmesi, gerilim bas agns,
saclarin diken diken olmast.

GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS: Yerinde duramama,
huzursuzluk veya gezinme, ellerde titremeler, alinda kinsma,
gergin yiiz, i¢c cekme veya hizh soluma, yiiz solgunlugu,
yutkunma, gegirme, canh tendon sicramalan, dilate pupiller,

egzoftalmus.

TOPLAM: PSISIK: SOMATIK

(1,2,3,5,6) (4,7,8,9,10,11,12,13)

Degerlendiren Dr:
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EK-3
ACYO - Kadin Formu

Tarih: No:
Litfen her madde igin BUGUN de dahil GEGEN HAFTAKI durumunuza en
¢ok uyan maddenin Ustundeki kutucugu isaretleyiniz.

1. Cinsel agidan ne derece isteklisiniz?

10 2 0 30 4 0O 5 O 6 O
Oldukga  Cok istekli Biraz Biraz Cok Tamamen
istekli istekli isteksiz il isteksiz

2. Cinsel agidan ne kadar kolay uyarilirsiniz (tahrik olursunuz)?
10 2 0O 30 4 0O 5 0O 6 O
Oldukca Cok kolay Biraz Biraz zor Gok zor  Oldukga zor

kolay kolay
3. Vajinaniz/cinsel organiniz iligki sirasinda ne kadar kolay i1slanir veya
nemlenir?
10 2 0O 30 4 O 5 0O 6 O
Oldukga  Cok kolay Biraz Biraz zor GCok zor  Asla olmaz
kolay kolay
4. Ne kadar kolay orgazm olursunuz (doyuma ulasirsiniz)?
10 2 0O 30 4 O 5 0 6 O
Oldukga  Cok kolay Biraz Biraz zor Gok zor Asla
kolay kolay bosalamam
5. Orgazminiz tatmin edici midir?
10 2 0O 30 4 O 5 0O 6 O
Oldukca Tatmin Biraz Pek tatmin Cok tatmin Doyuma
tatmin edici tatmin etmiyor etmiyor ulagamam
edici edici

Genel toplam:
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EK -4

ACYO — Erkek Formu

Tarih: No:
Litfen her madde igin BUGUN de dahil GEGEN HAFTAKI durumunuza en
¢cok uyan maddenin Ustundeki kutucugu isaretleyiniz.

1. Cinsel agidan ne derece isteklisiniz?

10 2 0O 30 4 O 5 [ 6 [
Oldukga  Cok istekli Biraz Biraz Cok Tamamen
istekli istekli isteksiz il isteksiz

2. Cinsel agidan ne kadar kolay uyarilirsiniz (tahrik olursunuz)?
10 2 0O 30 4 O 5 0O 6 O
Oldukca Cok kolay Biraz Biraz zor Gok zor  Oldukga zor

kolay kolay
3. Penisiniz/cinsel organiniz kolayca sertlesir ve bu sertligi surdurur
mu?
10 2 O 30 4 O 5 0 6 O
Oldukga  Cok kolay Biraz Biraz zor GCok zor  Asla olmaz
kolay kolay
4. Ne kadar kolay bosalirsiniz?
10 2 O 30 4 O 5 0 6 O
Oldukga  Cok kolay Biraz Biraz zor Gok zor Asla
kolay kolay bosalamam
5. Bosalmaniz tatmin edici midir?
10 2 0O 30 4 O 5 0O 6 O
Oldukca Tatmin Biraz Pek tatmin Cok tatmin Doyuma
tatmin edici tatmin etmiyor etmiyor ulagamam
edici edici

Genel toplam:
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