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ÖZET 

Pelvik organ prolapsusu (POP), pelvik organların bulundukları anatomik 

yerleşim yerinden daha alt seviyeye inmesi olarak tanımlanmaktadır. POP hayatı tehdit 

eden bir hastalık olmasa da hastaların hayat kalitelerini belirgin olarak bozmakta, iş, aile 

ve cinsel yaşamlarında sınırlılıklara neden olmaktadır.  

Pelvik organ prolapsusunun patofizyolojisi tam olarak bilinememekte, genetik 

ve çevresel etkenlerin rol oynadığı düşünülmektedir. POP'lu hastaların uterosakral 

ligament ve vajeninde düz kas hücre çekirdeğinin boyutunda önemli ölçüde azalma 

görülmüştür. Oksitosin ve asetilkolinin de düz kas hücrelerindeki rolü bilinmektedir. 

Bizim çalışmamızda da düz kaslar üzerine etkisi ortaya konulmaya çalışılan oksitosin ve 

asetilkolinin pelvik relaksasyonda rolü olabileceği ve uterin destek dokularındaki 

ekspresyonlarının prolapsus ile bağlantılı olabileceği düşünülmüştür. 

 Cinsellik, insan yaşamının en önemli parçalarından biri olan biyopsikososyal bir 

olaydır. İnsanda cinsel uyarana gösterilen fizyolojik tepkide asetilkolin ve oksitosin 

görev almaktadır. Biz de çalışmamızda POP’lu hastalardaki asetilkolin ve oksitosin 

düzeylerine bakarak, cinsellik üzerine etkisini bulmayı planladık. 

Bu çalışmaya 27 POP nedeniyle, 29 POP dışında benign jinekolojik sebeplerle 

opere olan toplam 56 hasta dahil edildi. “International Continence Society’’nin (ICS) 

önerdiği “pelvik organ prolapsus quantification’’ (POPQ) sistemiyle evrelendirilen 

hastaların vajen dokusundaki asetilkolin ve oksitosin reseptör analizi 

immünohistokimyasal yöntemle araştırılırken, bu dokuların asetilkolin ve oksitosin 

miktarları ise Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay yöntemiyle tayin edildi. 

Sonuç olarak, POP’u olan ve olmayan hastalarda asetilkolin ve oksitosin 

reseptörleri arasında fark, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Ancak ağrı ve uyarılma 

dışındaki cinsel fonksiyonların POP olmayan hastalarda daha iyi olduğu gözlendi. 

Asetilkolin ve oksitosin miktarı arttıkça da cinsel fonksiyonlarda iyileşme izlendi. Bu 

nedenle asetilkolinin ve oksitosinin cinsel fonksiyonlarda iyileşme için kullanılabilecek 

bir tedavi seçeneği olabileceği düşünülmüştür. 

 

Anahtar Kelimeler: pelvik organ prolapsusu, vajen, asetilkolin, oksitosin, 

immünohistokimya 
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ABSTRACT 

THE ANALYSIS OF THE RECEPTOR OF OXYTOSIN AND 

ACETYLCHOLINE IN THE VAGEN TISSUE OF WOMEN WITH APICAL 

PROLAPSUS AND THE RELATION WITH SEXUAL FUNCTIONS 

Pelvic organ prolapse (POP) is defined as the lower level of the pelvic organs 

from their anatomical location. Although POP is not a life threatening disease, it 

significantly impairs the quality of life of patients and causes limitations in their work, 

family and sexual lives. 

Although the pathophysiology of pelvic organ prolapse is not fully known, 

genetic and environmental factors are thought to play a role. A significant reduction in 

the size of the smooth muscle cell nucleus was observed in the uterosacral ligament and 

vagina of POP patients.The role of oxytocin and acetylcholine in smooth muscle cells is 

also known. In our study, we thought that oxytocin and acetylcholine, whose effects on 

smooth muscles were tried to be demonstrated, may have a role in pelvic relaxation and 

their explanations in uterine support tissues may be related to prolapse. 

 Sexuality is a biopsychosocial event, one of the most important parts of human 

life. Acetylcholine and oxytocin are involved in the physiological response to sexual 

stimulation in humans. In our study, we planned to find an effect on sexuality by 

looking at acetylcholine and oxytocin levels in POP patients. 

 A total of 56 patients who were operated for benign gynecological reasons other 

than 29 POP were included in this study. Acetylcholine and oxytocin receptor analysis 

of the patients staged with the "pelvic organ prolapse quantification" (POPQ) system 

recommended by the International Continence Society (ICS) are investigated by 

immunohistochemical method, while the acetylcholine and oxytocin amounts of these 

tissues are Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay method was determined by. 

As a result of the study, there was no significant difference between 

acetylcholine and oxytocin receptors in POP and non-POP patients. However, sexual 

functions other than pain and arousal were observed to be better in non-POP patients. 

As the amount of acetylcholine and oxytocin increased, sexual function improvement 

was observed. Therefore, it was thought that acetylcholine and oxytocin may be a 

treatment option that can be used for improvement in sexual functions. 
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Keywords: pelvic organ prolapse, vagina, acetylcholine, oxytocin, 
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1. GİRİŞ 

1.1. Pelvik Organ Prolapsusu Epidemiyolojisi  

Pelvik Organ Prolapsus’una ait insidans ve prevalansla ilgili epidemiyolojik 

çalışmalara çok az rastlanılmaktadır ve de pelvik organ prolapsusu ile ilgili toplum bazlı 

epidemiyolojik çalışmalar fazla değildir (1, 2). Normal rutin jinekolojik muayene 

esnasında vajinal ya da uterin destek kaybı kadınların %43-76’sında 

görülebilmekteyken, himenden aşağı sarkma, hastaların %3-6’sında görülebilmektedir 

(3, 4).  

 Pelvik organ prolapsusu prevalansı net olarak bilinmemekle birlikte yaşam boyu 

POP veya inkontinansa bağlı cerrahi geçirme olasılığı %11’dir (5). Pelvik organ 

prolapsusunun insidansı yaş ve parite ile artmakla birlikte, hayat boyu görülme sıklığı 

%30–50 arasındadır (3). Kadın Sağlık Enstitüsü tarafından yapılan çalışmada yaşları 50-

79 arasında olan kadınların %41’inde prolapsus izlenmiştir. Bu hastaların da %34’ünde 

sistosel, %19’unda rektosel, %14’ünde uterin prolapsus görülmüştür (6).  

 Yaşları 18-83 arasında olan 1004 kadın arasında yapılmış çok merkezli bir 

çalışmada rutin jinekolojik muayenelerinde %24’ü normal destek, %38’inde evre 1, 

%35’inde evre 2, %2’sinde evre 3 pelvik organ prolapsusu saptanmıştır (7).  

Retrospektif epidemiyolojik bir çalışmaya göre 80 yaşına kadar yaşam boyu 

pelvik organ prolapsusu ve stres inkontinans nedeniyle operasyon geçirme riski %11 

olarak bulunmuş ve cerrahi endikasyon insidansının 60–69 yaşlarda pik yaptığı 

bulunmuştur. Operasyon oranı daha önce prolapsus veya herhangi bir nedenle 

histerektomi olan kadınlarda daha yüksektir (5).  

 Slieker-ten Hove ve ark. (8) yaptıkları çalışmada POP’un 45-85 yaş arası kadın 

popülasyonda prevalansını, %40 olarak saptamıştır. 20–59 yaş grubu arasında genel 

popülasyonda pelvik organ prolapsusunun prevalansını belirlemek için yapılan bir 

çalışmada, bu yaş grubundakilerin %30,8’inde herhangi bir derecede pelvik organ 

prolapsusu saptanmıştır. POP görülme oranı 20–29 yaş grubunda %6,6 iken, 50–59 yaş 

grubunda %55,6 olarak bulunmuştur (9).  

 Swift ve ark. (10) yaptıkları çalışmada 80 yaşına kadar cerrahi riskini %7 olarak 

bulmuşlardır. 60-69 yaşlar arası oranı %42 olarak, 60 yaş altında oranı %58 olarak 

bulmuşlardır. %13 olguda nükse bağlı reoperasyon gerçekleşmiştir.  
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Pelvik organ prolapsusu sıklıkla fekal ve üriner inkontinansla birliktedir. Fekal 

inkontinanslı hastaların %31’inde aynı zamanda üriner inkontinans ve %7’sinde POP 

tespit edilmiştir (7). Üriner inkontinans şikâyeti olan kadınların %38’inde bariz POP ve 

%19’unda fekal inkontinans saptanmıştır (10).  

Stres üriner inkontinansı (SÜİ) olan kadınların %63’ünde aynı zamanda sarkma, 

sarkması olan kadınların %62’sinde eşzamanlı olarak SÜİ gözlenmiştir (11). 

Pelvik organ prolapsusu ile üriner inkontinans, sık görülen şikayetler olup, aynı 

hastada birlikte bulunabilmektedir. Rozenweig ve ark. yaptıkları çalışmada ağır pelvik 

organ prolapsusu olan ancak üriner inkontinans semptomları olmayan kadınların 

%60’ında ürodinamik yöntemlerle gizli üriner inkontinanslarının olduğunu 

saptamışlardır (12). Grady ve ark. yaptıkları çalışmada sistoseli olan kadınların 

%30’unda yapılan ürodinamik tetkikler sonucunda mesane kasında instabilite olduğu, 

yapılan cerrahi onarımdan sonra 54 kadından 51’inde SÜİ’nin ortadan kaybolduğu 

saptanmıştır (13). 

1.2. Pelvis Anatomisi 

Pelvis iki bölümden oluşmaktadır. Bunlar; büyük ve küçük pelvistir. Büyük 

pelvisi abdominal iç organlar doldurmakta, küçük pelvis ise büyük pelvisin aşağı doğru 

devam eden daha dar kısmını oluşturmaktadır. Pelvik çıkım pelvik tabanı oluşturan 

yapılar ile kapatılmıştır. Pelvik taban, gövdenin en alt kısmında olup, önde simfizis 

pubis, yanlarda spina iskiadikalar ve arkada sakrum ile sınırlanan bir yapıdır (14). 

Pelvik organların en önemli destekleyicileri başlıca kemik pelvis, ligamentler ve bağ 

dokusudur. Bu destek yapılarındaki bozulma, pelvik organların anatomik konumlarında 

yer değiştirmeye ve fonksiyonlarında bozulmaya neden olur. 

1.2.1. Kemik Yapılar 

Kemik pelvis, kas ve fasyaların yapıştığı pelvik tabana destek sağlayan iskelettir. 

Kemik pelvis, dört kemiğin birleşmesinden meyadana gelir: os coxae (iki tane), os 

sacrum ve os coccygis. Os coxae üç ayrı kemiğin birleşmesinden oluşmuştur: os ilium, 

os ischium ve os pubis. Sağ ve sol koksa kemikleri önde ve orta hatta symphysis pubis 

aracılığı ile birleşirler. Os sacrum ise pelvisin arka duvarında iki os coxae arasında 

bulunur. Os sacrumun alt ucuna os coccygis tutunmuştur. Os coccygisin alt ucu ise 
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serbest olarak sonlanmaktadır. Os coxae pelvisin ön ve yan kısımlarını, os sacrum ve os 

coccygis ise arka kısmını oluşturur (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Pelvis anatomisi 

1.2.2. Kas Yapıları 

Pelvik taban kasları sürekli aktif halde bulunup, değişen şartlara karşı 

koyabilmek için gerginliklerini ayarlarlar. Bu sayede kendi kendini düzenleyen bir 

koruyucu ağ gibi dinamik bir destek sağlar (15, 16). Pelvik taban kasları pelvik ve 

ürogenital diaframın içinde bulunur. Bunlar perinenin alt yapılarıdır. Perinenin 

topografik anatomisine bakacak olursak ciltten karın içine doğru şu yapılar yer alır:  

A- Cilt ve cilt altı yağ dokusu 

B- Yüzeyel kas ve fasya tabakası 

 a. fascia perinei superficialis (colles fasyası) 

 b. kaslar: m. bulbocavernosus, m. ischiocavernosus, m. transversus 

perinei superficialis, m. sphincter ani externus 

 c. fascia perinei profundus 

C- Derin kas ve fasya tabakası  

 a. interior fasya (membrane perinei) 

 b. kaslar: m. transversus perinei profundus, m. sphincter urethra 

D- Diaphragma pelvis  

 a. interior fasya 
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 b. kaslar: m. levator ani (pubococcygeus, iliococcygeus, puborectalis), m. 

cocygeus 

 c. superior fasya 

E- Endopelvik fasya  

F- Periton 

1.2.2.1. Pelvik Diafram 

Pelvik yapıları destekleyen fibromusküler yapıdır. Apertura pelvis inferioru 

arkadan kapatır. Pelvik diafram bir çift m. levator ani, bir çift m. coccygeus ve bunları 

üstten ve alttan örten fasyalardan oluşmaktadır. Pelvik diaframın altında perineal 

membran ve perineal cisim de pelvik tabana katkıda bulunur. Huni şeklinde olan pelvik 

diafram erkekte üretra ve anal kanal, kadında üretra, vagina ve anal kanal ile 

delinmektedir (17).  

M. levator ani ince geniş bir kas olup pelvik diaframın en önemli kasıdır ve 

pelvik organ desteğinin önemli bir bileşenini oluşturur. Pelvis döşemesinin büyük bir 

bölümünü kapatarak adeta pelvik organların üzerine oturduğu bir raf gibi görev yapar. 

Fizyolojik olarak normal levator ani kası, kasılmasını sabit bir durumda devam ettirir. 

Batın içi zorlamalara karşı abdominopelvik içeriğin yükünü destekleyen solid bir taban 

sağlar (17). 

 M. levator ani, farklı başlangıçları ve insersiyonları, bu nedenle farklı 

fonksiyonları olan birkaç kasın birleşiminden oluşan kompleks bir ünitedir. Medialde 

pubococcygeus, lateralde iliococcygeus ve rektumu çevreleyen puborectalis adlı üç 

kısımdan oluşur (18). 

M. pubococygeus, levator aninin büyük medial kısmını oluşturur ve horizontal 

şekilde seyrederek ürogenital hiatusun sınırlarını çizer. Ürogenital hiatus üretra ve 

vajinanın dışarıya açılmasına müsaade eden açıklıktır. Levator aninin medial yüzündeki 

kas lifleri buradaki organlara tutunduğu için m. pubourethralis, pubovaginalis, 

puboperinealis, puboanalis olarak isimlendirilir (19).  

 M. puborektalis ise rektumun arkasından dolanmaktadır. 

M. levator aninin arcus tendineusa yapışan ve spina ischiadicaya uzanan 

iliococygeal kısmı ise arkada koksikse tutunmakta ve her iki kas lig. anococcygeumu 

meydana getirmektedir. Bu yapı pelvik organlar için örtü görevi görmektedir (Şekil 2). 
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Pelvik diafram ayakta dururken yatay konumda olup vajen üst 2/3’ü ve rektumu 

desteklemektedir. Spina ischiadicadan sakrumun alt bölgelerine ve koksikse doğru 

uzanan m. cocygeus pelvik diaframın posterior bölümünü oluşturup sakrospinoz 

ligamentin ön yüzeyine tutunur. 

 

 

 

Şekil 2. Pelvik tabanı oluşturan yapılar 

Pelvik diafram, fascia superior ve inferior diafram pelvis ile üst ve alttan 

kapalıdır, pelvik organları yerinde tutar.  

Levator tabaka, esas olarak m.iliococcygeusun insersiyonunun oluşturduğu, anüs 

ve os coccygis arasındaki bölgeyi tanımlamak için kullanılan klinik bir terimdir. Levator 

kaslarının bu kısmı rektum, üst vajina ve uterusun geri kalan kısmına destekleyici bir raf 

oluşturmaktadır.  

Levator tabaka, normal desteği olan bir kadında, ayakta dururken hemen hemen 

horizontal plana paralel uzanır. Levator tabaka desteğinin görevi, pelvik ligamentler ve 

fasyadaki bağ dokusunun aşırı gerilme ya da esnemesini önlemektedir. Buna göre, 

levator kaslarındaki nöromusküler yaralanma er geç levator tabaka ve ürogenital 

açıklıkta sarkma ya da vertikal eğikliğe neden olabilir. Sonuç olarak, vaginal aks daha 
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dik olur ve serviks, hiatus açıklığının üzerine yönelir. Bu değişimin mekanik etkisi, 

pelvik organları destekleyen bağ dokusunda basınç artışıdır. Ürogenital açıklığın 

boyutundaki artışın, pelvik organ prolapsusunun şiddetindeki artış ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (20). 

 
1.2.2.2. Ürogenital Diafram 

 

Ürogenital diafram pelvik diyaframın hemen altında ve anterior pelvik çıkımda 

yerleşmiş musculofasyal yapı olarak tanımlanmaktadır. M. ischiocavernosus, m. 

bulbospongiosus ile m. transversus perinei superficialisi oluşturan kas lifleri ürogenital 

diaframdan daha yüzeyel yerleşmiş ve inferior pubik ramuslar ile perineal cisim 

arasındaki boşluğu kapatarak ürogenital diaframın sağladığı desteğe katkıda 

bulunmaktadır (21) (Şekil 3). 

 

 

Şekil 3: Ürogenital diafram 

1.2.3. Pelvik Tabanın İnnervasyonu 

 Pelvik taban kasları innervasyonu sakral 2-4 sinirlerin ventral köklerinden, 

pudental sinir aracılığıyla sağlanır. Levator aninin pelvik yüzeyi ise sakral 3-4 sinirlerin 

motor kökleri ile direkt olarak innerve edilir. Sinirler kontinans mekanizmasına pelvik 

taban kasları ve üretrayı innerve ederek katkıda bulunurlar (22). 
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1.2.3.1. Perineal Cisim  

Perineal cisim vestibulum vajina ile anüs arasında, orta hatta yerleşmiş olan 

fibromuskuler bir yapıdır. Apeksi rektovajinal septum tarafından oluşturulmaktadır. 

Perineal cisme rektum, m. pubokoksigeus ve m. iliokoksigeus, perine kasları ve anal 

sfinkteri oluşturan kas lifleri tutunmaktadır. Bununla birlikte perineal cismin yapısında 

düz kas lifleri, elastik lifler ve sinir yapıları bulunmaktadır. Perineal cismin hemen 

üzerinde uterus ve vajen bulunmaktadır ve bu yapı pelvik tabanı destekleyen önemli 

yapılardan birini oluşturmakla birlikte, doğum sırasında bebeğin başının çıkmasına 

müsade edecek şekilde gerilebilirken, doğum sonrası dönemde hemen eski haline geri 

dönmektedir. Perineal cismin herhangi bir nedenle zarar görmesi veya zayıflaması 

durumunda vajen arka duvarının dahil olduğu rektosel ve/veya enterosel 

oluşabilmektedir (23-25). 

1.2.4. Endopelvik Fasya 

Endopelvik fasya, pelvik organları pelvis duvarına bağlayan visserofasyal bir 

tabakadır. Pelvis tabanının ortasında bulunan uterus ve vajinayı mezentere benzeyen bir 

kılıfla pelvis yan duvarına bağlar. Bu yapı üstte a. uterina hizasında başlayarak, levator 

ani kasına kadar uzanır. Bu yapının uterusa komşuluk eden kısmına parametriyum, 

vajinaya yakın bölümüne ise parakolpiyum denir. Uterosakral ve kardinal ligamentler 

parametriyumda yer alan iki önemli yapıdır. Genital organ prolapsusunda parametriyum 

ve parakolpiyum aynı derecede önemli rol oynayan yapılardır. Parametriyum ve 

ligamentler uterusun yerinde tutulmasını sağlarken, parakolpiyum hasarlarında ön arka 

vajinal duvar prolapsusları (sistosel, rektosel) ve vajinal duvar prolapsuslarına neden 

olurlar (26). Eksternal servikal os civarında genital traktusu pelvik yan duvara bağlayan 

doku parakolpiyumdur (Şekil 4). 
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Şekil 4. Uterus ve vajina üst üçte ikisinin bağ doku desteğinin şematik çizimi 

1.2.5. Pelvik Ligamentler  

Puboüretral ligamentler: İnferior pubisin iç yüzünü orta üretral bölüme bağlayan 

levator fasyasının yoğunlaşmış şeklidir. Üretra ve ön vajinal duvarın ilişkili olan 

kısımlarını stabilize eder ve destek görevi görür (27). Puboüretral ligamentler sanılanın 

aksine proksimal üretra ve mesane boynuna destek sağlamaz (28).  

Puboservikal fasya: Mesane duvarı ile ön vajen duvarı fasyalarının 

birleşmesinden oluşmuştur. Mesane boynu desteğinin en önemli kompenentidir. Bu 

fasyanın mesaneye olan desteğinin zayıflaması lateral sistosel defektine neden olur. 

Kardinal-uterosakral bağ kompleksi ön tarafta puboservikal fasyanın orta kısmı ile 

birleşir. Bu orta hatta oluşabilecek bir defekt santral sistosele neden olur (29).  

Kardinal–Uterosakral bağ kompleksi: Uterusun her iki serviko-istmik hizasından 

başlayarak pelvis yan duvarlarına uzanan pelvik fasyanın yoğunlaşması ile oluşan bir 

bağdır. Uterus ve vajen apeksine destek görevi yapan en önemli bağdır (29).  

 Rektovajinal septum: Proksimalde kardinal-sakrouterin ligament kompleksiyle 

birleşerek vajen arka apeksine destek sağlarlar (26). Pubokoksigeus kası aracılığı ile 

pelvik yan duvarlara asılırlar, bu şekilde proksimal vajina ve rektumun horizontal 

anatomik konumu sağlanmış olur (28).  
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Parakolpiyum iki kısımdan oluşur. Üst kısım (seviye 1) uzun bir doku 

şeklindedir ve vajinayı uterosakral-kardinal ligament kompleksindekine benzer bölgede 

pelvik duvara bağlar ve böylece uterusu alınan olgularda üst vajenin prolapsusunu önler. 

Parakolpiyum vajinayı orta kısmından yanlara, doğrudan pelvik duvara bağlar bu da 

seviye 2‘yi oluşturur (Şekil 5). Bu iki lateral bağ nedeniyle vajina transvers olarak 

gerilir. Mesaneyi destekleyen ve puboservikal fasya olarak adlandırılan yapı ön vajen 

duvarı ve bunun endopelvik fasya yoluyla pelvik duvara bağlantısından oluşur (30). 

Vajinanın temel desteğini, m. levator ani ve vajinanın yan duvarlarını pelvik 

duvarlarla birleştiren bağ dokusu arasındaki etkileşim sağlar. DeLancey vajinal bağ 

dokusu desteğini üç düzeyde tanımlamıştır (31) (Şekil 5). 

Seviye 1: Uterosakral ve kardinal ligamentlerin vajen üst 1/3 kısmı ve uterusu, 

sakrum ve pelvik yan duvarlara astığı seviye olararak tanımlanmaktadır. Seviye 1’de 

oluşan prolapsus sarkma santral defekt olarak bilinir ve uterus ve/veya vajinal apeks 

prolapsusuna neden olur. 

Seviye 2: Arcus tendineus fasya pelvis ve superior diafragmatik fasyanın vajen 

orta 1/3’ünü pelvise tutundurduğu seviye olarak tanımlanır ve bu kısım önde 

puboservikal fasya arkada ise rektovajinal fasya ile sınırlandırılmaktadır. Seviye 2’ de 

oluşan bir defekt klinik olarak sistosel, enterosel ve rektosel gelişmine neden olur. 

Seviye 3: Vajen alt 1/3’ünün olduğu seviye olarak tanımlanır ve önde üretra 

arkada ise perineal cismi ile sınırlandırılmıştır. Genellikle seviye 2 ve 3 birbiriyle 

devamlılık gösterir ve bu bölümdeki defektler rektosel gelişiminde rol oynar. 
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Şekil 5. DeLancey’in vajinal destek mekanizması 

 

DeLancey’in pelvik destek kuramına göre pelvik doku desteği üç seviyeden 

oluşmaktadır (32). Ön kompartman üretra ve mesaneyi, orta kompartman vajen, uterus 

ve histerektomize kadınlarda vajen apeksini, posterior kompartman ise anüs ile rektumu 

kapsamaktadır. 

1.2.5.1. Anterior Vajinal ve Üretral Destek 

Floroskopik incelemelerde üretra ve mesane boynunun normalde mobil yapılar 

olduğu, distal üretranın ise fikse bir pozisyonda kaldığı görülmüştür (33). Üretranın 

desteğini pelvik kaslar ve fasyalar belirler. Bu sistemin hasarı ile vajinanın ön duvarı 

aşağıya sarkar. Vajinanın ön duvarının desteğini belirleyen üretranın kendisinin komşu 

dokulara olan bağlantıları değil, vajina ve periüretral dokuların pelvik duvarın kas ve 

fasyalarına bağlantılarıdır. Pelvisin her iki tarafında, pubik kemiğin arkasının alt 1/ 6 

kısmında, orta hattan 1cm lateralden spina iskiadikanın hemen üzerinde iskiyuma 

yapışan bir bağ dokusu bandı bulunur ve arcus tendineus fasciae pelvis (ATFP) adını 

alır (34). 

Üretral desteği sağlayan doku tabakasının fasyal ve muskuler olmak üzere iki 

lateral tutunma yeri vardır. Üretral desteğin fasyal tutunma yerleri periüretral dokuları 

ve vajina ön duvarını ATFP’ye yapıştırır ve paravajinal fasyal bağlantılar adını alır. 
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Paravajinal dokuların pelvik duvardan lateral ayrılmaları stres inkontinans ve anterior 

prolapsus ile ilişkilidir. 

Muskuler bağlantılar ise aynı periüretral dokuları levator ani kasının mediyal 

kenarına bağlarlar. Bu muskuler bağlantılar, levator ani kasının normal istirahat tonusu 

ile fasyal bağlantılarla desteklenen mesane boynu pozisyonunun korunmasını sağlarlar. 

İşemenin başında kas gevşediği zaman, mesane boynu fasyal bağlantılarının 

elastisitesinin izin verdiği kadar aşağıya doğru rotasyon yapar, işemenin sonunda ise 

kasılarak mesane boynunu normal pozisyonuna getirir (34). 

1.2.5.2. Posterior Destek 

Posterior vajina, kemik pelvis ve levator ani arasındaki bağlantılarla 

desteklenir.Vajinanın alt 1/3 kısmı, her iki tarafta perineal membrana katılan perineal 

cisim ile kaynaşır (düzey 3). Bu bağlantı bu bölgede rektumun aşağıya doğru hareketini 

engeller. Bu bağların liflerinin birbirlerinden ayrılması ile bağırsağın protruzyonu ve 

posterior vajinal prolapsus oluşur. Posterior vajinanın orta kısmı (düzey 2) levator ani 

kasının iç kısmına endopelvik fasya tabakaları ile yapışır. Bu bağlantılar abdominal 

basınç artışı esnasında vajinanın aşağıya doğru inmesini engellerler. Bu tabakaların en 

medialinde bulunan kısma rektal pililer adı verilir. Posterior vajina üst 1/3 kısmında 

parakolpiuma bağlıdır (düzey 1). Bu bölgede vajinanın anterior ve posterior desteğinde 

farklı sistemler yoktur (35). 

1.3. Pelvik Organ Prolapsusu Etiyolojisi 

Pelvik Organ Prolapsus patofizyolojisinin genellikle genetik ve çevresel 

etkenlerin birlikte rol oynadığı multifaktöriyel bir sorun olduğu tahmin edilmektedir. 

Vajinal doğum pelvik fasyal desteğe direkt olarak hasar verir; pelvik taban ve 

üretra kaslarının parsiyel denervasyonuna yol açar (36).Vajinal doğumun, özellikle 

doğumun ikinci evresinin, mesane ve anorektumun otonomik innervasyonunda, pelvik 

organların ve pelvik tabanın sinir yapısında negatif etkisi vardır. Bu değişiklik vajinal 

doğum yapan kadınların % 80’inde izlenmiştir. Doğumun ikinci evresinin uzaması ve 

yüksek doğum ağırlığı bu değişikliklerin daha şiddetli olmasına neden olur. Elektif 

sezeryanın koruyucu etkisi vardır (37). Fakat vajinal doğum kararı ile tam dilatasyon 

sonrası yapılan acil sezeryan doğumda da pelvik taban innervasyonunda hasar söz 

konusudur. Yazarlar, pek çok kadında vajinal doğumun pelvik tabanda parsiyel 
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denervasyona neden olduğu kanısına varmışlardır (37, 38). Yapılan incelemelerde 

doğumun hiatus fonksiyonu ve boyutunu etkilediği gösterilmiştir (37). Doğum yapmış 

semptomatik kadınlarda puborektalis ve pubococcygeus kompleksinin arkus 

tendineustan parsiyel olarak ayrıldığı gözlenir. Bu ayrılmanın saptandığı kadınların 

diğerlerine kıyasla daha yaşlı olmaları, ilk doğumda ileri yaşın doğum şeklinden daha 

önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir (39). 

1.3.1. Yaş 

Yaş tek başına POP insidans ve prevelansını artırmaktadır (40). Daha önce 

yapılan bir çalışmada yaşın ilerlemesiyle birlikte normal doğum sonrasında olduğu gibi 

pelvik tabanı oluşturan kaslarda bir innervasyon kaybı olduğu gösterilmiştir (41). 

Yapılan başka bir çalışmada bu sonuçları destekler şekilde 50-59 yaş grubuna göre 60-

69 yaş grubunda 1,2 kat, 70-79 yaş grubunda ise 1,4 kat fazla prolapsusun görüldüğü 

gösterilmiştir (42). 

1.3.2. Body Mass Index 

Literatürde artmış VKİ (vücut kitle indeksi)’nin POP'da bir risk faktörü olduğu 

desteklenmiş ve hatta bir risk faktörü olarak belirlenmiştir (43-47). Fakat yayınlanan 

verilerde hala bir tutarsızlık mevcuttur (48-50). Women's health Initiative (WHI)’nin 

yaptığı derlemede postmenopozal kadınlarda POP riski ve VKİ arasındaki bağlantı 

çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (51). Analizi yapılan kadınlardan hormon profilleri 

alınmış ve VKİ 30 kg/m2’den büyük olanlar çalışmaya dahil edilmiş, sonuçta POP risk 

artışı %40-75 olarak bulunmuştur (51). İkinci bir çalışmada sadece uterusu intakt ve 

yüksek VKİ olan kadınlar dahil edilmiş ve 5 yıllık bir süre içinde POP'un ilerlemesi 

VKİ ile ilişkili bulunmuştur (52). Diğer bir çalışmada WHI derlemesinin seçilmiş 

gruplarındaki kadınlarda VKİ arasında bir ilişki bulunamamıştır (53). Pelvik organ 

prolapsus gelişme riski, VKİ 25-30 arasında olan kadınlarda 2,51 kat, VKİ 30’un 

üzerinde olan kadınlarda ise 2,56 kat daha yüksek bulunmuştur (43, 51). 

1.3.3. Geçirilmiş Jinekolojik Operasyonlar 

Çalışmalar incelendiğinde uterusun cerrahi olarak çıkarılması, prolapsus riskini 

önemli ölçüde artırmaktadır, fakat semptomatik hale gelmesi için uzun yılların geçmesi 

gerektiği belirtilmektedir (54-56). Histerektomiden sonraki ilk 3 yıl prolapsus nedeni ile 
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cerrahi riski %1 artmaktayken, 15 yıl sonunda bu risk %5’lere çıkmaktadır (57). 

Prolapsus nedeniyle daha önceden cerrahi geçirmiş olan hastalar bu gruptaki hastalar 

içinde en yüksek risk taşıyan hasta popülasyonunu oluşturmaktadırlar. Yirmi yaş ve 

üzerindeki toplam 149554 kadını içeren retrospektif kohort çalışmada, histerektomi 

sonrası prolapsus nedeni ile ikinci kez cerrahi gereken hastalarda bu sürenin ortalama 

19,3 yıl olduğu tespit edilmiştir. (58). Yapılan diğer çalışmaların aksine Kadın Sağlığı 

Enstitüsü’nde yapılan bir çalışmada, histerektomize olan hastalara göre hiçbir cerrahi 

operasyon geçirmemiş ve uterusu olan kadınlarda prolapsus görülme ihtimali daha az 

bulunmuştur (59). Histerektomi sırasında profilaktik olarak yapılacak Mc Call 

Kuldoplasti operasyonunun daha sonra prolapsus gelişme riskini anlamlı derecede 

azalttığı gösterilmiştir (60). 

1.3.4. Menopoz ve Hormon Replasman Tedavisi 

Menopoz, prolapsus gelişmesinde bir risk faktörü olarak gösterilmesine rağmen 

hormonal durum ve prolapsusun birbiri ile olan ilişkisini araştıran çalışmalarda östrojen 

seviyesi ile prolapsus arasında bir bağlantı kurulamamıştır (61-63). 

Östrojen eksikliğine bağlı olarak kollajen miktar ve kalitesinde değişiklikler 

olduğu gösterilmiş, hormon replasman tedavisiyle (HRT) doku kollajen miktarının 

artmakta olduğu ve bu durumun da üretral fonksiyonlar üzerine olumlu etki yaparak 

inkontinansın azalmasına katkıda bulunduğu belirtilmiştir (63). Kadın Sağlığı 

Enstitüsü’nde yapılan bir çalışmada ise histerektomize olan 270 kadının da bulunduğu 

bir grupta kadınlar ikiye ayrılmıştır. Bir grup kadına hormon replasmanı olarak oral 

konjuge östrojen ya da medroksiprogesteron asetat, diğer gruba ise hormon replasmanı 

yerine plasebo verilmiştir. Altı yıllık tedavi sonucunda prolapsus gelişimi gözlenmiş 

fakat iki grup arasında hiçbir farklılık gösterilememiştir (64, 65). 

1.3.5. Pelvik Nöropatiler 

Prolapsus, üriner ve fekal inkontinans gibi semptomların nöropatilerle 

birlikteliği sık görülmektedir. Tekrarlayan ve uzun süren kabızlık pudental sinirde 

kronik gerilmeler ile hasara yol açarak, pelvik taban kasları ve eksternal anal sfinkterin 

denervasyonu (sinirsel ileti kaybı) yoluyla pelvik taban relaksayonuna neden 

olabilmektedir. Kadınlarda, erkeklerle karşılaştırıldığında pudental sinir 

denervasyonunun benzer olduğu fakat puborektalis kasındaki denervasyonun daha 
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dikkat çekici olduğu görülmüştür (66). Bu duruma da vajinal doğumun neden 

olabileceği ileri sürülmüştür. Pelvik taban zayıflığına yol açan en önemli faktörün sinir 

hasarı olabileceği ve vajinal duvar sinir lifi profilinin azalmış olması ve innervasyon 

kaybına bağlı olarak Prot ein Gene Product (PGP) 9,5 pozitifliği, vajinal mukoza sinir 

uçları ve aksonlarda tanımlanmıştır (66, 67). 

1.3.6. Konjenital Faktörler 

Kadınlarda prolapsus oluşumuna neden olarak görülen anomalilerin çoğunun 

edinsel olduğu bilinse de, bazı konjenital anomaliler bu duruma predispozisyon 

yaratabilmektedir. 

Spinal kord ve pelvik sinir köklerini etkileyen durumlar (muskuler distrofi, 

travma, myelodisplazi, meningomyelosel) pelvik taban kaslarında flask paralizi 

oluşturarak pelvik taban relaksasyonuna neden olabilmektedirler (68). Spina bifida da 

POP’a neden olduğu bilinen önemli konjenital faktörlerden biridir. Mesane 

ekstrofisinde de %10 oranında prolapsusa yatkınlığın oluştuğu gösterilmiştir (69). 

1.3.7. Diğer Faktörler 

Yapılmış olan bazı çalışmalar genetik ya da kromozomal faktörlerin prolapsus 

gelişmesinde rol oynayabileceğini vurgulamaktadırlar. Yapılan bir çalışmada annesinde 

ya da kız kardeşinde prolapsus tespit edilmiş olan hastalarda prolapsus gelişme riskinin 

artmış olduğu belirtilmektedir (70). Asya kökenli kadınlar üzerinde yapılan başka bir 

çalışmada ise prolapsus riski daha yüksek bulunmuşken, Afrika ya da Amerika kökenli 

kadınlarda beyaz kadınlarla karşılaştırıldığında prolapsus gelişme riskinin daha düşük 

olduğu saptanmıştır (71). Sonuç olarak bu etnik farklılıkların nedeni tam olarak 

açıklanamamakla birlikte, Amerika ve Afrika kökenli kadınların pelvik çatılarının dar 

olmasının bu duruma neden olabileceği yönünde görüşler mevcuttur (72). Kabızlığı olan 

kadınlarda, ağır yük kaldırma öyküsü olanlarda ve bu tip işlerde çalışan kadınlarda 

prolapsus görülme ihtimali daha yüksektir (73). Konstipasyon şikayeti açısından 

bakıldığında ise hafif derece (Evre–0 ve Evre–1) prolapsusu olan kadınlara göre ileri 

evre (Evre–2 ve üstü) prolapsusu olan kadınlarda konstipasyon şikayetine daha sık 

rastlanmaktadır (74). 

POP evresi ile barsak fonksiyonları arasında herhangi bir ilişki olmadığını 

gösteren çalışmalar da mevcuttur (75, 76). Ev kadını olan kadınlarda fiziksel aktivite 
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açısından aktif mesleklerde çalışanlara göre prolapsus gelişme ihtimali daha yüksektir 

(77). Aynı şekilde ağır yük kaldıran kadınlarda prolapsus ve prolapsus nedeniyle cerrahi 

operasyon geçirme riski yük kaldırmayanlara göre daha yüksek olarak tespit edilmiştir 

(78). Yapılan başka bir çalışmada, yaşlanma ile birlikte lomber lordozun azalması ve 

torasik kifozun artması nedeniyle karın içi basıncının direk pelvise yönlenmesine neden 

olmakta ve bu durumda pelvik taban relaksasyonu ihtimalini arttırmaktadır (79). 

Yukarıda da kısaca bahsedildiği gibi pelvik organ prolapsusuna ait risk faktörleri Tablo 

1’de özet olarak sunulmuştur ve burada görüleceği gibi vajinal doğum, yaş ve obezite 

POP’a neden olan kesin risk faktörleridir. 

Tablo 1. Pelvik organ prolapsuslu hastalarda semptomlar 

 
Pelvik Üriner GİS Seksüel 

Sarkma ya da Sık idrara gitme Yetersiz boşalma hissi Anorgazmi 
kabarıklık hissi İnkontinans Gaz, sıvı ya da katı Duyu kaybı 

Vajinal, perineal Urgency madde kaçırma Vajinal kitle 

ağrı Zayıf ya da uzamış Urgency Koitus 
Vajinal kuruluk idrar akımı Defekasyon esnasında esnasında 

Basınç hissi Yetersiz boşaltma ıkınma inkontinans 
Ağırlık hissi hissi Defekasyonu başlatmak Disparoni 

Bel ağrısı Tereddüt etme hissi ve tamamlamak için  

 İşemeyi başlatmak vajen veya perineuma  
 veya sonlandırmak elle baskı uygulama  

 için prolapsusun Defekasyon yardımı  
 elle düzeltimesi ve için parmakla müdahale  

 pozisyon değişikliği   

1.4. Pelvik Taban Bozuklukları ve Histopatolojisi 

 Pelvik taban; kemik yapılar, bağ doku ve kas dokularından oluşan anatomik 

yapıların varlığı, bu yapıların innervasyonunu sağlayan santral ve periferik sinir 

sisteminin sağlıklı çalışması ile miksiyon, defekasyon, cinsel yaşam ve doğum gibi çok 

önemli fonksiyonları yerine getirmesini mümkün kılmaktadır (80). Pelvik sarkma 

sonucu pelvik taban anatomisinin bozulması POP, Stres Urinary Incontinence (SUI) ve 

diğer üriner sistem ve boşaltım bozuklukları, seksüel fonksiyon bozukluğu ve bazı 

kronik pelvik ağrı sendromlarının oluşmasına neden olmaktadır (81-83). POP’un 

mekanizmaları ve etiyopatogenezi hala tam olarak anlaşılmış değildir. Yaş, menopozal 

durum, gebelik, vajinal doğum, obezite, kronik öksürük ve kabızlık, stres, konjenital 

faktörler ve geçirilmiş histerektomi etiyopatogenezde suçlanan başlıca sebepler 

arasındadır (84, 85). POP’un multifaktöryel bir etiyopatogenezinin olduğu kabul 
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edilmektedir (86). Levator ani kas kompleksi ve bu kompleksin bileşenleri olan 

pubococygeus, iliococygeus, puborectalis kasları bir bütün halinde istirahat halinde bile 

tonik olarak kasılı vaziyette genital hiatusu kapalı tutmakta, böylece pelvik organlara 

destek sağlamaktadır (87). Herhangi bir nedenle levator ani kas tonusunun kaybolması 

ürogenital hiatusun açılmasına, tanımlanan horizontal düzleminin giderek zayıflamasına 

ve kase şeklinde çukurlaşmasına yol açmaktadır (88, 89). 

Kas travması dışında levator kasta oluşan nörojenik hasar normal doğum 

sonrasında da oluşabilmektedir. Yapılan bir çalışmada, ilk gebeliği olan kadınlar 

çalışmaya dahil edilerek 3. trimesterde, postpartum 6. hafta ve 6. ayda levator ani kası 

elektromiyografisi yapılmış ve sonuç olarak postpartum 6. hafta sonrasında hastaların 

%24’ünde, 6. ayın sonunda ise hastaların yaklaşık %29’unda levator ani kasında 

nöromuskuler hasar oluştuğunu göstermişlerdir (90). Yapılan başka bir çalışmada 

vajinal doğum ve sezaryan sonrası benzer şekilde levator ani kasının lateral bölgesinde 

daha fazla hasar oluşurken, müdahaleli doğumlarda ise özellikle levator kasın medial 

liflerinde daha fazla hasar oluştuğu saptanmıştır. Bu bilgilere ek olarak defekasyon 

esnasında kronik ıkınma pelvik denervasyonu daha fazla arttırabilmektedir (91). Şiddetli 

ve sık ıkınma ve perineal sarkma pudental sinirde gerilmeye neden olarak sinirde 

nöropati oluşmasıyla sonuçlanmaktadır (92). Endopelvik faysa bir konnektif doku ağıdır 

ve bütün olarak pelvik organları çevreler ve bu organların kemik pelvis ve pelvis 

kaslarına tutunmasını sağlar. Bu konnektif ağ yapısı uterus ve vajinanın normal 

anatomik pozisyonda kalmasını, ayrıca idrar ve gaita kontinansı, koit, defekasyon ve 

doğumun gerçekleşmesine izin vermektedir. Vajinal doğum, histerektomi sonrasında, 

kronik ıkınma veya normal yaşlanma sürecinin sonucu olarak konnektif dokunun 

tutunma noktalarında ayrılmalar oluşabilmektedir (93). Konnektif dokudaki 

anormallikler veya bu dokudaki hasarların tamiri prolapsus gelişmesi ihtimalini ortaya 

çıkarmaktadır. Örnek olarak kollajen metabolizmasında oluşan değişiklikler (kollajen 

tip 1’in azalması, tip 3’ün artması) prolapsus gelişimine yatkınlığı arttırmaktadır (94, 

95). 

Vajinal duvar incelemesi yapılan çalışmalarda düz kas bütünlüğünün, prolapsusu 

olan kadınlarda bozulduğunu göstermektedir (96). Bu tip hastalarda vajinal duvar düz 

kas demetlerinde rastgele olan bir dağılma olduğu, histolojik açıdan incelendiğinde ise 
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muskularis tabakasında atrofi olduğu ve sinir ve ganglionların sayısal olarak daha az 

olduğu tespit edilmiştir (97). 

Kemik pelvisin şekil ve/veya yapısındaki bozulmalar da prolapsus gelişme 

ihtimalini artırmaktadır. Transvers pelvik girimi daha geniş olan kadınlarda, karın iç 

basıncı pelvik tabana göreceli olarak daha geniş bir alanda yansıdığı için prolapsus 

gelişme ihtimali daha fazladır (98). Normalde, karın içi basıncı öne simfisis pubise 

doğru yansırken, yaşlanmanın sonucu olarak lomber lordozun kaybı pelvik girimi daha 

az vertikal pozisyona getirmekte ve basıncın doğrudan pelvik tabana doğru yönelmesine 

yol açmaktadır (99). 

1.5. Asetilkolin Ve Oksitosin 

Pelvik Organ Prolapsus patofizyolojisi ile ilgili hipotez, vajende de yer alan ve 

uterosakral bağları oluşturan bağ dokusuna odaklanır. (100, 101). Uterosakral 

ligamentler (USL) pelvik taban desteği için gerekli statik (kollajenözler) ve dinamik 

(düz kas) özelliklere sahiptir. Daha önce yapılan bir çalışmada, POP'lu hastaların 

uterosakral ligamentlerinin servikal üçte birinde düz kas hücre çekirdeğinde önemli 

boyutta bir azalma görülmüştür. (102). Asetilkolin ve oksitosinin düz kas hücrelerindeki 

rolü bilinmektdir.Ayrıca, uterosakral ligament düz kas kompartmanında karbakol ile 

sürekli perfüzyonla ortaya çıkan bir tonik kasılma bulunmuş, oysa karbakol veya 

oksitosin ile nabız stimülasyonu düz kasların ritmik kasılmalarına neden olmuştur (103). 

Vasküler demetlerin arterleri adrenerjiktir ve adventisyadaki düz kas kolinerjiktir 

(104). Oksitosin, düz kas hücrelerinin adventisyal tabakalarının kasılmalarına yol açarak 

arterlerin yavaşça açılmasına neden olur ve bu durumun da pelvik organ prolapsusunda 

rolü olabileceği düşünülmektedir. Bu yüzden biz de çalışmamızda vajen dokusundaki 

oksitosin reseptör düzeylerine bakmayı hedefledik. Obstetride iyi bilinen rollere sahip 

olan oksitosin, ritmik düz kas kasılmasına neden olur (105). Hamilelik sırasındaki 

rolüne ek olarak, oksitosin ayrıca her iki cinsiyette de genel bir kardiyovasküler 

fonksiyona sahiptir. Ayrıntılı olarak, oksitosinin kardiyovasküler etkileri arasında 

natriüresis, kan basıncını düşürme, negatif inotropik ve kronotropik etkiler, 

parasempatik nöromodülasyon ve nitrik oksit yolunun tetiklediği vazodilatasyon ve aynı 

zamanda endotelyal hücre büyümesi ve antienflamatuar aktivite de yer alır (106). 
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Uterosakral ligamentin farklı kompartmanlarında asetilkolin (ach) ve oksitosinin 

düz kas tonusu üzerindeki farmakolojik etkisi düşünüldüğünde, çalışmamızın amacı ach 

ve oksitosin reseptörlerinin analizi ile POP’la arasında bağlantı kurmaktır. 

Uterosakral ligament esas olarak kollajenöz bağ dokusu, düz kas ve kan 

damarlarından oluşur. Hastaların %84'ünde, USL'ler düz kas hücrelerinin %20'sinden 

fazlası ile karakterizedir (107). 

Uterosakral ligamanın aktif hali, retikülum, kollajen ve düz kas hücre 

demetleriyle sağlanır. Uterosakral ligamanın pasif tonu kollajenöz bağ dokusu 

tarafından sağlanır. POP'lu hastaların uterosakral ligamentindeki kollajen ve düz kas 

içeriklerinde değişiklikler bildirilmiştir (108). Bu değişikliklere göre düz kas 

hücrelerinde görevleri bilinen oksitosin ve ach arasında ilişki bulunabileceği 

düşünülmüştür 

1.5.1. Asetil Kolin  

Asetilkolin reseptörleri muskarinik ve nikotinik reseptörler olarak 

sınıflandırılmıştır. Muskarinik reseptörler hem merkezi hem de periferal sinir sisteminin 

nöronlarında ve otonom sinir sisteminin kontrolünde olan kalpte, solunum yollarında, 

gastrointestinal sistemde, üriner yollarda, göz ve ekzokrin bezlerde bulunur ve birçok 

önemli temel fizyolojik işlevi içeren düzenlemeye aracılık eder (109-112). Örneğin, 

muskarinik asetilkolin reseptörleri (mA-ChR) aracılığı ile asetilkolin; kalp atışında, kan 

basıncının düzenlenmesinde, damarların gevşemesinde, hava yolundaki düz kasların 

kasılmasında, vücut ısısının ayarlanmasında, gastrointestinal bölgede bulunan 

organların motilitesinde, ekzokrin ve endokrin bezlerden salgı salınmasında, ayrıca 

motor ve duyu kontrolünde, hafıza, öğrenme gibi daha karmaşık olayların 

düzenlenmesinde rol alır (109, 112, 113).  

Muskarinik Reseptörlerin Genel Özellikleri ve Adlandırılması 

1950-1980 yılları arasında yapılan çalışmalar sonucunda, muskarinik 

reseptörlerin farklı genler tarafından kodlandığı ve farklı farmakolojik özelliklere sahip 

olduğu belirlenmiştir (109, 110). Yapısal olarak farklı alttiplerin karakteristik doku 

dağılımları, farmakolojik bağlanma profilleri ve fizyolojik fonksiyonları belirlenmiştir. 

Birçok dokuda ve hücrede birden fazla tipte mAChR birlikte bulunur (114). İnsanlarda 

ve diğer memelilerde moleküler biyoloji teknikleri kullanılarak muskarinik reseptör 
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alttiplerini şifreleyen 5 farklı intronsuz genin varlığı rapor edilmiştir (110-112, 115-

118). Bu genler türler arasında dizi ve yapı homolojisi göstermektedir (114, 118). Bu 

benzerlik membranı kateden bölgelerde, sitoplazmik ve hücre içi işlevsel bölgelere 

(domain) göre nispeten daha yüksektir (109, 117). 

Muskarin, muskarinik reseptörlerin seçici olmayan agonisti, atropin ise seçici 

olmayan antagonistidir. Muskarinik reseptör alttipleri, önceleri yapılarına ve amino asit 

dizilerine göre adlandırılmıştır. Daha önceki adlandırma sistemine göre moleküler 

olarak küçük “m” harfi ile farmakolojik olarak büyük “M” harfi ile gösterilmiştir (112). 

 Muskarinik reseptörler farmakolojik ve moleküler alttipler M1-M5 olarak 

gösterilmektedir (119). M1, M2, M3 ve M4 primer dokularda farmakolojik ve 

fonksiyonel olarak karakterize edilmiştir (120-122). M5 reseptörünün doku dağılımı 

belirlenmesine karşın fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Muskarinik reseptör 

alttiplerinden M1’in, beyin korteksi, striatumda; M2’nin, kalpte, beyincikde; M3’ün, 

ekzokrin salgı bezlerinde, düz kaslarda; M4’ün, striatumda; M5’in, substantia nigrada 

ekspresyonları yüksektir (109). Hipokampus, hipotalamik supraoptik çekirdek, striatum, 

korteks, ventral tegmental alan gibi merkezi sinir sisteminde, kalp, gastrointestinal 

sistem düz kasları, solunum sistemi, idrar kesesi, uterus gibi periferal dokularda 

mAChR alttiplerinin dağılımı, alttipe özgü etkenler (agonist ve antagonistler) ile 

farmakolojik etkileşimleri incelenmiştir. Bunun yanı sıra moleküler, 

immünohistokimyasal ve immüno çökelme çalışmaları ile mRNA ve protein 

ekspresyonları araştırılmıştır (110, 123-125). Beyinde yapılan çalışmalar M1 

reseptörünün serebral korteks, hipokampus ve korpus striatumu içeren ön beyin 

bölgesinde eksprese edildiğini göstermiştir (126-129). Sıçan striatumunda M4 

lokalizasyonu immüno çökelme çalışmaları ile gösterilmiştir (130). Sıçan beyin sapı 

mAChR’lerinin %84’ü M2’dir (127). Substantia nigra ve ventral tegmental alan gibi 

orta beyin bölgelerinde çok düşük düzeyde M5 mRNA ve proteinleri belirlenmiştir 

(129, 130). Kobay safra kesesinde M2 ve M3 mRNA’ları Ters Transkriptaz-Polimeraz 

Zincir Reaksiyonu (RT-PCR) yöntemi ile gösterilmiştir (131). mAChR alttip seçici 

antagonistlerin geliştirilmesi, farklı mAChR alttiplerinin ayrımını sağlamıştır. 

Bunlardan M1 için, pirenzepin ve “green mamba toxin” (MTK) (121), M2 için 

metoktramin, AF-DX 116, AF-DX 385 ve tripitramin, M3 için 4-DAMP (4-difenil 

asetoksi N-metil piperdin metiyodit), p-f-HHSiD (heksa hidro-sila-difenidol hidroklorür 
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pflora anologu), M4 için tropicamide, himbazin, PD 102807 ve muskarinik toksinler 

MT1 ve MT3 seçicidir (132). Muskarinik reseptör antagonistlerinin reseptör afinite 

profilleri farklı alttipler arasında çakışabilmektedir. 

Bunun sebebi, antagonistlerin muskarinik reseptör alttiplerini seçici olarak 

ayıramamasıdır. Bu bileşiklerin seçiciliği söz konusu doku veya hücredeki reseptör 

ekspresyonlarının düzeyine ve antagonistlerin ilgi sabitlerine bağlıdır. 

Muskarinik reseptörler G proteinleriyle kenetli reseptörler ailesinin üyesidirler 

ve 50-70 kDa molekül ağırlığında glikoproteinlerdir (133-135). Muskarinik 

reseptörlerin hücre yüzeyinde ligand bağlama bölgesi, hücre zarının sitoplazmik 

yüzeyinde G protein bağlama bölgesi vardır (136, 137). Muskarinik reseptörlerin amino 

ucu hücre dışında, karboksil ucu hücre içindedir (109, 138). Muskarinik reseptörler 

membranı katederken üçü hücre içinde (i1-i3), üçü hücre dışında (e1-e3) 6 ilmek 

oluşturur (117, 139, 140). Muskarinik reseptör M1, M3, M5 alttipleri arasında i3 

bölgesi, M2 ve M4 reseptörlerine göre birbirlerine daha fazla benzerlik gösterir (141, 

142). Bu bölge reseptörün etkileyici sistemleri ile etkileşiminde önemli olup, bu 

etkileşimleri düzenleyen fosforillenme bölgelerini içermektedir (142). Ayrıca üçüncü 

sitoplazmik ilmek G proteini ile etkileşir (136).  

Muskarinik reseptörlerin amino ucunda bulunan asparajin dizilerinde 

glikolizlenme kovalent modifikasyonu bulunur (143). Muskarinik reseptörlerin 

aktivasyonu ikinci haberci bağımlı ve bağımsız yolakları uyarabilir. İkinci haberci 

bağımlı yolaklarda muskarinik reseptörlerin aktivasyonu ile adenilat siklaz, fosfolipaz C 

(PLC), fosfolipaz A2 (PLA2), fosfolipaz D (PLD) ve hücre içi Ca+2 salınmasını da 

içeren farklı sinyal ileti yolaklarının uyarıldığı gösterilmiştir (117, 142). Muskarinik 

reseptör aracılı sinyal iletisinde, farklı sistemlerde farklı G proteinleri etkili olabilir 

(117). Tek bir mAChR bir ya da birden fazla G proteini ile etkileşecebileceği gibi, 

mAChR’lerin farklı alttipleri aynı G proteini ile kenetlenebilmektedir (144). Ayrıca 

reseptör tek sinyal iletici ile kenetlenerek hücre tipine göre farklı yanıtlar da 

oluşturabilir (117, 142). Muskarinik reseptörlerin aktivasyonu, farklı yolaklar 

aracılığıyla iyon kanal aktivitesini düzenleyebilir. İkinci haberci bağımlı yolak için, 

kalpte Gi kenetli mAChR nitrik oksit sentetazın aktivasyonu örnek verilebilir. Nitrik 

oksidin guanilat siklazı aktive etmesi ile oluşan cGMP, fosfodiesteraz (PDE)’ın 

aktivasyonuna neden olur. PDE hücre içi cAMP düzeyini azaltır (117). Kobay safra 
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kesesi düz kas hücrelerinde de muskarinik reseptörler aracılığı ile nitrik oksit oluşumu 

belirlenmiştir (145). Kalpte, M2 reseptörlerinin ikinci haberciden bağımsız olarak 

aktivasyonu, G proteinlerinin βγ altbirimleri aracılığı ile içeriye doğrultucu potasyum 

kanallarını (GIRK) aktive edebilir (109, 110).  

Alttiplerinin dağılımı, alttipe özgü etkenler (agonist ve antagonistler) ile 

farmakolojik etkileşimleri incelenmiştir. Muskarinik reseptör aktivasyonu, Gi ailesi 

proteinlerinin βγ altbirimleri aracılığı ile içeriye doğrultucu N ve P/Q tip potasyum 

kanallarının inhibe olmasına yol açar (146). Aynı mekanizma ile sempatik 

gangliyondaki nöronlarda ise M1 ve M4 reseptörleri kalsiyum kanal aktivitesinin 

inhibisyonuna sebep olabilir (109). Muskarinik reseptörler diğer G protein kenetli 

reseptörler gibi protoonkogen p21 ras, mitojenle aktive olan kinaz (MAPK) ve stresle 

aktive olan kinaz (SAPK) yolaklarını uyararak hücre büyüme, çoğalma ve 

farklılaşmasını düzenler (109, 117, 147). M1 ve M2 reseptörleri Gβγ aracılı 

fosforillenme ve guanin nükleotid değişim faktörü ile ras aktivasyonuna neden 

olmaktadır (117, 146). Ayrıca M2 reseptörü, Gβγ aracılı fosfotidil inositol-3-kinaz 

aktivasyonu mitojenle aktive olan kinazı (MAPK) aktive edebilir. Bunu takiben src 

ailesi kinaz, ras ve raf aktive olur (146). Agonistin reseptöre bağlanması reseptörün 

konformasyonunu değiştirerek G proteini ile etkileşimini sağlar. Reseptörün i3 ilmeği G 

proteiniyle etkileşim bölgesidir. i3 bölgesindeki 4 amino asidin, G proteinin α 

altbiriminin karboksil ucundaki beş amino asitle etkileşiminde önemli olduğu 

gösterilmiştir. Muskarinik reseptörlerin farklı G proteinleri ile etkileşimi için i3 

ilmeğinde farklı bölümler olduğu belirlenmiştir (109, 142).  

Muskarinik reseptörlere agonistin bağlanması ile reseptör proteininin üç boyutlu 

yapısı değişir. Reseptörün aktivasyonu ile G proteininde GDP-GTP değiş tokuşu 

tetiklenir, GTP bağlı α altbirimi βγ altbirimlerinden ayrılır ve farklı etkileyici 

sistemlerle etkileşebilir (117, 121, 143). Muskarinik reseptör alttipleri özgül G 

proteinleri ile etkileşimlerine göre iki büyük gruba ayrılır (109, 138, 148, 149). M1, M3, 

M5 reseptörlerinin G protein ailesinden boğmaca toksinine duyarsız Gαq/11 ve Gα13 

ile etkileşimi PLC ve PLD’nin aktivasyonuna neden olur. M1, M3, M5 reseptörleri 

PLC, PLA2 ve PLD ile M2 ve M4 reseptörlerine göre daha fazla kenetlenir (117, 142, 

150). Bunlara ek olarak M1, M3, M5 reseptörleri PLC’nin aktivasyonuna, inositol 1, 4, 

5-trifosfat (IP3) ve diaçilgliserol (DAG) salınmasına neden olur (109). DAG protein 
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kinaz C’nin uyarılmasını, IP3 ise hücre içi depolardan kalsiyumun (Ca+2) salınmasını 

tetikler (109, 121). Hücre içi Ca+2 artışı; kalmodüline bağımlı adenilat siklazın, 

kalmodüline bağımlı fosfodiesterazların, kalmodüline bağımlı protein kinazların ve 

nitrik oksit sentetazın aktivasyonuna neden olur (109). Model hücre soylarında 

rekombinant (yeniden birleşme, düzenlenme) M1, M3, M5 reseptörlerinin Gs ve Gi 

proteinleri ile etkileşimi de gösterilmiştir (144). Sıçan beyninin farklı bölgelerinde 

öncelikle M1 ve M3 reseptörleri aracılığı ile fosfoinositid (PI) hidrolizinin olduğu 

belirlenmiştir (151). M2 ve M4 reseptörleri öncelikle boğmaca toksinine duyarlı Gi/o 

altbirimleri ile kenetlenerek adenilat siklazı inhibe eder ve cAMP sentezi baskılanır 

(109, 110, 112, 125, 152). Belirli hücre tiplerinde M2 ve M4 reseptörlerinin Gi ailesine 

kenetlenmesiyle fosfolipaz C β (PLCβ) izoformlarının aktivasyonu belirlenmiş ve G 

proteinlerinin βγ altbirimleri aracılı yolla adenilat siklaz izoformlarının aktive olduğu 

saptanmıştır (109). Bunun yanısıra, βγ altbirimlerinin doğrudan potasyum ve kalsiyum 

kanallarını düzenlediği belirlenmiştir (110, 153, 154). Muskarinik reseptörlerde doğal 

ve sentetik ligandlar için bağlanma bölümleri ve reseptörün hücre dışı ilmeklerinde 

birkaç allosterik bağlanma bölgesi de belirlenmiştir (155-157). Proteinin allosterik 

özelliği G proteini ile etkileşimi sırasında görülür. Allosterik ligandların bağlanması, 

klasik bağlanma bölgelerinin bağlanma özelliğini etkilemez. Ancak allosterik ligandlar 

muskarinik agonist karbakolun yokluğunda doğrudan G proteinlerini uyarırlar. Bu 

allosterik ligandlarla aktivasyonun muskarinik antagonistlerle önlenemediği 

belirlenmiştir (110, 158, 159).  

M2 Reseptörünün Düz Kaslarda Rolü: M3 reseptörleri, kolinerjik etkenlerle 

uyarıldıklarında kasılma cevabına aracılık etmektedirler. Bunun yanısıra M2 

ekspresyonu da düz kaslarda yüksektir. Farmakolojik çalışmalar M2’nin düz kas 

kasılmasına katkısının az olduğunu, fakat mesane detrüsör kas kasılmasına aktif olarak 

katıldığını göstermektedir (119). M2 reseptörlerinin düz kas gevşemesinde rolleri 

olduğu ve M2’lerin antagonize edilmesiyle düz kas gevşemesinin de inhibe olduğu 

gösterilmiştir. Aynı zamanda M3 reseptörünün M2 aracılı gevşemeleri ve M2 

reseptörünün M3 aracılı kasılmaları da güçlendirdiği bildirilmiştir (160).  
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1.5.2. Oksitosin  

Bir nonapeptid olan oksitosin, hipofizden salınan ve doğum süresince rahim 

kasılmasını, laktasyon boyunca süt salınımını sağlayan, hipotalamik bir nöropeptidtir 

(161). Paraventriküler ve supraoptik çekirdekteki, magnosellüler nörosekretuar hücreler, 

oksitosini büyük bir öncü molekül olan prepro-oksitosin-nörofizin I’ in bir parçası 

olarak sentezlerler. Bu kompleks oksitosin vermek üzere kırpılır, daha sonra da 

hipofizin arka lobu tarafından kana salınır (162). Oksitosinin (OT) santral salınımının 

yanında kalbi de içeren, böbrek, timus, pankreas, adipositler, adrenal bezler, uterus, 

overler, testis gibi birçok periferik dokuda salgılandığı bulunmuştur (163). Bilinen en 

güçlü uterotonik madde olması, sıklıkla doğumu kolaylaştırmak amacıyla kullanılmasını 

sağlar. Son yıllarda, oksitosin reseptör geninin hipofiz, böbrek, yumurtalık, testis, timus, 

kalp, vasküler endotel, adiposit ve birçok tip kanser hücresi gibi birçok farklı yerde 

eksprese edilmesinin bulunuşu, klasik oksitosin konseptinde gelişmelere sebep olmuştur 

(164). 

 Üreme ile ilgili fonksiyonlar üzerine olan etkisinin yanısıra oksitosin, kalp-

damar sisteminin ve böbreğin endokrin ve nöroendokrin regülasyonuna katılır (165). 

Oksitosin, vasküler ve kardiak gevşemede ve hidromineral dengede önemli bir 

regülatördür (165-169). Ayrıca seksüel, anneliğe ait davranışlarda, hafıza ve öğrenmede 

de rol oynar (170, 171). Natriüretik özelliği sebebiyle, atrial natriüretik peptid 

salgılanmasını stimüle ederek kan basıncında ve hacminde modülatör olarak görev alır. 

İnsan umbilikal ven endotel hücre kültüründe nitrik oksit (NO) salınımını stimüle 

etmesi, oksitosinin vasküler fonksiyonlarda önemli bir mediatör olduğunun bir 

göstergesidir (168, 172). Artmış ozmotik basınç, hemoraji, beslenme gibi faktörler 

oksitosin salınımını hem erkeklerde hem de kadınlarda stimüle eder (173). 

Oksitosin, 6 aminoasitlik bir halkasal yapı ve 3 aminoasitlik yan zincirden 

oluşan bir nonapeptidtir (174). Oksitosinin etkilerine tek tip oksitosin reseptörü aracılık 

eder. Bu reseptör, klass I GProtein Coupled Receptor ailesine dahil olup, 7 adet 

transmembran domain içeren 389 aminoasitlik bir polipeptidtir (164, 175). 

Moleküler biyoloji teknikleri kullanılarak oksitosin ve oksitosin reseptörü 

genleri, rahim, amnion, kalp, damar ve çeşitli dokularda tanımlanmıştır (176-181). Bu 

genler tek kopya olup, genetik yapıları yüksek oranda korunmuştur. İnsan oksitosin-

nörofizin I geni kromozom 20p13 de lokalize olmuş olup, 2 intron ve 3 ekzon içerir 
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(181). İlk ekzon oksitosini kodlarken, ikinci ekzon nörofizin I’i kodlar. İnsan oksitosin 

reseptör geni kromozom 3p26.2 de lokalize durumda olup, 3 intron ve 4 ekzon içerir 

(182). Reseptörün yüksek afinitede OT bağlaması için iki önemli regülatöre ihtiyacı 

vardır: Mn+2 veya Mg+2 gibi divalent katyonlar ile kolesterol. Kolesterol, oksitosin 

reseptörünü (OTR) ısısal denaturasyona karşı stabilize eder. Aynı zamanda reseptör için 

allosterik bir modülatör gibi davranıp reseptörü agonist ve antogonistlere karşı yüksek 

afinitede stabilize eder. Mg+2 ise kolesterol benzeri etkiler göstererek, reseptörün OT 

bağlanma kapasitesini ve ilgi durumunu arttırır (164). 

GPCR ailesine dahil diğer reseptörlerin aksine, oksitosin reseptörü hücrelere 

özgü bir şeklide regüle edilir. Örneğin rahimde hamilelik boyunca, oksitosin 

reseptörlerinin ekspresyonu 2-3 kat artmaktadır. Bu da rahimin oksitosine olan 

sensitivitesinin artmasına sebebiyet vermektedir (165). Doğumdan sonra ise rahimdeki 

oksitosin bağlanma bölgelerinde hızlı bir düşüş olurken, meme bezlerindeki oksitosin 

reseptör ekspresyonu laktasyon için artmaktadır (165, 183). Dokuya özgü olan bu 

oksitosin reseptör ekspresyonu, sirkülasyondaki OT’nin hedef dokusunu değiştirmesini, 

ve doğum boyunca rahim kasılması ile laktasyon boyunca süt salgılanmasını sağlar. 

Uterus, hipofiz, böbrek gibi dokularda OT reseptör ekspresyonu östrojen tarafından 

stimüle edilir (161). Birçok çalışma östrojen ve glukokortikoidlerin myometrial ve 

kardiak oksitosin reseptörlerinin ekspresyon artışları üzerindeki pozitif etkilerini, 

progesteronun ise oksitosin reseptörleri (OTR) üzerindeki negatif etkilerini göstermiştir 

(184-186). İnsanlarda hamileliğin sonuna doğru östrojen artışı görülürken, progesteron 

konsantrasyonunda düşüş görülür. Bu artan östrojen konsantrasyonunun, damar, 

myometrium ve kardiak dokularda oksitosin reseptör ekspresyonunu indüklediği kabul 

edilmektedir. 

Rahim myometrial hücreleri veya meme bezi myoepitel hücreleri gibi düz kas 

hücrelerine lokalize olmuş oksitosin reseptörlerinin aktivasyonu, fosfolipaz C 

aktivasyonunu sağlar. Bunun sonucunda fosfotidilinozitol 4, 5 bis fostattan (PIP2), IP3 

ve DAG oluşur. IP3 hücre içi depolardan kalsiyum salınımını stimüle ederken, DAG 

protein kinaz C aktivasyonuna sebep olur. Sonuçta intrasellüler kalsiyumdaki artışa 

sebep olarak birçok hücresel olay meydana gelir. Örneğin düz kaslarda, artan 

kalsiyumun kalmodulin tarafından bağlanışı, miyozin hafif zincir kinaz aktivasyonunu 

sağlayarak uterus veya meme bezi gibi düz kaslarda kasılmaya sebep olur. Fosfolipaz C 
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üzerindeki oksitosin reseptörlerinin bu stimulasyonu cAMP tarafından inhibe edilir 

(187,188). Oksitosinin reseptörü ile direk etkileşimi myometrial kasılmanın yanında 

kardiak gevşemeye de sebep olur (189). Oksitosin, hızlı bir şekilde intrasellüler serbest 

kalsiyum konsantrasyonu artışını, MAP kinaz aktivasyonunu, prostaglandin E2 

sentezini stimüle eder (190-193). Ayrıca artan bu kalsiyum NO sentazı aktive eder. 

Vasküler ortamda oluşan bu NO, komşu düz kas hücrelerine geçerek, guanilat siklazı 

aktive ederek relaksasyona sebep olur (172). Makula densa ve proksimal tübül 

hücrelerine lokalize olmuş OTR’lerinin bulunduğu böbrekte ise; guanilat siklaz 

aktivasyonunun siklik GMP aracılığı ile sodyum (Na) ve potasyum (K) kanallarının 

kapanmasında işlev gördüğünü düşündürür (194). Kardiomiyositlerde ise, cGMP OTR 

kaynaklı ANF salınımının olası aracısıdır (178). 

Jankowski ve ark. (179) sıçanlarda oksitosinin kalp ve büyük damarlarda 

sentezlendiğini, Thibonnier ve ark. (172) ise oksitosin reseptörlerinin insan endotel 

hücrelerinde bulunduğunu göstermişlerdir. Vasküler sistemde oksitosin reseptörünün 

yaygın olarak bulunması, kardiovasküler fonksiyonda otokrin ve parakrin olarak 

oksitosinin etkili olduğunu göstermektedir. Elde edilen bulgular, oksitosinin kan hacmi 

ve basıncında düzenleyici rolü olduğunu ifade etmektedir (178). Oksitosin damar 

sistemi üzerindeki etkilerini NO’in yanısıra ANP aracılığı ile gerçekleştirmektedir. ANP 

natriüretik peptidler ailesinin bir üyesidir. Bu peptidler renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemine zıt olarak çalışırlar ve bu sebeple diürez/natriürez düzenlenmesi, düz kas 

hücresi tonusu ve proliferasyonunda rol alırlar. Potent bir natriüretik ve vazorelaksant 

olan ANP ilk olarak rat atriumundan izole edilmiştir, fakat beyin dahil diğer organlarda 

da bulunmuştur. OT’nin, hem akut hem de kronik uygulamadan sonra, ANP 

salgılanmasına neden olduğu, bunun da natriüresisi uyardığı ve arteryel basınçta düşüşe 

neden olduğu gösterilmiştir (178).  

Oksitosin hem vazodilatasyonu hem de vazokonstriksiyonu 

indükleyebilmektedir. Oksitosinin bu özelliği, damar yatağının tipine ve tonus 

derecesine bağlıdır. Plasental umblikal damarlarda, oksitosin vazopressine göre daha 

potent bir vazokonstriktördür. Dişi farelerde östrus sırasında oksitosin 

vazokonstriksiyonu indüklerken, diöstrus sırasında vazodilatasyona aracılık eder. 

Köpeklerde oksitosin kan basıncında azalmayla birlikte kalp hızında artışa neden 

olmaktadır, bu etkilerin oksitosinin vazodilatatör etkisiyle oluştuğu düşünülmektedir. 
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İnsanlarda, oksitosinin en çok gözlenen etkisi kan basıncında hafif ve kısa süreli (5-10 

dakikalık) bir azalmadır. Bu azalma, hamile olmayan kadınlarda hamile olanlara göre 

daha belirgindir (173). Oksitosinin farklı ve zıt yönlerdeki etkilerinin açıklaması; 

oksitosin reseptörlerinin her iki endotelyal ve vasküler düz kas hücreleri üzerinde 

lokalize olmaları ve başka hormonlarla olan etkileşimi sonucu olabilir. Oksitosin 

reseptörlerinin endotelyal hücrelerde NO üretimini stimüle ettiği ve vazodilatasyonu 

indüklediği; düz kas hücrelerinde ise vazokonstriksiyona aracılık ettikleri gösterilmiştir 

(172).  

Yüksek konsantrasyonda oksitosinin ise vazokonstriktör etkisi, vazopressin V1 

reseptörlerinin oksitosin tarafından aktivasyonuyla açıklanabilir. İnsanlarda kalp-damar 

sistemindeki OTR regülasyonu ile ilgili fazla bilgi mevcut değildir. Düz kaslar üzerine 

etkisi ortaya konulmaya çalışılan oksitosinin pelvik relaksasyonda rolü olabileceği ve 

uterin destek dokularındaki ekspresyonlarının prolapsus ile bağlantılı olabileceği 

düşünülmektedir. 

1.6. Klinik Değerlendirme 

Prolapsusu olan hastaların değerlendirilmesinde yapısal semptomların yanı sıra 

alt üriner sistemi, barsakları, seksüel hayatı ve bunların yaşam kalitesi üzerine olan 

etkilerini içeren fonksiyonel semptomlar da göz önünde bulundurulup sorgulanmalıdır. 

Ellerkmann ve arkadaşlarının prolapsusu olan 237 kadını inceledikleri çalışmalarında bu 

hastalarda %63 sarkmayla, %73 üriner inkontinansla, %86 üriner urgency ve sıklıkla, 

%62 işeme disfonksiyonu, %31 fekal inkontinansla ilgili semptomlar tespit etmişlerdir 

(195). Fonksiyonel semptomlar POP’un lokalizasyonu ve büyüklüğü ile her zaman ilgili 

olmamaktadır ve hatta hastaların bazıları tüm semptomlarının düzeltilmesi gibi bir 

beklenti içinde dahi bulunabilmektedirler (196). 

POP’u olan kadınlar tedaviden önce ve sonra hayat kalitesini belirleyen anket 

formları ve skorlama sistemlerine tabi tutulmuşlardır ve pek çok kadın, şikayetlerinin 

haftada bir defadan fazla olduğunda, bu durumun yaşam kalitelerini etkilediğini ifade 

etmişlerdir (197). 

1.6.1. Mekanik Semptomlar  

Genellikle prolabe olan kısım himen veya daha aşağıda olduğunda bu durum 

hastalar tarafından şikâyet konusu olmaktadır. Prolapsusun ağırlaşması ile oluşan 
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sarkma semptomları vajende yük ya da dolgunluk hissi, vajene bir şey düşme hissi, 

perineal ya da vajinal bölgede pelvik basınç ve ağırlık hissi olarak algılanmaktadır. 

Haftada en az bir defa prolabe olan kısmı introitus dışında hisseden hastaların %80’i bu 

durumun kendilerinin hayat kalitesini kötü etkilediğini belirtmişlerdir (198). Bel ağrısı 

ya da alt karın bölgesine ait ağırlık hissi gibi şikâyetler pelvik organ prolapsusu için 

özgül olmayan semptomlardandır (199). 

1.6.2. Alt Üriner Sistem Semptomları  

Prolapsusu olan kadınlarda işeme ile ilgili problemler de görülebilmektedir 

(200). Prolapsusu olan kadın eğer işeme fonksiyonunu gerçekleştirebilmesi için prolabe 

olan kısmı redükte etme ihtiyacı gösteriyorsa bu prolapsusun ileri evrede olduğunu 

göstermektedir (201). Bununla birlikte prolabe olan kısımla ilişkisiz olarak mesane 

boşaltımı ile ilgili problemler de gözlenebilmektedir (202). İşeme esnasında tereddüt 

hissetme, sık sık idrara gitme hissi, işemeyi başlatmak ya da tamamlamak için prolabe 

olan kısmın elle düzeltilmesi ve idrar retansiyonu daha sık görülmektedir (195, 203-

205).  

Alt üriner sisteme ait semptomların araştırıldığı çalışmaların neticesinde pelvik 

organ prolapsusu olan hastaların %13-83 arasında stres inkontinans, %21-73 arasında 

urge inkontinans bulunmuş iken, prolapsusu olmayan kadınlarda ise bu oranlar %15-20 

arasında görülmüştür (200, 202). Buradan da prolapsus ile inkontinansın genellikle bir 

arada bulunduğu çıkarılmıştır. Pelvik organ prolapsus evresinin ilerlemesi ile birlikte 

üriner inkontinans bir miktar düzelirken işeme problemleri ise olumsuz yönde 

etkilenmektedir (198).  

Prolapsus tamiri hastaların yarısından fazlasında işeme problemlerini, stres ve 

urge üriner inkontinansı iyileştirebilmekte ve tedavi edebilmektedir (206). Ancak hangi 

hasta grubunun bu tedaviden fayda görebileceğinin saptanması konusunda zorluklar 

yaşanmaktadır. Bunun için hasta seçiminde ürodinami, Q-tip test, floroskopi, spekulum 

veya pesser ile prolapsusun redükte edilmesi ve USG’den faydalanılmaktadır (207-209). 

1.6.3. Gastrointestinal Semptomlar 

 Prolapsusu olan kadınlar barsak disfonksiyonu ile ilgili semptomlarla 

gelebilmektedir. Bu semptomlar yetersiz boşaltma hissi, ıkınma hissi, defekasyonu 

başlatmak ya da tamamlamak için vajene parmakla bası uygulama, urgency ve 
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inkontinans olarak sayılabilmektedir (195, 203, 204). Yapılan pek çok gözlemsel 

çalışmalarda fekal inkontinans, üriner inkontinans ve pelvik organ prolapsusunun 

benzer nedenleri olduğu bildirilmiştir. Doğum, geçirilmiş operasyonlar ve ileri yaşın 

pelvik destek sistemi ve sinirlere yaptığı hasar gösterilen en önemli risk faktörleridir 

(210).  

Pelvik organ prolapsusu olan kadınların konstipasyondan değişik oranlarda 

şikâyetçi olmalarının nedeni, konstipasyonu hastaların farklı olarak algılaması 

gösterilebilinir. Ayrıca posterior rektovajinal fasya ve eşlik eden nöromusküler hasardan 

mı konstipasyon oluşmakta yoksa konstipasyonun mu bu duruma neden olduğu açık 

değildir (211). 

 Pelvik organ prolapsusu olan hastaların %10 ile 30’unda sıvı veya katı gıdalara 

karşı fekal inkontinans bildirilmiştir (212). Prolapsusu olmayanlarda ise bu oran %8 ile 

17 arasında bulunmuştur (211). Yine bu durum prolabe olan kısımla 

ilişkilendirilememiştir (213). 

 1.6.4. Cinsel Fonksiyonla İlgili Semptomlar  

Pelvik organ prolapsusunun ve üriner inkontinansın tedavisi seksüel 

fonksiyonlardan çok, üriner inkontinansın ve normal anatominin sağlanması üzerine 

odaklanmıştır. Bu semptomlarla ilgili yapılan çalışmaların çoğunluğu retrospektif olup, 

disparoni ve seksüel memnuniyet çerçevesinde değerlendirilmektedir (214). Disparoni 

multifaktöriyel semptom olup, vajinal kuruluk, atrofi, düşük östrojen seviyeleri 

nedeniyle ileri yaşlardaki kadınlarda görülmektedir (215). Yaşlı kadınlarda %10 ile 40 

oranları arasında seksüel disfonksiyon, %25 oranında da disparoni bildirilmiştir (216). 

Kontrol grubu ile kıyaslandığında prolapsusu olan kadınlarda seksüel aktivite sıklığı 

değişiklik göstermemiştir (217, 218). Prolapsusu olan hastalarda cinsel ilişki esnasında 

oluşabilen idrar kaçırma, utanma duygusu, disparoni ve vajinal kuruluk cinsel 

memnuniyeti azaltmıştır (219,220).  

1.7. Tanım ve Sınıflandırma 

Pelvik Organ Prolapsusu mortalite artışıyla ilişkili olmasa da, yaşam kalitesini 

negatif yönde etkilemektedir ve morbidite artışıyla ilişkili bir hastalıktır. Prolapsusu 

olan hastaların değerlendirilmesi sırasında tanımlama ve sınıflamanın semptomlara mı 

yoksa muayene bulgularına mı dayandırılması hakkında henüz bir görüş birliği 
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sağlanamamıştır. Bu sebeplerden dolayı POP’un tanımlanmasında ve sınıflanmasında 

problemler vardır.  

Bugüne kadar pelvik organ prolapsusunun değerlendirilmesinde, birçok subjektif 

yöntem kullanılmıştır. 1963’de Porges, 1972’de Baden Walker (2. en sık kullanılan 

evreleme) (Şekil 6), 1980’de de Beecham tarafından geliştirilen evreleme sistemleri 

bulunmaktadır. Ancak son yıllarda merkezler arası standardizasyonu sağlamak amacıyla 

Pelvic Organ Prolapse Questionnaire (POP-Q) sistemi kullanılmaktadır. Bu sistem 1996 

yılında Bump ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır. 

 

 

 

Şekil 6. Baden-Walker sınıflandırması 

1.7.1. Baden –Walker Sınıflandırması 

Prolapsusun düzeyi, vajen alt bölgesinden her birine 0-4 arasında bir rakam 

verilerek kaydedilir. Bu sistemde, 0 normal pozisyonu, 1 himene olan mesafenin 

yarısına kadar, 2 himene ulaşan, 3 himenden sonra yarı mesafeye kadar, 4 mümkün olan 

maksimum prolapsusu temsil etmektedir (221). 

1.7.2. POP-Q Sınıflama Sistemi 

Bu sistem 1996 yılında Uluslararası Kontinans Cemiyeti (ICS) tarafından Pelvik 

Organ Prolapsusunu değerlendirmek için geliştirilmiştir. Bu sistem sayesinde 
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değerlendirmede bir standardizasyon sağlanması amaçlanmış ve bu sayede 

değerlendirmeciler arası farklılığın minimuma indirgenmesi amaçlanmıştır (222, 223). 

Postoperatif dönemde objektif bir değerlendirme yapılabilmesi sonuçların 

yorumlanmasında araştırmacılar arasında ortak dilin oluşturabilmesi, bu sınıflamanın 

asıl amacıdır (224). Prolapsusun klinik olarak değerlendirilmesinde, standart olarak 

alınan anatomik referans noktaları bu değerlendirmenin temelini oluşturmaktadır. 

Değerlendirmede kullanılan anatomik noktalar belirli referans noktaları ve 

tanımlanmış referans noktası olarak iki grupa ayrılmaktadır (Şekil 7). 

1- Belirli (Sabit) referans noktası: Anatomik olarak belirlenmiş sabit referans 

noktası himendir. Himen görsel olarak kullanımı kolay ve uygulanabilir olduğu için, 

prolapsusun değerlendirilmesinde kullanılan önemli bir referans noktasıdır. Levator 

kasının disfonksiyonunun derecesine bağlı olarak himenin düzleminin değişebilmesi bu 

sabit referans noktasının en önemli dezavantajı olmakla birlikte, himen hala en önemli 

kılavuz nokta olarak kabul görmektedir. 

2- Tanımlanmış noktalar: Himen düzlemi göz önüne alınarak 6 adet 

tanımlanmış nokta oluşturulmuştur. Bu tanımlanmış noktaların 2 tanesi vajen ön 

duvarda, 2 tanesi vajen üst duvarda ve 2 tanesi de vajen arka duvardadır. 

Vajen ön duvar: Bu bölgede tanımlanmış 2 nokta bulunmaktadır ve yer olarak 

aşağıdaki şekilde tarif edilmektedir. 

Aa noktası: Vajen ön duvarın orta hattında eksternal üretral açıklığın 

proksimalinde yer almaktadır. Himenin seviyesinin üstünde ve altında olmasına göre -3 

ile +3 arasında değerler almaktadır. 

Ba noktası: Vajen ön üst duvarın en distal bölümüdür. Tanımlamaya göre 

prolapsus yokluğunda -3 olmaktadır. 

Vajen üst duvar: Bu bölümde alt ürogenital sistemin en proksimal 

lokalizasyonları tanımlanmaktadır. 

C: Serviksin en distal veya histerektomize kişilerde vajinal kafın en uç kenarını 

ifade etmektedir. 

D: Serviksi olan kadınlarda arka fornikste bulunan noktadır. Yer olarak 

uterosakral ligamanın proksimal arka servikse tutunduğu noktadır. Hastanın serviksinin 

uzunluğunu ve uterosakral ligamanların destek kaybını göstermede yardımcı olan 
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noktadır. Sadece serviksi olan hastalarda D noktası ölçülebilir. Serviksi olmayan 

hastalarda D noktası ölçülmemektedir. 

 Vajen arka duvar: Bu bölgede tanımlanmış 2 nokta bulunmaktadır ve yer olarak 

aşağıdaki şekilde tarif edilmektedir. 

Ap: Vajen arka duvarda orta hatta himenin 3 cm proksimalidir. Tanıma göre -3 

ile +3 arasında değer alabilmektedir. 

Bp: Vajen arka üst duvarda bulunan en distal bölümdür ya da Ap noktasından 

posterior fornikse kadar olan kısmın en distal noktasıdır. Tanımlamaya göre prolapsus 

yokluğunda -3 olmaktadır. 

Diğer tanımlanmış noktalar ve bu noktaların ölçümleri:  

Gh: Eksternal üretral açıklığın ortasından himenin arka orta noktasına kadar 

olan mesafedir. Gh’nın belirlenmesinde genellikle himen referans nokta alınmakla 

birlikte, himen altındaki cilt bölgesinde bozukluk varsa himen yerine perineal cisim 

referans olarak kullanılır. 

Pb: Genital hiatusun posteriorundan anal açıklığın ortasına kadar olan 

bölümdür.  

Tvl: Tvl uzunluğu vajenin uzunluğunu belirlemek için kullanılır ve C ve D 

noktaları normal pozisyonlarına yaklaştırıldıkları durumda vajenin en derin kısmını 

ifade etmek için kullanılır. Tvl, gh ve pb ölçümleri cm olarak kaydedilmektedir. 

Yukarıda tarif edilen Aa, Ba, Ap, Bp, C ve D referans noktası himene göre cm 

olarak ölçülmelidir. Himen referans noktası 0 kabul edilerek bu 6 nokta eğer himenin 

üzerinde ise eksi (-), himen seviyesinin altında ise artı (+) olarak kayıt edilmelidir (Şekil 

8). 

Gh, pb, tvl himene göre pozisyonlarını tanımlamak için eksi (-) veya artı (+) 

şeklinde belirtilmemelidir. Tanımlanan bu 6 nokta ve gh, pb ve tvl 3x3 şeklinde bir 

tabloya kaydedilerek değerlendirilmelidir. 
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Şekil 7. POP-Q evrelemesinde referans noktalar 

1.7.3. Evreleme Sistemi 

Pelvik Organ Prolapsusu evrelemek için klinik pratikte kullanılan basit bir 

değerlendirme sistemidir. Sınıflandırma yaparken prolabe olan yapılardan en distal 

kısmı oluşturan alt ürogenital sistem parçası göz önüne alınmaktadır (Şekil 8). 

Evre 0: Prolapsus yok. 

Evre 1: Prolabe olan en distal kısım himen halkasının 1 cm veya daha fazla 

yukarısında. 

Evre 2: Prolabe olan en distal kısım himen halkasına 1 cm’e kadar 

yaklaşmıştır (vajenin içinde veya dışında). 

Evre 3: Prolabe olan en distal kısım himen halkasının altında ve hymene 1 

cm’den daha uzaktır. 

Evre 4: Tam eversiyon olma durumudur. Total vajinal uzunluk 2 cm’den 

kısadır. Evre 4 hastalarda prolabe olan distal kısım en az tvl kadar olmalıdır. Bu 

durumda çoğu kez prolabe olan üst kısım serviks veya vajinal kubbedir (Şekil 8). 
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Şekil 8. Evreleme Sistemi 

 

Klinik pratikte basit olması nedeniyle kullanılmış olmasına rağmen, Evreleme 

Sisteminin hasta tanımı ve takibi için POP-Q sistemi kadar duyarlı olmadığı 

bilinmektedir. Yapılan çalışmalar POP-Q sisteminin daha kullanışlı ve küçük 

değişimlere karşı daha hassas olduğunu göstermiştir (225). POP-Q sisteminin kullanımı 

yıllar içerisinde artış göstermiştir. 1999 yılında POP-Q sistemi kullanım oranı 

%13’lerde iken, 2002 yılında bu oran %28’ler seviyesine çıkmıştır. Bununla birlikte 

klinik kullanımda hala tam olarak hak ettiği yeri kazanamamıştır (226, 227). POP-Q 

sisteminin en önemli dezavantajları öğrenilmesinin zor olması, değerlendirmenin uzun 

zaman alması ve ölçüm yapmanın getirdiği zorluklardır (225). Ayrıca POP-Q sistemi 

lateral veya santral defektler, üretral mobilite, paravajinal defektler, vajinal çap 

hakkında bilgi vermemektedir (227). POP-Q sisteminde bu tür defektlerin ayrıca 

tanımlanması ve belirtilmesi gerekmektedir (225). 
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1.8. Pelvik Organ Prolapsusunun Cinsel Fonksiyonlarla İlişkisi 

 Pelvik Organ Prolapsusunda görülen vajinal kuruluk, vajinada ele gelen kitle 

gibi semptomlar cinsel fonksiyon kayıplarına yol açmaktadır. POP’lu kadınların çoğu; 

gündelik yaşamlarını, cinsel işlevlerini ve egzersizlerini etkileyen bir dizi semptoma 

sahiptir. POP’un, beden imgesi ve cinsellik üzerinde yıkıcı etkileri olabilmektedir (228). 

Cinsel işlev ise, partnerlerin her ikisinin de psikolojik ve bedensel sağlığını 

kapsayan karmaşık bir konudur. Genital hiyatusun aşağısına fıtıklaşan prolapsus, beden 

imgesinin ve özgüvenin bozulmasına yol açabilmektedir. Üriner veya anal inkontinans 

korkusu bu durumu daha da kötüleştirebilmektedir. Ayrıca, POP’lu kadınların bazıları 

enürezis veya cinsel birleşme sırasında inkontinans da yaşamaktadır (229). 

Prolapsus, cinsel istekte azalma veya disparoni ile ilişkili görünmemesine 

rağmen, POP’un orgazm ya da cinsel doyum üzerindeki olası olumsuz etkilerine ilişkin 

farklı bulgular mevcuttur (230). Bazı kadınlar özellikle de cinsel ilişki esnasında üriner 

veya fekal inkontinans yaşayanlar, POP ile ilişkili olarak rahatsızlık yaşamaktan 

korktukları veya utandıkları için cinsel aktiviteden kaçındıklarını bildirmektedir (231). 

Bu amaçla yapılan iki çalışmada, pelvik organ prolapsusu onarımında hasta odaklı ve 

hasta seçimi hedefleri ele alınmıştır. Elkardy ve arkadaşlarının çalışmasında cinsel 

faaliyetin rahatlatılması veya iyileştirilmesi hedefi ön plana çıkarken, Hulfissh ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise bunlara ilaveten aktivite düzeyinde, sosyal ilişkilerde 

(cinsel aktivite dahil), benlik imajında ve fiziksel görünümde düzelme gibi hedefler 

eklenmiştir (232, 233). 

 Prolapsus, daha vajinal birleşme denemeden redükte edilmeyi gerektirecek kadar 

belirgin olabilmektedir. Genişlemiş bir genital hiatus, cinsel birleşme esnasında 

partnerlerin duyumunu azaltabilmektedir. Kadının partneri, ağrıya neden olma, 

rahatsızlık yaratma, prolapsusu kötüleştirme gibi korkular da duyabilmektedir. 

İnsanda cinsel uyarana gösterilen fizyolojik tepkiyi, Masters ve Johnson, dört 

ayrı evreye ayırmıştır (234).  

1) Uyarılma evresi  

2) Plato evresi 

3) Orgazm evresi  
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4) Çözülme evresi.  

1) Uyarılma evresi: ilk evredir. Temel olarak erotik duygu ve düşüncelerin 

belirmesi, kadında yaygın olarak vazokonjesyon ve myotoni ile karakterizedir. Herhangi 

bir bedensel ya da psikolojik uyarı ile ortaya çıkabilir. Cinsel uyaranın süre ve 

yoğunluğuna göre gösterilen tepkinin şiddeti hızlı ya da yavaş biçimde artar. Kişiye 

uygun düşen, yeterli süre ve yoğunlukta devam eden bir cinsel uyaran karşısında 

uyarılma evresi çok kısa sürebileceği gibi, kişiye fiziksel ya da psikolojik açıdan uygun 

düşmeyen cinsel uyarı durumunda ya da cinsel uyaran aralıklarla sürdürülmüşse 

uzayabilir ya da kaybolabilir.  

2) Plato evresi: Aslında uyarılma evresinin bir parçası ve devamı niteliğinde 

olan bu evrede, etkili cinsel uyaranın sürdürülmesi ve cinsel heyecanın artmasıyla 

birlikte, kadın ya da erkek plato sürecine girer. Bu evrede, haz duygusu ve cinsel 

gerilim giderek yükselir ve kişinin orgazma geçebileceği noktaya kadar sürer. Orgazm 

evresine giriş niteliğindedir.  

3) Orgazm evresi: Evreler arasında süre açısından en kısa ancak duyumsanan 

cinsel haz açısından en yoğun evredir. Bu evre, erkekte ejakülasyon, kadında ise perine 

ve vajina etrafındaki kaslar ile vazokonjesyon sonucu büyüyen dokuların ritmik refleks 

kasılmaları ile karakterizedir. Öznel olarak pelvisde duyumsanır. Orgazm kadında 

klitoral bölgede ve vajinada; erkekte ise penis ve prostatta yoğunluk kazanır.  

4) Çözülme evresi: Son evredir. Kadın ya da erkekte, orgazm ya da orgazmın 

gerçekleşmediği durumlarda platoyu takiben genital bölgelerde ve bedenin bütününde 

önceki aşamalarda oluşmuş olan fizyolojik değişikliklerin dakikalar içerisinde aynı 

sırayı takip ederek kaybolması ile karakterizedir. Bu evrenin süresi cinsiyete, orgazmın 

yaşanıp yaşanmadığına, ya da hangi yoğunlukta yaşandığına ve cinsel uyaranın sürüp 

sürmemesine göre çok değişir. Kadınlar, çözülme evresinde cinsel uyaranın yeniden 

başamasıyla yeniden uyarılıp orgazm olabilme potansiyeline sahipken, erkekler süresi 

kişiye ve yaşa göre değişen bir refrakter döneme zorunlu olarak girerler. Refrakter 

dönemin sonuna kadar erkeklerin cinsel bir uyarana yeniden yanıt verip ereksiyon ya da 

orgazmları mümkün değildir. Bu nedenle, erkeklerin tek tip bir cinsel yanıt döngüsü 

olmasına karşın, kadınlarda bu çok değişken olabilmektedir. 

 Kaplan, cinsel yanıtın bifazik niteliğiyle ilgili olarak şöyle diyordu: "Bu 

formülasyona göre; cinsel yanıt, gerçekte tek ve bağımsız bir bütün oluşturmaktan çok, 
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birbirlerinden görece bağımsız iki ayrı bölümden oluşmaktadır. A) Erkekte ereksiyonu, 

kadında ise vajinal lubrikasyonu ve kabarmayı sağlayan genital vazokonjesyon yanıtı. 

B) Her iki cinste de orgazmı sağlayan refleks klonik kas kontraksiyonları". Buna göre 

ilk bölüm uyarılma ve plato evrelerini içermekte ve parasempatik sistem tarafından 

innerve edilmekte, ikinci bölüm ise orgazm evresini içermekte ve sempatik sistem 

tarafından innerve edilmektedir. Cinsel yanıtın birbirinden görece bağımsız bu iki ayrı 

süreci, her iki cins için de, genital bölgede farklı anatomik bölgeleri etkilemekte, sinir 

sisteminin farklı bölgelerinden innerve edilmekte, travma, ilaç ve yaş gibi fiziksel 

etkenlere karşı farklı ölçülerde hassasiyet göstermekte ve farklı psikopatolojik 

mekanizmalarla birbirinden kesin hatlarla ayrılan farklı klinik sendromlara yol 

açmaktadır (235). 

Uyarılmanın merkezi ve periferik olmak üzere iki ayrı komponenti vardır. 

Merkezi uyarılma, kişinin "tahrik olduğu duygusudur." Kolinerjik sistem ve 

asetilkolinin uyarılmadan sorumlu olan nörotransmitter sistemi olduğu düşünülmektedir. 

Uyarılma mesajının beyinde başlayıp, medulla spinalisten aşağıya aktarıldığı, hem 

sempatik hem de parasempatik periferik otonom sinir liflerine, vasküler ve genital 

bölgeye aktarılmaktadır. Periferik uyarılma aşaması olan aşamada ise, erkekte 

ereksiyon, kadında ise lubrikasyon ve kabarma oluşmaktadır. Hem asetilkolinin hem de 

nitrik oksitin (NO) bu süreçlerde kilit rol oynadığı artık bilinmektedir (236). 

Özellikle son 20 yıl içerisinde gelişen teknoloji ve gerek merkezi sinir sistemi, 

gerekse endokrin sistem ile ilgili sayısız çalışmanın ardından bugün artık cinsel işlevin 

nöroendokrin temelleri ile ilgili daha fazla bilgiye sahibiz. Ancak halen bu alanda 

alınacak çok yol var. Cinselliğin kuşkusuz merkezi beyindir. Sanıldığının aksine en 

önemli cinsel organ penis ya da vajina değil, beyindir. Merkezi sinir sisteminin çok 

sayıda bölgesi işin içinde olmakla birlikte, cinsel işlevlerden sorumlu beyin alanları esas 

olarak limbik sistem ve hipotalamustur. Özellikle anterior hipotalamik medyal preoptik 

çekirdeğin erkek, posterior hipotalamik ventromedyal çekirdeğin ise kadın cinsel 

davranışlarını yöneten merkezler olduğu düşünülmektedir. 

Cinsel istek, esas olarak mezolimbik dopaminerjik yolağın aracılık ettiği 

dopaminerjik bir fenomendir (236). Cinsel istek, dürtü, fantezi ve motivasyonun 

oluşmasında dopamin bilinen en önemli nörotransmitterdir. Bu nedenle, aktif bir cinsel 

yaşam için iyi çalışan bir dopaminerjik sistem yaşamsaldır. Cinsel istekten sorumlu bir 
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hormon varsa bu da testosterondur. Yapılan çalışmalar, testosteronun sanıldığının 

aksine, yalnızca erkekler için değil, aynı zamanda kadınlar için de çok önemli olduğunu 

ortaya koymuştur. Testosteronun, her iki cinsin de cinsel isteğinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (237). 

Uyarılmayı olumsuz yönde etkileyenlerin başında antikolinerjik ajanlar ve SSRI 

gibi NO sentetaz inhibitörü olan ilaçlar gelmektedir. İnen spinal noradrenerjik lifler ve 

genital bölgenin noradrenerjik sempatik innervasyonu orgazm ve ejakülasyonu 

kolaylaştırıcı bir etki oluştururken, inen serotonerjik lifler ve genel olarak serotonin 

orgazmı zorlaştırır ya da inhibe eder (236-238). 

Çok sayıda hormon, nörotransmitter sistemi ve peptid cinsel işlevlerin 

düzenlenmesinde rol oynamaktadır. Genel olarak hormonların cinsel işlevler üzerindeki 

etkisi Tablo 2'de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Hormonların cinsel işlev üzerine etkisi 

 
Hormonlar Düzey ya da etkinlikteki 

değişiklik 

Cinsel işleve etkisi 

Dehidroepiandresteron ↑ ↑ 

Testosteron ↑ ↑ 

Östrojen (Kadında) ↑ ↑ 

Büyüme Hormonu ↑ ↑ 

LHRH ↑ ↑ 

Oksitosin ↑ ↑ 

Östrojen (Erkekte) ↑ ↓ 

Progesteron ↑ ↓ 

Prolaktin ↑ ↓ 

Tiroid Hormonları ↑ ↓ ↓ 

Kortizol ↑ ↓ 

Melatonin ↑ ↓ 

 

Oksitosin de genel olarak bir dişi hormonu olarak biliniyorsa da, Murphy ve ark. 

dolaşım kanında, beyin omurilik sıvısında ve hipotalamustaki immünoreaktif ve bioaktif 

oksitosin düzeylerinin dişi ve erkekte birbirine çok yakın olduğunu belirlemişlerdir 

(239). Oksitosinin bir takım seksüel davranışların oluşmasında, uyarılma ve orgazmda 

rolünün olması son yılların ilgi çekici konularındandır (Şekil 9). Farelerde yapılan 

deneylerde oksitosin ile uyarılan farelerin normal seksüel davranışlarını gösterecek 

şekilde hareketlendiğini, oksitosin reseptörü kapatılmış farelerin ise seksüel 

davranışlarda bulunmadığı gösterilmiştir (240). Sağlıklı kadınlarda yapılan çalışmalarda 

cinsel ilişki sırasında serum oksitosin düzeylerinin özellikle de orgazm sırasında arttığı 



38  

gösterilmiştir (241). Dişilerdeki OT’nin cinsel davranış ile ilişkisi daha çok sıçanlarda 

incelenmiş ve lordozis üzerinde yoğunlaşmıştır. Ayrıca dişi ve erkeklerde dolaşımdaki 

oksitosin düzeyinin cinsel uyarım ve orgazm esnasında arttığı da belirlenmiştir. 

Sıçanlarda oksitosinin enjeksiyon yoluyla verilmesinin lordozis davranışına neden 

olduğu, ancak kemirgenlerde gerek intraserebroventriküler ve gerekse intraperitoneal 

yolla verilmesinin davranışsal bir değişiklik oluşturmadığı söylenmektedir. Öte yandan 

erkek cinsel davranışlarında olduğu gibi dişide de intraserebroventriküler ve 

intraperitoneal uygulanan aşırı dozda oksitosin cinsel etkinlikte azalmaya neden olur. 

 

 

 

Şekil 9. Cinsel işlevde hormonların üst merkezlerdeki etkileşimi 

 

POP’un tedavisi seksüel fonksiyonlardan çok normal anatominin sağlanması 

üzerine odaklanmıştır. Bu semptomlarla ilgili yapılan çalışmaların çoğunluğu 

retrospektif olup, disparoni ve seksüel memnuniyet çerçevesinde değerlendirilmektedir. 

Disparoni multifaktöriyel semptom olup vajinal kuruluk, atrofi, düşük östrojen 

seviyeleri nedeniyle ileri yaşlardaki kadınlarda görülmektedir Yaşlı kadınlarda %10 ile 

40 oranları arasında seksüel disfonksiyon, %25 oranında da disparoni bildirilmiştir. 

Kontrol grubu ile kıyaslandığında POP’u olan kadınlarda seksüel aktivite sıklığı 

değişiklik göstermemiştir. POP’u olan hastalarda cinsel ilişki esnasında oluşabilen idrar 

kaçırma, utanma duygusu, disparoni ve vajinal kuruluk cinsel memnuniyeti azaltmıştır. 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

 2.1. Araştırma Popülasyonu 

Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne 2019 ile 

2020 tarihleri arasında başvuran ve benign jinekolojik nedenlerle histerektomi yapılan 

27 POP ve 29 kontrol grubu olmak üzere toplam 56 olgu çalışmaya dahil edildi. Fırat 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 17.09.2019 tarih ve 13/19 sıra numaralı 

onayından sonra, tüm olguların biyopsi örneklerinin alınması için konu ile ilgili özel 

olarak hazırlanmış bilgilendirilmiş onam formu (Ek-1) çalışma popülasyonuna 

okutularak imzaları alındı.  

Hastaların tamamından çalışma ve kontrol grubunda doku örneklerini 

standardize etmek amacıyla vajinal veya abdominal histerektomi operasyonu sırasında 

POP-Q klasifikasyonuna göre D noktasına uyan noktadan tüm vajinal katları 

kapsayacak şekilde yaklaşık 1 cm büyüklüğünde örnekler alındı.  

2.2. Biyokimsal Parametrelerin Değerlendirilmesi 

2.2.1. İmmünohistokimya 

Tanıları doğrulandıktan sonra olgulara ait alınan biopsi örneklerine %10’luk 

tamponlu formaldehitle fikse edilmiş parafin bloklardan immünohistokimyasal olarak 

oksitosin ve asetilkolin boyamak için 4 μm kalınlığında kesitler pozitif şarjlı lamlara 

alındı. Bu lamlara Ventana BenchMark Ultra model otomatik immünohistokimya 

cihazında Ventana marka Ultraview Universal DAB Detection Kit ile Ultra DAB 

kromojen protokolü ile asetilkolin ve oksitosin antikorları uygulandı (Tablo 3). 

 
  

Tablo 3. Kullanılan antikorların özellikleri 

 

Antikor adı Antikor türü Marka Dilüsyon oranı Pozitif kontrol 

Asetilkolin Rabbit poliklonal Bioss     1:200 Kolon karsinomu 

Oksitosin  Rabbit poliklonal Fine test     1:150 Meme karsinomu 

 

 

Elde edilen preparatlar Leica DM500 ışık mikroskobu ile değerlendirilip, Leica 

DFC295 cihazı ile fotoğraflandırıldı. Asetilkolin ve oksitosin için sitoplazmik ve 



40  

membranöz boyanma paternleri pozitif olarak değerlendirildi. Boyamada 

immünreaktivitenin yaygınlığı (0.1: <%25, 0.4: %26-50, 0.6: %51-75, 0.9: %76-100) ve 

şiddeti (0: yok, <%25 hücrede +1: az, %25-50 hücrede +2:, +3: şiddetli) esas alınarak 

histoskor oluşturuldu (histoskor= yaygınlık x şiddet). 

2.3. İstatistiksel Analiz 

 Elde edilen veriler ortalama ± standart sapma olarak belirlenmiş olup, 

istatistiksel analiz için SPSS version 22 programı kullanıldı. Gruplar arası 

değerlendirme One-Way ANOVA ve Posthoc Tukey testi ile yapıldı. p<0,05 değerler 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. İmmünohistokimyasal değerlendirmenin 

istatistiksel analizi Fisher’s exact testi ile yapıldı. p<0,05'ten küçük değerleri anlamlı 

kabul edildi. 

2.4. Kadın Cinsel İşlev Ölçeği  

Cinsel foknsiyonların değerlendirilmesi için Female Sexual Function Index 

(FSFI) ölçeği operasyondan önce hastalara doldurtularak sonuçlar kayıt edildi. Likert 

tipi, 19 maddeden oluşan ölçeğin istek, uyarılma, lubrikasyon, orgazm, doyum ve ağrı 

olmak üzere 6 alt boyutu vardır. Ölçek kadınların son bir ay içindeki cinsel 

fonksiyonlarını 6 alt grup puanı ve FSFI puanı hesaplanarak yansıtmaktadır. Alt grup ve 

FSFI puan hesaplaması ölçeği geliştiren araştırmacılar tarafından oluşturulmuş olup, bir 

skorlama indeksine göre yapılmaktadır. Alt grup puanları, alt grupta yer alan madde 

puanlarının toplanıp, alınan puan tabloda yer alan ilgili alt grup katsayı ile çarpılarak 

hesaplanır. FSFI puanı ise alt grup puanlarının toplanması ile elde edilir (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Cinsel İşlev İndeksi puanlama tablosu 

 
Alt gruplar Sorular Puan aralığı Katsayı 

İstek 1, 2 1-5 0,6 

Uyarılma 3, 4, 5, 6 1-5 0,3 

Lubrikasyon 7, 8, 9, 10 0-5 0,3 

Orgazm 11, 12, 13 0-5 0,4 

Doyum 14, 15, 16 0-5 0,4 

Ağrı 17, 18, 19 0-5 0,4 

FSFI    
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Araştırmadan elde edilen verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) paket 16,0 (SPSS, Chicago, IL, USA) programı kullanılarak yapılmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistikler; ortalama, standart sapma, 

medyan, minimum ve maksimum kullanılmıştır. Gruplar arası farkı göstermek için 

MannWhitney U ve Kruskal Wallis, sayısal değişkenler arasındaki ilişkiyi göstermek 

için Spearman Korelasyonu ve ilk görüşme, birinci ve üçüncü ayda cinsel fonksiyon 

değişiklikleri için Wilcoxon testi kullanılmıştır. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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 3. BULGULAR 

3.1. Demografik Bulgular 

Çalışma grubunu oluşturan 27 ve kontrol grubunu oluşturan 29 olgunun 

demografik özellikleri Tablo 5’de verilmiştir. Çalışma grubuna dahil olan olguların 

median yaşı 53,45±10,5 (39 ile 72 arası) iken, kontrol grubundaki olguların median yaşı 

50,23±10,85 (40 ile 78 arası) olup iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0,05). 

Çalışma grubundaki hastaların median paritesi 6±3,01 (2-13), kontrol grubunun 

ise 3±0,99 (1-5) olup, istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Çalışma grubundaki olguların BMI ortalaması 26,5±3,81 iken, kontrol grubunda 

26,6±2,9 idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 5. Tüm hastaların demografik özellikleri 

 
 POP (ort. ± ss) 

 (n=27) 

KONTROL ( ort. ± ss) 

 (n=29) 

P DEĞERİ 

YAŞ (YIL, MEDİAN) 53,45±10,5 50,25±10,8 p>0,05 

PARİTE, MEDİAN 6±3,01 3±0,99 P<0,01 

KİLO 72 ±7,45 64±7,14 P<0,01 

BOY 1,62±0,028 1,60±0,02 P>0,05 

BMI 26,5±3,81 26,6±2,9 p>0,05 

MENOPOZAL SÜRE 5,45±8,18 3,63±6,76 P<0,01 

HRT KULLANIMI 0 0 0 

SEZARYEN 2/27 (%7,4) 10/29 (34,48) P<0,01 

 

Çalışma grubundaki olguların kilo ortalaması 72 ±7,45 iken, kontrol grubunda 

64±7,14 idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (p<0,01). 

Çalışma grubundaki olguların boy ortalaması 1,62±0,028 iken, kontrol grubunda 

1,60±0,02 idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

 Çalışma olgularında doğum şekline baktığımızda olguların tamamında normal 

vajinal yolla doğum öyküsü vardı ve ayrıca olguların 2’si (%7,84) doğumlarının en az 

birisini sezaryan ile gerçekleştirmişti. Kontrol grubunda ise 29 olgunun 12’sinde vajinal 

yolla doğum öyküsü mevcuttu ve ayrıca olguların 10’u (%34,48) doğumlarının en az 
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birisini sezaryan ile gerçekleştirmişti ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (p<0,01). 

 Çalışma grubundaki olgularda menopozal süre ortalama 5,45±8,18 (min 0 yıl – 

max 25 yıl) idi. Kontrol grubundaki olgularda ise menopozal süre ortalama 3,63±6,76 

(min 0 yıl – max 25 yıl) idi ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttu 

(p<0,01). 

 İki grup arasında menopozda olan hasta sayısı ve süre bakımından anlamlı bir 

fark mevcutken, HRT kullanım öyküsü bakımından ise bir fark tespit edilmedi. 

3.2. İmmünohistokimyasal Bulgular 

İmmunohistokimyasal boyama sırasında incelenen tüm hastalarda, vajen dokusu 

hem asetilkolin, hem oksitosin için çeşitli derecelerde (0/+/+2/+3) boyanmıştır (Şekil 

10, 11).  

Asetilkolin ve reseptörü, endotelyal hücrelerde, düz kas kompartmanlarında ve 

vasa vasorumda, hem vajende hem arterlerinde hem de venlerinde, retikulumunun düz 

kas demetlerinde ve sinirlerde boyanmıştır (Şekil 10).  

 

 

 

Şekil 10. Asetilkolin immünreaktivitesi (immünperoksidaz x 200) 

A: negatif immun reaktivite, B: +1 immunreaktvivite C: +2 immunreaktivite D: +3 immunreaktivite 
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Oksitosin ve reseptörü, endotelyal hücrelerde, düz kas kompartmanlarında ve 

vasa vasorumda, hem vajende hem arterlerinde hem de venlerinde, retikulumunun düz 

kas demetlerinde ve sinirlerde boyanmıştır (Şekil 11). 

 

 

 

Şekil 11: Oksitosinin immünreaktivitesi (immünperoksidaz x 200) 

A: negatif immun reaktivite, B: +1 immunreaktvivite C: +2 immunreaktivite D: +3 immunreaktivite 

 

Tablo 6. Hastaların immünohistokimyasal bulgularının karşılaştırılması  

 
 POP 

 (++/+++) 

POP 

 (-/+) 

KONTROL 

(++/+++) 

KONTROL 

 (-/+) 

P 

değeri 

P 

değeri 

Asetilkolin 6/7 1/10 9/2 3/18  0, 467 0, 714 

Oksitosin 5/8 2/9 11/7 6/8 0, 524 0, 500 

 

İki grup, asetilkolin ve oksitosinin boyanma yoğunluğu açısından 

karşılaştırıldığında, çalışma grubu hastalarda, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,001) (Tablo 6). 

Vajen dokusu ach boyanmayan ve ach 3 pozitif boyanan kadınlar arasında kadın 

cinsel istek alt boyut puan ortalaması incelendiğinde; cinsel istek alt boyut puan 

ortalamasının, ach boyanmayan kadınlarda 2,7, asetilkolin 3 pozitif kadınlarda ise 5,17 

olduğu ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) 

(Tablo 6). 
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Uyarılma alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu ach boyanmayan kadınlarda 

0,6 ; ach 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 2,25 olduğu ve aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 7). 

Lubrikasyon alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu ach boyanmayan 

kadınlarda 0,33 iken, ach 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 2,13 olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 7). 

Orgazm alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu ach boyanmayan kadınlarda 

0,35, ach 3 pozitif olan kadınlarda ise 2,1 olduğu ve aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 7). 

Doyum alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu ach boyanmayan kadınlarda 

0,3 iken, ach 3 pozitif boyanan kadınlarda 1,05 olduğu ve aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 7). 

Ağrı alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu ach boyanmayan kadınlarda 

0,45 iken, ach 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 2,25 olduğu ve aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Vajen dokusu asetilkolin boyanmayan ve 3+ boyanan hastaların FSFI 

puanlarının karşılaştırılması 

 

Astilkolin 0 +3 P Değeri 

İstek 2,7±1,87 5,17±1,06 P<0,01 

Uyarılma 0,6±1,69 2,25±2,43 P<0,01 

Lubrikasyon 0,33±0,95 2,13±2,38 P<0,01 

Orgazm 0,35±0,98 2,1±2,37 P<0,01 

Doyum 0,3±0,84 1,05±1,49 P<0,01 

Ağrı 0,45±1,27 2,25±2,43 P<0,01 

FSFI 4,73 14,93  

 

 

Vajen dokusu oksitosin boyanmayan ve oksitosin 3 pozitif boyanan kadınlar 

arasında kadın cinsel istek alt boyut puan ortalaması incelendiğinde; cinsel istek alt 

boyut puan ortalamasının, oksitosin boyanmayan kadınlarda 2,89 asetilkolin 3 pozitif 

kadınlarda ise 4,68 olduğu ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

saptanmıştır ( p<0,001) (Tablo 8). 
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Uyarılma alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu oksitosin boyanmayan 

kadınlarda 1,85 ; oksitosin 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 3,52 olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 8). 

Lubrikasyon alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu oksitosin boyanmayan 

kadınlarda 0,92 iken, oksitosin 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 2,3 olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu saptanmıştır (p<0,01) (Tablo 8). 

Orgazm alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu oksitosin boyanmayan 

kadınlarda 0,94, oksitosin 3 pozitif olan kadınlarda ise 2,32 olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 8). 

Doyum alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu oksitosin boyanmayan 

kadınlarda 0,76 iken, oksitosin 3 pozitif boyanan kadınlarda 1,8 olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 8). 

Ağrı alt boyut puan ortalamasının vajen dokusu oksitosin boyanmayan 

kadınlarda 1,09 iken, oksitosin 3 pozitif boyanan kadınlarda ise 2,47 olduğu ve her iki 

doğum şeklinde de puan ortalamalarının kesme noktasının altında olduğu ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Vajen dokusu oksitosin boyanmayan ve 3+ boyanan hastaların FSFI 

puanlarının karşılaştırılması 

 

Oksitosin 0 +3 P Değeri 

İstek 2,89±2,09 4,68±1,44 P<0,01 

Uyarılma 1,85±2,64 3,52±2,49 P<0,01 

Lubrikasyon 0,92±1,67 2,3±2,23 P<0,01 

Orgazm 0,94±1,69 2,32±2,24 P<0,01 

Doyum 0,76±1,34 1,8±1,69 P<0,01 

Ağrı 1,09±1,89 2,47±2,29 P<0,01 

FSFI 8,45 17,09  

  

Çalışmamızda POP olan ve olmayan hastalarda FSFI testinin alt boyut puan 

ortalamalarına bakıldığında uyarılma ve ağrı dışındakilerde anlamlı bir fark 

bulunmuştur (p<0, 01) (Tablo 9). 
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Tablo 9. POP olan ve olmayan hastaların FSFI puanlarının karşılaştırılması 

 

 POP KONTROL P DEĞERİ 

ORT SS ORT SS 

İstek 5,32 1,014 2,58 1,473 P<0,01 

Uyarılma 2,60 2,73 2,92 2,54 P>0,05 

Lubrikasyon 1,2 1,837 1,79 1,947 P<001 

Orgazm 1,31 1,96 1,86 2,01 P<0,01 

Doyum 0,95 1,41 1,65 1,55 P<0,01 

Ağrı 1,5 2,14 2,25 2,15 p>0,0,05 

FSFI 12,88 13,88  
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4. TARTIŞMA 

Pelvik organ prolapsusu, pelvik taban disfonksiyonuna bağlı multifaktöriyel 

olarak gelişen pelvik organların ürogenital hiatustan dışarı herniasyonudur. Fasya ve kas 

defektine sekonder olarak gelişen; üriner, barsak ve seksüel fonksiyon bozukluğuna yol 

açabilen oldukça sık rastlanan bir durumdur. Yaşam süresi uzadıkça pelvik taban 

bozuklukları ön plana çıkmakta, giderek artan tıbbi ve sosyal bir sorun haline 

gelmektedir. 

POP genetik ve çevresel faktörlerden kaynaklanan multifaktöriyel bir problem 

olmakla birlikte vajinal doğum, ilerleyen yaş, vücut kitle indeksi en önemli risk 

faktörleridir. Vajinal doğum, forceps ile doğum, ilk doğumun erken yaşta olması, 

doğumun 2. evresinin uzun sürmesi, 4500 gramın üzerinde doğum ağırlığı, kemik 

pelvisin biçimi, aile hikayesi, ırk, etnik orjin, ağır kaldırmayı gerektiren meslekler, 

histerektomi, kronik ıkınma, normal yaşlanma, konnektif doku veya konnektif doku 

tamir anormallikleri, östrojen yetersizliği pelvik organ prolapsusunun potansiyel risk 

faktörleri arasındadır (242-245).  

Vajina; fibromusküler tüp şeklinde bir boşluktur. Ayakta duran bir kadında 

vajenin alt 1/3’ü vertikal iken, üst 2/3’ü horizontale yakın planda durmaktadır (246). 

Normal pelvik destek, pelvik taban kasları ve konnektif doku bağlantıları ile sağlanır. 

Temelde pelvik kaslar pelvik organlar için primer destektir; istirahatte devamlı ve sabit 

bir tonusta, sağlam ama elastik bir taban sağlar. Endopelvik fasya, kollajen, elastin, 

adipöz doku, damar-sinir ağı ve az miktarda düz kas içerir (247). 

 Fizyopatolojisi henüz net olarak açıklanamayan pelvik organ prolapsusunun 

oluşum mekanizması histokimyasal ve histomorfolojik yöntemlerle daha detaylı olarak 

incelenmelidir. Genitoüriner desteği sağlayan en önemli yapılardan biri olan konnektif 

doku, büyük oranda kollajen, elastik fibriller ile viskoelastik matriksi oluşturan 

proteoglikanlar ve glikoproteinlerden oluşmaktadır (248). 

 Son yıllarda, pelvik taban hastalıkları ile düz kaslar arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı birçok çalışma yapılmıştır. Bazı araştırmacılar bu hastalıklarda pelvik 

destek yapılarındaki düz kasların çekirdek boyutlarında bir azalma olduğunu ortaya 

çıkarmıştır. Vajen duvarında diğer bir doku elemanı olan düz kas lifleri de levator ani 

kompleksine tutunarak destek sağlamaktadır (249). Prolapsusu olan kadınların vajen ön 
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duvarı biyopsilerinde düz kas proteinlerinin ekspresyonunun azalmış olduğu 

gösterilmiştir (250, 251). 

 Uterus desteğinden sorumlu konnektif dokuya ait çalışmalar da literatürde çok 

azdır. Bununla birlikte operasyon esnasında bu ligamantöz ve fasyal yapılar prolapsusu 

olan ve olmayan kadınlar arasında farklılık göstermektedir. Sistoseli olan vakalarda 

vajinal elastik dokuda azalma ve fragmantasyon (ayrılma) saptanmıştır (252). 

 Makinen ve ark. çalışmalarında vajinal fasyadan alınan örnekleri histopatolojik 

olarak incelemiş ve sonuçta 10 prolapsuslu hastadan 7’sinde, 10 prolapsusu olmayan 

hastadan 2’sinde normal histolojik yapının kaybolduğunu bulmuşlardır (253). 

Boreham ve ark. pelvik organ prolapsusu olan ve olmayan kadınlarda vajen ön 

duvarının düz kas içeriğini karşılaştırmak için yaptıkları çalışmalarında, 12 kontrol ile 

pelvik organ prolapsusu nedeniyle 28 tane abdominal histerektomi uygulanan hastaların 

vajen ön duvarından aldıkları biyopsileri düz kas aktini (SMA) ile 

immünohistokimyasal olarak boyayıp karşılaştırmışlardır. Prolapsuslu kadınların vajen 

düz kaslarındaki nonvasküler alanların kontrol grubuna göre anlamlı derecede azaldığını 

bulmuşlardır (254). Bu vajen ön duvar düz kas içeriğindeki azalma yaşla, ırkla ve 

prolapsus evresiyle ilişkili bulunmamıştır. Prolapsuslu kadınlarda, östrojen replasman 

tedavisi almayan postmenopozal kadınlara göre vajen düz kas içeriğini azalmış olarak 

görmüşlerdir. Premenopozal dönemdeki prolapsus olan kadınlarda da muskularis 

tabakasında düz kas alanlarının önemli ölçüde azalmış olduğunu bulmuşlardır. 

Öncelikle prolapsusu olan kadınlarda, vajen düz kasında düz kas spesifik proteinlerin 

salınımının değişmiş olduğunu farketmişlerdir. Bu bulgular POP’un fizyopatolojisi ile 

ilgili olarak, prolapsuslu vajinal duvarda düz kas hücrelerinin normal olarak kasılma 

yapamadığını göstermektedir. Bu araştırmanın en büyük bulgusu, vajen ön duvar ile 

karşılaştırıldığında prolapsuslu hastaların vajinal duvar ön kompartmandaki yapısının 

önemli ölçüde değişmesi olmuştur (255). 

Boreham ve ark. (256)’nın prolapsuslu vajinal ön duvarda gözlemiş oldukları 

ikinci önemli histolojik özellik, muskularis tabakasında bazı alanlarda düz kas 

miktarının azalması ve düz kas liflerinin organizasyonunun bozulmuş olarak görülmesi 

idi. Tüm dokuyla karşılaştırıldığında aktin ile boyanan alanların önemli ölçüde 

azaldığını görmüşlerdir. Pelvik organ prolapsusunda vajinal duvardaki bu değişiklikleri 

etkileyen hücresel değişim süreci şu anda bilinmemektedir. Düz kas apoptozisi (hipoksi, 
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innervasyon kaybı ya da travma sonucu) sonrasında çevredeki fibroblastların 

proliferasyonu ve göçü olmaktadır. Normal doku tamir mekanizmasından sorumlu olan 

bu fibroblastlar, anormal kollajen sentezine neden olarak vajen duvarının 

fibroelastisitesinin değişmesine neden olabilmektedir. Prolabe olan dokuların mekanik 

bası etkisi sonucunda düz kas hücre miktarı mı azalmaktadır, yoksa düz kas miktarının 

azalmasının sonucunda mı prolapsus geliştiği tam olarak bilinmemektedir. 

POP’lu kadınların vajen duvarı düz kas miktarındaki azalmanın nedeni olarak, 

vajinal doğum sırasında vajinal dokunun innervasyon kaybına bağlı ya da doğum 

esnasında oluşan mekanik gücün vajinal doku üzerinde bası etkisi sonucunda bu 

azalmanın olabileceğini belirtmişlerdir (254). Prolabe vajinal dokunun muskularis 

tabakasındaki düz kas azalması, vajen tonus ve kontraktilite kaybına, ayrıca ön 

kompartman prolapsusu için yapılan cerrahi işlemlerin başarısızlığına da neden 

olabileceğini belirtmişlerdir (254). 

Öncelikle, ilerlemiş pelvik organ prolapsuslu kadınlarda lamina propriadaki 

genişlemiş venüller daha sık görülmüştür. Bu anormal vajinal damarlanma durumu, 

vajinal rekonstrüktif cerrahi ve kolpoklezis esnasında vajen duvarının ayrılmasında 

gözlenen hareketli aktif dokunun kaybı ile birlikte de görülmektedir. 

Prolapsuslu dokuda lamina propriadaki vasküler değişiklikler yer çekimi ve 

artan venöz stazın sonucunda da gözlenebilmektedir. Ek olarak prolapsuslu organlarda 

zayıf kas kontraksiyonu venöz akımın mekanik olarak yavaşlamasına ve venöz staza 

katkıda bulunabilmektedir. 

Vasküler demetlerin arterleri adrenerjiktir ve adventisyadaki düz kas 

kolinerjiktir. Oksitosin, düz kas hücrelerinin adventisyal tabakalarının kasılmalarına yol 

açarak arterlerin yavaşça açılmasına neden olur ve bu drumun da pelvik organ 

prolapsusunda rolü olabileceği düşünülmektedir. Bu yüzden biz de çalışmamızda vajen 

dokusundaki oksitosin reseptör düzeylerine bakmayı hedefledik. 

Oksitosin reseptör düzeyine bakmak amacıyla Schott ve ark. (257)’nın yaptıkları 

çalışmada oksitosinin düz kasta kasılmalara yol açarak arterlerin yavaş açılmasına sebep 

olduğunu göstermişler ve oksitosinin POP ile ilişkisini araştırmışlardır. POP olan ve 

olmayan kadınlar arasında oksitosin reseptörü açısından anlamlı fark izlenmemiştir. 

Yapılan çalışmalarda POP’lu hastaların anterior vajen duvarında düz kas çekirdek 
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miktarında azalma olduğu gözlenmiştir. Oksitosinin de düz kaslardaki önemli rolü 

bilinmektedir.  

Bu amaçla oksitosin reseptörünün düzeyine baktığımız çalışmamızda POP ve 

kontrol grubunda oksitosin immünreaktivitesi açısından anlamlı fark izlenmemiştir. Bu 

açıdan iki çalışma birbiriyle uyumludur. Her iki çalışmanın bu şekilde sonuçlanması 

küçük örneklem grubu kullanılmasına ve dokuların yalnızca immünohistokimyasal 

yöntemle araştırılmasıyla ilişkilendirilebilir.  

Pelvik taban yetmezliği fizyopatolojisinde nörolojik komponent de önemli bir 

yer tutar. Primer obstetrik hasar, pelvik taban kaslarını innerve eden sinirlere özellikle 

de pudental sinire olmaktadır. Pudental sinirin hasar görmesi m. levator aninin özellikle 

medial bölümünün ve perinenin çizgili kaslarının atrofisine neden olmaktadır. Bu hasar 

vajinal destekte yetersizlik ve stres anında kontinansa neden olan fast–twitch refleks 

pelvik kas kontraksiyonlarının zayıflamasına yol açmaktadır. 

Tüm bu innervasyonlarda asetilkolinin rolü bulunmaktadır, somatik sinir 

sisteminde nikotinik, sempatik sinir sisteminde nikotinik, parasempatik sinir sisteminde 

ise nikotinik ve muskarinik asetilkolin reseptörü görev almaktadır ve çalışmamızda 

prolapsusta bu reseptörün rolünü araştırmayı hedefledik (258). 

Pudental sinirlerde oluşan bozukluklar pelvik taban kasları ve eksternal anal 

sfinkterin denervasyonu (sinirsel ileti kaybı) yoluyla pelvik taban relaksasyonuna, bu da 

prolapsusa neden olmaktadır. Bu konudaki en genel kanı, pelvik taban zayıflığına yol 

açan en önemli faktörün sinir hasarı olabileceği öngörüsüdür. Sinir liflerinin 

immünohistokimyasal bir göstergesi olan Protein Gene Product 9,5 pozitifliği, vajinal 

mukoza sinir uçları ve aksonlarda tanımlanmıştır (66, 67).  

Stres inkontinansı mevcut hastalarda, vajen ön duvarında innervasyon kaybı 

olduğu gösterilmiştir. Genital prolapsusu olan hastalarda vajinal duvar sinir lifi profili 

azalmış olarak bulunmuştur (67). Pelvis ve pelvik taban vejetatif sinir sisteminin 

sempatik ve parasempatik yanı sıra somatik (motor ve duyu) sinir sistemi tarafından 

innerve edilir. Anatomik olarak spinal kordun torakolumbar ve sakral segmentlerinden 

ikili olarak çıkan spinal sinirler bu innervasyonu sağlar (259). 

Zhu ve ark. stres inkontinans etiyolojisi ile vajen ön duvar epitelinin innervasyon 

ilişkisini göstermek istedikleri çalışmalarında 23 POP’lu, 15 SUI’lı hastayı ve 15 

jinekolojik problemi olmayan hastayı ise kontrol grubu oluşturarak, bu hastaların vajen 
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ön duvarından aldıkları biyopsileri HE ve PGP 9,5 ile boyayarak gruplar arasında 

karşılaştırmışlardır. Zhu ve ark. histokimyasal çalışmalarında, POP ve SUI’lu 

kadınlarda pelvik taban kas biyopsilerinde kas lifi hasarı varlığını göstermişler ve sinir 

hasarının pelvik taban kas zayıflığına neden olduğunu düşünmüşlerdir. Vajen ön duvarı 

epitel innervasyonun üriner kontinansta çok önemli bir rol oynadığını belirtmişlerdir 

(66). 

Zhu ve ark. çalışmalarında, POP, SUI ve kontrol grupları arasında sinir profili ve 

doğum arasında ilişki bulamamışlardır. Bunu da gruplardaki hasta sayılarının az 

olmasına bağlamışlardır. Bu durum doğumun SUI ve POP gelişmesinde etiyolojide rol 

oynamayacağı anlamına gelmediğini de belirtmişlerdir. Vajen ön duvar epitelinin arka 

duvardan daha yoğun olarak innerve olduğunu saptamışlar ve SUI ile POP’lu hastalarda 

kontrol grubuna göre daha az sayıda sinir lifi olduğunu tespit etmişlerdir. Pelvik taban 

destek defektinde vajen ön epitelde parasempatik innervasyonda da azalma olduğunu 

göstermişlerdir. SUI grubundaki bazı hastalarda POP da mevcut olduğu için, sadece 

SUI’si bulunan hastalardaki innervasyon değişikleri tam olarak anlaşılamamıştır (66). 

Yapılan çalışmalar POP olan hastalarda kasları innerve eden sinirlerde hasar 

olduğunu göstermiştir. POP olan hastalarda vajende asetilkolin ve reseptörünün 

yoğunluğuna bakılması açısından henüz bir çalışma yapılmamıştır. Asetilkolinin 

innervasyondaki rolü düşünelerek yaptığımız çalışmamızda da POP ve kontrol 

grubunda asetilkolin immünreaktivitesi açısından anlamlı fark izlenmemiştir.  

 Pelvik organ prolapsusu kadınların cinsel hayatını da olumsuz yönde 

etkilemektedir. Çok sayıda hormon, nörotransmitter sistemi ve peptid cinsel işlevlerin 

düzenlenmesinde rol oynamaktadır (237). Oksitosin ve asetilkolin miktarının artması, 

cinsel işlevi artırmaktadır. Kaplan, cinsel yanıtın bifazik niteliğiyle ilgili olarak: 

“Formülasyona göre; cinsel yanıt, gerçekte tek ve bağımsız bir bütün oluşturmaktan 

çok, birbirlerinden görece bağımsız iki ayrı bölümden oluşmaktadır (235). A) Erkekte 

ereksiyonu, kadında ise vajinal lubrikasyonu ve kabarmayı sağlayan genital 

vazokonjesyon yanıtı. B) Her iki cinste de orgazmı sağlayan refleks klonik kas 

kontraksiyonları” olarak açıklar. Buna göre ilk bölüm uyarılma ve plato evrelerini 

içermekte ve parasempatik sistem tarafından innerve edilmekte, ikinci bölüm ise 

orgazm evresini içermekte ve sempatik sistem tarafından innerve edilmektedir. Cinsel 

yanıtın birbirinden görece bağımsız bu iki ayrı süreci, her iki cins için de, genital 
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bölgede farklı anatomik bölgeleri etkilemekte, sinir sisteminin farklı bölgelerinden 

innerve edilmekte, travma, ilaç ve yaş gibi fiziksel etkenlere karşı farklı ölçülerde 

hassasiyet göstermekte ve farklı psikopatolojik mekanizmalarla birbirinden kesin 

hatlarla ayrılan farklı klinik sendromlara yol açmaktadır. 

Bizim çalışmamızda da POP olan ve olmayan hastalarda FSFI testinin alt 

gruplarına bakıldığında uyarılma ve ağrı dışındaki parametrelerde anlamlı düzeyde fark 

bulunmuştr. POP’un cinsel hayatı olumsuz etkilediği gösterilmiştir. 

Uyarılmanın merkezi ve periferik olmak üzere iki ayrı komponenti vardır. 

Merkezi uyarılma, kişinin "tahrik olduğu duygusudur". Kolinerjik sistem ve 

asetilkolinin uyarılmadan sorumlu olan nörotransmitter sistemi olduğu düşünülmektedir. 

Uyarılma mesajı beyinde başlayıp, medulla spinalisten, hem sempatik hem de 

parasempatik periferik otonom sinir liflerine, vasküler ve genital bölgeye 

aktarılmaktadır. Periferik uyarılma aşaması olan aşamada ise, erkekte ereksiyon, 

kadında ise lubrikasyon ve kabarma oluşmaktadır. Hem asetilkolinin hem de nitrik 

oksitin bu süreçlerde kilit rol oynadığı artık bilinmektedir (236).  

  Oksitosin cinsel işlevler üzerinde de etkilidir. Oksitosinin uterus düz kaslarının 

kasılmasını kolaylaştırdığı ilk olarak 1985’de bulunmuştur (239). Sonradan erkek ve 

dişi rodentlerde seksüel davranışta anahtar bir rol oynadığı keşfedilmiştir. Erkek 

rodentlerde oksitosin erektil fonksiyon, ejakülasyon ve çiftleşme aktivitelerinde rol 

oynadığı gösterilmiştir. Dişi ratlarda çiftleşme davranışında özellikle östrojen ile 

oksitosin arasındaki etkileşimler rol oynar (260). Plazma oksitosin seviyesinin artışı 

seksüel uyarılma ve orgazm seviyelerini önemli derecede yükseltir (241, 261). 

İntranazal oksitosin inhalasyonu 1 saat içinde oksitosin ve norepinefrin seviyelerini 

arttırır ve mastürbasyon boyunca kişinin seksüel uyarılma algısını arttırır. 

Saloni ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Kadın Seksüel Fonksiyon 

İndeksi’ndeki ölçütlerden lubrikasyon ve uyarılma ile plazma oksitosin seviyeleri 

arasında güçlü korelasyon saptanmıştır. Plazma oksitosin seviyeleri kadınlarda seksüel 

uyarılma ve orgazm süresince artış göstermiştir (262). 

Lee ve ark.’nın (263) farelerde yaptığı deneyde oksitosin ile uyarılan farelerin 

normal seksüel davranışlarını gösterecek şekilde hareketlendiğini, oksitosin reseptörü 

kapatılmış farelerin ise seksüel davranışlarda bulunmadığı gösterilmiştir.  
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Balicher ve ark.’nın sağlıklı kadınlarda yaptığı çalışmada da cinsel ilişki 

sırasında serum oksitosin düzeylerinin özellikle de orgazm sırasında arttığı 

gösterilmiştir (241). 

Bu bilgiler ışığında yaptığımız çalışmada asetilkolin ve oksitosin boyanmayan 

ve 3+ boyanan hastalara uyguladığımız FSFI testine göre asetilkolin ve oksitosin 

reseptör miktarı fazla olan hastalarda, cinsel fonskiyon anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Ayrıca FSFI istek, uyarılma, lubrikasyon, orgazm, doyum, ağrı, 

memnuniyet skorları değerlendirildiğinde asetilkolin ve oksitosinin önemli bi rol 

oynadığı ve reseptör seviyesiyle pozitif korelasyon olduğu gözlenmiştir. 

Sonuç olarak asetilkolin ve oksitosin reseptörlerinin artışı cinsel işlevde anlamlı 

düzeyde iyileşme sağlamıştır. Cinsel fonksiyon bozuklukları bulunan hastalarda 

asetilkolin ve oksitosin tedavi seçeneği olarak düşünülebilir. Bu konuda daha geniş 

hasta popülasyonunda, kan düzeylerinin de incelendiği daha fazla çalışma yapılması 

önerilmektedir. 
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6. EKLER 

Ek-1 Bilgilendirilmiş Hasta Olur Formu 

Sayın katılımcımız;  

Elazığ Fırat Üniversitesi Hastanesi’nde yürütülmesi planlanan bu çalışmada yer 

almanız isteğinize bağlıdır. 

Çalışmayı reddetme, çalışmanın herhangi bir yerinde ayrılma hakkına sahipsiniz. 

Bu durum herhangi bir cezai işleme veya tedaviniz için herhangi bir olumsuzluğa yol 

açmayacaktır. 

Çalışma sırasında doktorunuzun uyguladığı tedavi dışında başka herhangi bir 

tedavi yapılmayacaktır. 

Ameliyatta alınan doku örneklerinin patoloji bölümünde incelenmesi sırasında 

normal incelemelere ek olarak araştırma amaçlı farklı incelemeler yapılacaktır. 

Çalışmayı kabul eden hastalarımızın kimlik bilgilerinin, tıbbi ve cerrahi 

özgeçmişleri, adet düzenleri, ultrason, varsa doppler ultrason bulguları, tümör 

belirteçleri ve endometrial biopsi sonuçlarının öğrenilmesi gerekmektedir. Elde edilen 

tüm sonuçlar hakkında size bilgi verilecektir. Bu çalışmada elde edilen sonuçlar 

kimliğiniz bildirilmeden sadece bilimsel amaçlarla yayınlanacaktır. Bu onam formunun 

bir örneği size verilecektir. 

Çalışmamız hastanemiz etik kurulundan izin alınarak gerçekleştirilmektedir. 

Çalışma Dr. Öğr. Üyesi M.BAŞPINAR gözetiminde As. Dr. Seren ÖZDEN tarafından 

yürütülecektir. 

Sorularınız için Dr. Seren ÖZDEN’ın cep telefonu : 055548556526. 24 saat 

ulaşabilirsiniz. 

Katılımınız için teşekkür ederiz 

 

Tarih: Katılımcının adı:  

Katılımcının imzası: Tanık Adı:  

Tanık imzası:  
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Ek-2: Kadin Cinsel Işlev Ölçeği- (FSFI) 

Sayın katılımcı; son dört haftada süregelen cinsel işlevlerinizi belirlemeye 

yönelik olarak hazırlanan bu ölçekte 19 madde bulunmaktadır. Sizden istenen her bir 

maddede size uyan tek bir seçeneği işaretlemenizdir. Lütfen tüm sorulara cevap veriniz. 

Teşekkür ederiz. 

* Cinsel aktivite : Cinsel birleşme, sevişme ve kendini tatmin dahil olmak üzere tüm cinsel faaliyetler. 

** Cinsel ilişki : Kadın ile erkeğin cinsel birleşmesi (sertleşmiş kamışın/erkeklik organının kadının 

haznesine girmesi) 

*** Cinsel uyarılma: Sevişme, şehvet duygu ve düşüncelerin belirmesi ile vajinanın ıslanması ve benzeri 

durumlar 

**** Orgazm : Bızır, hazne, rahim, makat ve alt karın ve tüm vücudu saran kuvvetli ritmik kasılmalar 

olması. 

Tüm sorularda yalnız bir kutuyu işaretleyiniz. 

1. Son 4 hafta içinde, ne sıklıkta cinsel istek duydunuz? 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

2. Son 4 hafta içinde, cinsel istek veya ilgi düzeyinizi (derecenizi) nasıl 

değerlendirirsiniz? 

 

 

 

 

 

3. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki** sırasında ne sıklıkta 

uyarıldığınızı hissettiniz? 

 

er zaman 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 
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 (15 günden az) 

 

 

4. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki** sırasındaki uyarılma 

düzeyinizi nasıl derecelendirirsiniz? 

tivitede bulunmadım. 

 

 

 

 

 

 

5. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki** sırasında cinsel bakımdan 

uyarılacağınızdan ne derecede emindiniz? 

 

 

 

 

 

 

 

6. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki**sırasında uyarılma durumunuz 

sizin için ne sıklıkta tatminkardı? 

 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

7. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki** sırasında hazneniz ne sıklıkla 

ıslandı / kayganlaştı ? 
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unmadım. 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

8. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişki** sırasında haznenizin ıslanması 

/ kayganlaşmasındaki zorluk derecesi nasıldı? 

 

 

 

 

 

 

 

9. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişkiniz** bitene kadar cinsel 

organınızın ıslaklığını /kayganlığını ne sıklıkta koruyabildiniz? 

 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

10. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişkiniz** bitene kadar haznenizin 

ıslaklığını /kayganlığını koruyabilme zorluğunuzun sıklığı neydi? 

 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

men hemen hiç / hiçbir zaman 
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11. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarılma*** veya cinsel ilişkide** ne sıklıkta orgazm**** 

oldunuz? 

 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

12. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarılma*** veya cinsel ilişki** sırasında orgazma**** 

ulaşmak sizin için ne kadar zordu? 

 

 

 

 

z zordu 

 

 

13. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarılma*** veya cinsel ilişki** sırasında orgazma**** 

ulaşmanız ne kadar tatminkardı? 

 

 

 

, yarısında tatminkar değildi 

 

 

14. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel ilişkiniz** sırasında siz ve eşiniz 

arasındaki duygusal yakınlık ne kadar tatminkardı? 

 

Çok tatminkardı 
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, yarısında tatminkar değildi 

 

 

 

15. Son 4 hafta içinde, eşinizle cinsel ilişkiniz** sizing için ne kadar tatminkardı? 

ede bulunmadım 

 

 

, yarısında tatminkar değildi 

 

 

 

16. Son 4 hafta içinde, genel olarak cinsel hayatınız sizin için ne kadar tatminkardı? 

Hiç cinsel aktivitede bulunmadım 

 

 

, yarısında tatminkar değildi 

 

 

 

17. Son 4 hafta içindeki, cinsel ilişkinizde haznenize giriş sırasında ne sıklıkta ağrı veya 

rahatsızlık duydunuz? 

 

 

 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

18. Son 4 hafta içindeki, cinsel ilişkinizde haznenize girişten sonra ne sıklıkta ağrı veya 

rahatsızlık duydunuz? 
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 (15 günden fazla) 

 (15 günde) 

 (15 günden az) 

 

 

19. Son 4 hafta içindeki, hazneye giriş sırasında veya sonrasında duyduğunuz ağrı / 

rahatsızlığın derecesini nasıl değerlendirirsiniz? 
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