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ÖN SÖZ 

Tıp kendi içinde birçok branşa ayrılmaktadır. Ancak klinisyenler 

olarak hastalarımıza yardımcı olma konusunda yollarımız  çoğu kez 

kesişebilmekte ve multidisipliner yaklaşımlar sergilemekteyiz. 

Böylece birçok yayında ortak çalışabilmekteyiz. Bu kitabımızla da 

sağlık alanında yapılan son çalışmalara ve derlemelere yer vererek 

ortak bir payda da buluşmayı hedefledik. 

Alzheimer ve Parkinson gibi dejeneratif ve progresif ilerleyen, etkin  

bir tedavi yöntemi olmayan hastalıkların etyolojisini aydınlatmaya 

yönelik ve tedavide umut olabilecek çalışmalara yer verdik. 

Yeterli ve sağlıklı beslenme, bir bireyin sağlıklı yaşamı, sosyal ve 

ekonomik gelişimi için temel koşullardan biridir. Obezite son 

zamanlarda sıkça karşılaştığımız halk sağlığı problemlerindendir. 

Çocuklarda da artan obezite problemine dair güncel bilgiler ve bunun 

ruh sağlığı üzerine olan etkilerini aktarmaya çalıştık. Sağlıklı 

beslenmenin önemi artarken bunun hangi durumlarda patolojiye 

dönüşebileceğine dair verileri yapılan çalışma sonucunda  sizlerle 

paylaşmayı istedik. 

Kitapta bulunan güncel derlememizle dumansız tütün kullanımının  

kişilerde yarattığı ruhsal ve nörolojik etkilerine yer verdik. 

Günümüzde en önemli sağlık sorunlarından biri olmaya başlayan 

stres, vücutta birçok sistemi etkileyerek vücut dengesini bozmaktadır. 

Kitabımızda yer verdiğimiz yazılarımızla stres, strese verilen 
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fizyolojik cevaplar ve sistemler üzerinde yarattığı etkileri güncel 

bilgiler ışığında derledik. 

Etyopatogenezi tam aydınlatılamayan ancak tedavisinde 

multidisipliner yaklaşımın ön planda olduğu migren, fibromyalji ve 

kompleks bölgesel ağrı sendromuna dair son gelişmeler ışığında 

yapılan derlemelere yer verdik.  

Tüm yazarlara emekleri ve paylaştıkları bilgiler için teşekkür 

ediyoruz. 

 

Editör 

 Dr. Öğretim Üyesi Ülker ATILAN FEDAİ1 

 

 

 

                                                            
1 Harran Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Psikiyatri Anabilim Dalı. 
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GİRİŞ 

Alzheimer hastalığı (AH), demansın sebep olduğu, bellek, yargı ve 

işlevselliğin kademeli olarak kaybedilmesine neden olan dejeneratif 

bir beyin hastalığıdır. (Burns A ve Iliffe S, 2009) Bu bozukluk 

genellikle 65 yaş üstü kişilerde görülür, ancak hastalığın az görülen 

biçimleri yetişkinlikte daha erken ortaya çıkar. Hafıza kaybı, AH’nın 

en yaygın belirtisidir. (Ballard C ve ark., 2011) Unutkanlık başlangıçta 

zayıf olabilir, ancak belleğin kaybı, günlük yaşamın birçok yönünü 

etkileyene kadar zamanla kötüleşir. (Querfurth HW ve LaFerla FM, 

2010).Yemek hazırlamak, çamaşır yıkamak ve diğer ev işlerini 

yapmak gibi rutin işler zorlaşabilir. Ek olarak, insanları tanımak ve 

nesneleri isimlendirmek zorlaşabilir. Etkilenen insanlar giyinme, 

yemek yeme ve kişisel bakım konularında giderek daha fazla yardım 

isteyebilir. Bozukluk ilerlediğinde, Alzheimer hastalığı olan bazı 

insanlar kişilik ve davranış değişiklikleri yaşarlar ve toplumsal açıdan 

uygun bir şekilde etkileşimde sıkıntı çekerler. Diğer ortak belirtiler 

ajitasyon, huzursuzluk, geri çekilme ve konuşma ile ilgili sorunları 

içerir. Bu hastalığı olan insanlar genellikle hastalığın ileri 

aşamalarında kapsamlı bakıma ihtiyaç duyar. Belirtilerin ortaya 

çıkmasından sonra, etkilenen kişiler genellikle 8 ile 10 yıl hayatta 

kalır, ancak hastalığın seyri 1 ile 25 yıl arasında değişebilir. 

(Querfurth HW ve LaFerla FM, 2010) Ölüm genellikle pnömoni, 

yetersiz beslenme veya organ yetmezliklerinden kaynaklanır. 
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Glutamat beynin başlıca uyarıcı nörotransmitteridir ve muhtemelen 

tüm sinapslarının yarısından çoğunda bulunur. Glutamat reseptör 

aktivitesi motor hareketlerin uygulanması, hafıza edinimi ve algılama 

gibi çeşitli fizyolojik nöronal işlemler için gereklidir. (Bliss TV ve 

Collingridge GL, 1993) 

AH’da beyin glutamat taşıyıcı fonksiyonlarında azalma olduğu 

yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. Glutamat taşıyıcılarının yetersiz 

işleyişi, sinaptik aralıkta aşırı glutamat birikimi ve eksitotoksik 

nöronal hasar ile sonuçlanabilir. (Masliah E ve ark., 1996) Daha 

sonraki çalışmalar ise astroglial glutamat taşıyıcı alt tiplerinden 

eksitatör amino asit taşıyıcı 2 (EAAT2)'nin AH’da işlevsiz olduğunu 

ve bunun amiloid prekürsör proteinin anormal işleyişi ve/veya 

işlenmesiyle ilişkili olduğunu göstermiştir. (Li S ve ark., 1997) 

Klinik ve preklinik çalışmalar, glutamat homeostazının bozulmasının 

AH'daki nöropatolojik belirti ve bilişsel düşüşe katkıda bulunduğunu 

ortaya koymaktadır. Glutamat sinir iletimi, öğrenme ve hafızada kritik 

şekilde yer alır ve sinapsları, AH'da etkilenen savunmasız bir bölge 

olan hipokampusa yoğun şekilde yoğunlaşmıştır. Nöronlardaki uzun 

süreli glutamat girişini ve daha sonra glutamata bağlı uyarılmış 

eksitotoksisiteyi önlemek için insanlardaki glutamaterjik sinaps 

çevresinde 5 farklı glutamat taşıyıcısı tarafından glutamat 

nörotransmisyonu sıkı bir şekilde kontrol edilir. Bu taşıyıcılar 

arasında, sinapslarda glutamat seviyelerinin % 90'ının 

düzenlenmesinden sorumlu olan eksitatör amino asit taşıyıcı 2 veya 

bunun farelerdeki homoloğu glutamat taşıyıcısı 1 (GLT-1) ağırlıklı 
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olarak astrositler üzerinde sentezlenir. (Kim K ve ark., 2011) AH'nın 

erken aşamasında GLT-1 aktivitesinde önemli bir azalmanın meydana 

geldiği ve hastalarda sinaptik kaybı ve kognitif kayıp ile iyi 

korelasyon olduğu bildirilmiştir. (Masliah E ve ark., 1996) Ek olarak, 

AH’da hipokampüste GLT-1 gen ifadesi ve protein seviyeleri 

değişmiştir. (Jacob CP ve ark., 2007)  Bu çalışmalar GLT-1'deki 

bozulmanın sadece AH patolojisinin başlangıç aşamalarının bir 

parçası olmadığını, aynı zamanda bilişsel gerilemenin ilerlemesinde 

de önemli bir rol oynadığını göstermektedir. 

Maalesef 2005 sonuna kadar, EAAT2 taşıyıcı aktivasyonunun MSS 

rahatsızlıklarının tedavisinde etkili bir yaklaşım olacağı hipotezi, 

EAAT2'i aktive ettiği bilinen bileşiklerin eksikliği nedeniyle öncelikle 

test edilmemiştir. 2005 yılında beta laktam antibiyotik grubundan bir 

antibiyotik olan seftriaksonun EAAT2’i aktive ettiğinin gösterilmesi 

üzerine nörodejeneratif hastalıkları tedavi etmek için yeni bir umut 

doğmuştur. (Rothstein JD ve ark., 2005) 

Sıçan beynine STZ uygulaması sonucu, nörodejeneratif hastalığın 

erken patofizyolojik değişikliklerinin geçerli bir deneysel modeli 

olduğu düşünülen, nöroinflamasyon, oksidatif stres ve biyokimyasal 

değişiklikler ortaya çıktığı gösterilmiştir. STZ'in neden olduğu 

mekansal öğrenme kaybı, Morris'in su tankı testi ve AH'da olduğu gibi 

sıçan beyninde tau fosforilasyonundaki patoloji ile gösterilmiştir. (Gao 

C ve ark., 2014) 
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Biz de bu çalışmada STZ ile indüklenen deneysel AH modelinde 

seftriakson gibi bir glutamat taşıyıcı aktivatörü ilacın etkilerini 

hipokampüs bölgesinde voltametrik olarak glutamat geri alınım 

parametreleri aracılığıyla incelemeyi hedefledik. Henüz tedavi imkanı 

olmayan AH’nın altında yatan sebepleri daha iyi anlayabilmek ve yeni 

tedavi önerileri sunabilmek için bu deneysel çalışmayı planladık. 

MATERYAL VE METOT 

Yaptığımız çalışmada Atatürk Üniversitesi’ne ait Deneysel Araştırma 

ve Uygulama Merkezi’ne (ATADEM) ait laboratuarlardan alınan 18 

adet ve ağırlık olarak 270-310 gram arasında değişen Sprague Dawley 

türü dişi rat kullanıldı. Çalışma boyunca, ratlara yeterli miktarda su ve 

pellet yem temin edildi. Deneye alınacak tüm hayvanlar için gruplar 

oluşturulup beslenmeleri sağlandı ve laboratuvarlara oda sıcaklığı 

22±2°C olacak şekilde yerleştirildi. Çalışmamızın bütün aşamalarının 

etik kurallara uygun olduğu “Atatürk Üniversitesi Hayvan Deneyleri 

Yerel Etik Kurulu (AÜHADYEK)” tarafından 36643897-93 sayılı 

yazı ve 77 nolu karar ile onaylanmıştır. 

Çalışmamız 3 deney grubu şeklinde planlandı. Her bir grupta 6 adet 

sıçan olacak şekilde 3 grup olarak çalışma planı oluşturuldu. 

Deney grupları ise aşağıdaki gibi planlandı. 

Grup 1: Kontrol grubu 

Grup 2 (STZ): Sadece streptozosin verilmiş grup. 
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Grup 3 (STZ+SEFT): Streptozosine ilave olarak 14 gün boyunca 

seftriakson tedavisi verilen grup.  

Sıçan beyin stereotaksi atlasına bakılarak bilateral lateral 

ventriküllerin yerleri belirlendi. Buna göre bregmadan 0.8 mm 

posteriora; 1.5 mm laterale ve derinlik olarak da 3.6 mm derinlikte 

olmak üzere her iki ventrikülün yeri bilateral tespit edildi. Deney 

grupları tiyopental ile anestezi edildikten sonra tüm grupların 

stereotaksi cihazı altında kafaları sabitlendi. STZ ve STZ+SEFT 

gruplarındaki hayvanların lateral ventriküllerine 10µl’lik hacimde 

Hamilton şırıngaları içinde 3 mg/kg dozunda streptozosin verildi. 

Aynı anda kontrol grubundaki hayvanların lateral ventriküllerine de 

10µl’lik hacimde Hamilton şırıngaları ile steril serum fizyolojik 

solüsyonu verildi. Daha sonra kafatası derileri sütüre edildi. Kontrol 

ve STZ grubundaki hayvanlara 14 gün boyunca i.p. steril salin 

verilirken, STZ+SEFT grubuna da 14 gün boyunca i.p. seftriakson 

tedavisi uygulandı. 14 gün sonunda tüm gruplarda in vivo voltametrik 

glutamat ölçümü yapıldı ve sonrasında deney grupları sonlandırıldı.  

İn Vivo Voltametri 

Voltametri testleri için gerekli olan mikroelektrotlar Quanteon LLC, 

Nicholasville KY USA ‘dan satın alındı. Her bir elektrot deney öncesi 

kalibre edilerek çalışma yapmak için uygunluğu test edildi. 

Kalibrasyon testini başarıyla geçen elektrotlar deneye alındı.  

Kalibrasyon deneyi öncesinde hazırlık aşaması olarak satın alınmış 

olan elektrotlar 37ºC’de sıcaklığı sabit hale getirilmiş 40 mililitre 
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hacminde 0.05 M konsantrasyonda PBS solüsyonu içerisinde yarısı 

solüsyonun içinde olacak biçimde en az 1 saat bekletildikten sonra 

kalibrasyon deneyi başladı. Deneyin ilk aşamasında Ag/AgCl referans 

elektrodu hazırlamış olduğumuz solüsyonun içine yerleştirildi. 

Bilgisayarlı sensör teknoloji (Fast Analitical Sensor Technology, 

Quanteon L.L.C, FAST-16) sistemine deneye ait başlangıç verileri 

girildikten sonra, mikroelektrotun kayıt bölgesine sistem aracılığıyla 

+0.7 V voltaj uygulandı. 4 kanallı elektrotun her bir kanalından gelen 

elektrokimyasal bilgiler bize FAST sistemi aracılığıyla data olarak 

sunulur. Bu 4 kanalın ikisi glutamat oksidaz ile kaplı olup diğer ikisi 

referans olarak kullanılmak üzere sadece nafyon kaplıdırlar. 

Kalibrasyon işlemine başlanmasını takiben akımın sabit bir baseline 

değerine ulaşması için beklendi. (en az 10,15 dakika olmak kaydıyla). 

Baseline değeri sabit bir değere ulaştıktan sonra bilgisayar ekranında 

yer alan baseline tuşu aracılığıyla baseline değeri sisteme girildi. Bu 

işlemi takiben 500 µl hacimde, 20 mM konsantrasyonda AA 

(interferent), beherde son konsantrasyon 250 µM olmak üzere eklendi. 

Bu işlemi takiben baseline tekrar sabitleşince interferent’i gösteren 

tuşa basılarak interferent için gerekli değer sisteme verilmiş oldu. 

Sonrasında en az üç kez 40 µl hacimde, 20 mM L-glutamat, beherde 

son konsantrasyon sırasıyla 20, 40 ve 60 mM glutamat olmak üzere 

eklendi. Analizimizi bütün ilavelerden sonra kaydettik. Daha sonra 

kalibrasyon deneyi sonlandırıldı. Bilgisayarda kalibrasyon verileri 

kaydedildi.  
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Kalibrasyonlar tamamlandıktan sonra sonuçları kontrol edildi. 

İstenilen selektivite ve sensitivite değerlerine sahip mikroelektrotlara 

glutamat mikroenjeksiyonu yapabilmek amacıyla cam bir mikropipet 

eklendi. Vertikal pipet çekici vasıtasıyla dış çapı 1 mm, iç çapı 0.6 

mm olan mikropipetler hazırlandı. Mikroskopun yardımıyla 

mikropipetlerin ucu 12–15 mikrometre çapında olacak şekilde ve 

sıçanların beyninde kontrolümüz dışında ilaç akıntısı olmasını 

engellemek ve yerçekimine karşı ilacın boşalmasını engellemek için 

yeterli yüzey gerilimine sahip olabilmesi için düz bir şekilde kırılarak 

hazırlandı. Cam mikropipet mikroelektrot kayıt bölgelerinin tam 

ortasına gelecek biçimde pozisyonlandırıldı ve mum ve macun 

aracılığıyla sabitlendi. Camın ucu mikroelektrot yüzeyine 

dokundurulmadan platin kayıt bölgesine 30-40 mikrometre mesafede 

bırakıldı. Önceden hazırlanmış 200 mM konsantrasyondaki glutamat 

solüsyonu 1 ml lik tüberkülin iğnesine çekildi. Ucuna 30 nolu 

hipodermik iğne takıldı. Bu iğne cam pipetin içine sokuldu ve 

doldurularak mikroelektrot beyine implante edilmeden basınç 

injeksiyonu ile test edildi. 

Hayvan beynine girerken normal Ag/AgCl referans elektrodu büyük 

olacağı için bunun yerine minyatür bir Ag/AgCl referans elektrodu 

hazırlandı. Bunun için gümüş kablo her iki ucundan soyuldu. 

Sonrasında bir tarafı NaCl ile yoğun şekilde muamele edilmiş 1 M 

konsantrasyonda HCl içerisine yerleştirildi. 9 volt DC adaptör 

kullanılarak diğer ucuna potansiyel uygulandı. Bu akım kloru kablo ile 

birleştirdi ve AgCl oluştu. Elektrik potansiyeli yaklaşık 5-10 dakika 
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süreyle uygulandı. Sonrasında kullanıma hazır hale gelen Ag/AgCl 

referans elektrodu deneye alınana kadar yoğun tuz solüsyonu 

içerisinde bekletildi. 

Sıçanlar 25 mg/kg dozunda i.p. Tiyopental enjeksiyonunu takiben 

stereotaksi cihazına yerleştirildi ve kafaları sabitlendi. Deney 

süresince sıçanların vücut ısısını sabit tutmak amacıyla altlarına ısıtıcı 

petler yerleştirildi. Kafasının üstündeki tüyleri tıraşlandıktan sonra cilt 

cerrahi insizyonla kesilip sağa ve sola açılarak bregma ortaya 

çıkarıldı. Beyin atlasından elde edilen koordinatlar aracılığı ile 

mikroelektrotun yerleştirilmesi gereken noktadaki kafa kemiği, beyine 

zarar vermeden elektrikli matkapla (Foredom 1/6 HP Series SR 

flexible shaft power tools)  107 nolu delici ile delindi. Ag/AgCl 

referans elektrodu için açılan küçük çukura diş sementiyle 

sabitleştirildi. Paxinos ve Watson’un stereotaksik sıçan beyin atlasına 

göre elektrodun konulması gereken bölge tespit edildi. Pikospritzer, 

cam mikropipetlere iliştirildi. Yüksek basınca sahip injeksiyon ile 

implantasyon öncesinde kontrol yapıldı. Kontrol sonrası 

mikroelektrotu istenen beyin bölgesine indirmek için stereotaksik 

cihaza birleştirilmiş mikromanipülatör kullanıldı ve uygun koordinata 

elektrot yerleştirildi. Hipokampus için koordinat olarak (2,5/2,5-4/2,2-

3,8) kullanıldı. Her bir mikroelektrota ait kalibrasyon verileri FAST 

sistemi üzerinden tekrar çağrılıp, mikroelektrot sabit baseline’e 

ulaştığı zaman glutamat geri alım süresi ile ilgili ölçüm işlemlerine 

başlandı.   
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İstenen ölçümler yapılıp gerekli kayıtlar alındıktan sonra bütün 

gruplardaki hayvanlar yüksek doz 50mg/kg dozunda tiopental sodium 

ile sakrifiye edilmiştir. 

İstatistiki analizlerde SPSS versiyon 20.0 programıyla gerçekleştirildi. 

Deneysel çalışmaların sonuçları ortalama ± standart sapma olacak 

şekilde ifade edildi. 0.05 değerinin altında olan P değerleri, istatistiki 

bakımdan anlamlı olarak kabul edilmiştir. Gruplar arasındaki farkların 

önemlilik derecesiyse tek yönlü varyans analizi (ANOVA) testi 

aracılığıyla saptandı.  

3. BULGULAR 

Hipokampüs glutamat ölçüm sonuçları: 

Hipokampüs t80 süreleri incelendiğinde STZ grubunun kontrol 

grubuna istatistiksel olarak anlamlı biçimde uzamış olduğunu tespit 

ettik. STZ+SEFT grubunda ise glutamat geri alınımı STZ grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı biçimde kısaltmıştır. (Tablo 1.) (Şekil 

1,2,3.) 

Tablo 1. Hipokampüs (Ca3) glutamat geri alım (t80) süreleri (sn.) 

Gruplar Ortalama± 
Standart Sapma 

İstatistiksel Farklılık 

Kontrol 2,9773±0,56 
 

STZ 5,3333±0,72 P<0,0001 (kontrol grubuna göre) 

STZ+SEFT 1,9474±0,45 P<0,0001 (STZ grubuna göre) 

 



 

14 Nöropsikiyatriye ve Ağrıya Multidisipliner Yaklaşım 

 

Şekil 1. Kontrol grubu hipokampüs bölgesine ait örnek voltametri kayıtları. 

 

 

Şekil 2. STZ grubu hipokampüs bölgesine ait örnek voltametri kayıtları. 
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Şekil 3. STZ+SEFT grubu hipokampüs bölgesine ait örnek voltametri kayıtları. 

SONUÇ 

Dünya genelinde beklenen ömrün uzamasına bağlı olarak gittikçe 

daha sık karşımıza çıkmakta olan hastalıkların başında gelen AH, 

halen dünya genelinde daha iyi anlaşılmaya muhtaç olup bu hastalığa 

yeni tedavi önerileri sunularak mevcut tedavi imkanlarının 

geliştirilmesi gerekmektedir. Biz de bu çalışmayla AH’ya farklı bir 

bakış açısı ile yaklaşmayı, hastalığın altında yatması muhtemel 

mekanizmaları sorgulamayı ve bu mekanizmaları hedef alan yenilikçi 

tedavi yöntemleri ile bu hastalığa yeni tedavi önerisi sunabilmeyi 

amaçladık. 

Yaptığımız çalışma incelendiğinde glutamat ve AH arasında bir ilişki 

olduğunu saniye bazlı ölçümler yaparak göstermiş olduk. Ayrıca 

glutamat taşıyıcılarını hızlandırdığı bilinen seftriaksonun hayvanlarda 
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oluşturulmuş Alzheimer hastalığı modelinde faydalı olabileceğini 

gösterdik. 

Bu çalışma Ufuk Okkay’ın “Deneysel Alzheimer Modeli 

Oluşturulmuş Sıçanlarda Glutamat Geri Alınım Parametre 
Değişimi Ve Yeni Tedavi Önerileri” isimli doktora tezinden 

üretilmiştir. 

Bu çalışma 2015/037 BAP proje numarasıyla Atatürk Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinatörlüğü tarafından 

desteklenmiştir. 
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GİRİŞ 

Parkinson hastalığı (PH); bradikinize, postural insitabilite, istirahat 

tremoru ve rijidite gibi dopamin eksikliğinin klinik bulgularını göste-

ren klasik motor belirtiler ile karakterize nörodejeneratif bir hareket 

hastalığı olarak tanımlanmaktadır (Schapira, Chaudhuri ve Jenner, 

2017). PH’da motor belirtilerin yanısıra non-motor belirtilerin preva-

lansındaki artış sonucu nörodejeneratif süreçte yalnızca dopaminerjik 

sistemin değil glutamaterjik, kolinerjik, serotonerjik sistemler gibi 

diğer sistemlerin de etkilendiği düşüncesini gündeme getirmiştir 

(Poewe ve ark., 2017).  

PH’nın prevalansı popülasyonlara göre farklılık göstermekle birlikte 

dünya genelinde geniş kitleleri etkilemektedir. Günümüzde hastalığın 

progresyonunu tamamen önleyen bir tedavi seçeneği bulunmamakta-

dır (Carrarini ve ark.,2019). Hastalığın motor ve non motor belirtileri-

nin mortaliteyi arttırması sonucu PH tedavisi ilgi odağı haline gelen 

bir araştırma alanı olmuştur (Goldman ve Postuma, 2014). Günümüz-

de PH patogenezinde dopaminerjik sistemin yanısıra farklı nörotrans-

mitter sistemlerin de etkilenmesi sonucu, hastalığın tedavisine yönelik 

yapılan araştırmaların çoğu bu sistemleri etkileyen farmakolojik ilaç-

lara odaklanmış durumdadır (Sauerbier ve ark., 2017).  

Merkezi sinir sisteminin majör eksitatör nörotransmitteri olarak kabul 

edilen glutamat ile dopaminerjik sistemler arasında ilişki olduğu bi-

linmektedir (Kessler, Salin ve Kerkerian-Le Goff, 2020). Glutamat 

içeren aksonlar dopaminerjik nöronlar ile sinaps yapar ve glutamat 

dopamin nöronlarının aktivitesini etkileyerek dopamin salınımını dü-
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zenleyebilir (Chen ve ark., 2001). PH’da glutamatın rolü çeşitli yönle-

riyle sorgulanmakla beraber literatürde glutamat geri alınım süreleri 

ile PH arasındaki ilişkiyi ortaya koyabilecek bir çalışma bulunmamak-

tadır.  

Bu çalışmada, 6- hidroksidopamin (6-OHDA) ile erkek Sprague 

Dawley ratlarda indüklenen PH modelinde belirtiler üzerinde faydalı 

etkisi olduğu düşünülen ilaç uygulamasının glutamat nörotransmitteri 

üzerindeki etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. Bu amaç doğrultu-

sunda glutamat geri alınım sürelerinin voltametrik olarak ölçülmesi 

amaçlanmıştır. Bu çalışma ile deneysel bir PH modelinde tedavide 

kullanılan ajanın glutamat nörotransmisyonu üzerindeki etkileri ilk 

kez in vivo voltametrik yöntemle araştırılmış ve tedavi ajanının PH 

tedavisinde terapötik potansiyeli ile ilgili önemli preklinik veriler lite-

ratüre kazandırılmıştır.  

1.PARKİNSON HASTALIĞI 

Parkinson hastalığı (PH) nigrostriatal yolaktaki dopaminerjik nöronla-

rın dejenerasyonu ve/veya kaybı sonucu meydana gelen kronik nöro-

dejeneratif bir hastalıktır (Pajares ve ark., 2020). Hastalığın başlıca 

klinik bulguları arasında istirahat tremoru, bradikinezi, postural insita-

bilite ve ayakta duruş anormallikleri gibi dopamin eksikliğinin klinik 

belirtilerini yansıtan dört ana motor belirti yer almaktadır (Schapira, 

2017). Bununla birlikte, hastalığın erken döneminde ortaya çıkan ve 

hastanın yaşam kalitesini önemli ölçüde bozan anosmi, kabızlık, dep-

resyon ve bilişsel bozulma gibi non- motor semptomlar da hastalığa 

eşlik etmektedir(Goldman ve Postuma, 2014).  
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Yaş, PH ile kuvvetli ilişkisi olan bir risk faktörüdür. 60 yaş üzerindeki 

nüfusun % 1'ini ve 85 yaş sonrası nufüsun ise % 3-5 oranında etkile-

mektedir (Reeve, Simcox ve Turnbull, 2014). Dünyada gittikçe artan 

yaşlanan nüfus nedeniyle 2050 yılına kadar PH görülme oranının iki 

katına çıkacağı ve dünya çapında yaklaşık olarak 12 milyon insanın 

PH’dan muzdarip olacağı tahmin edilmektedir. Bu nedenle PH, dünya 

bütçesi için önemli bir medikal ve finansal yük haline gelmekte-

dir(Rocca, 2018). 

PH’nın etyolojisinde birçok risk faktöründen söz edilmekte fakat buna 

rağmen hastalığın patofizyolojik sürecinde yer alan mekanizmalar tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Bu sebepten dolayı PH’nın oluşumunu 

açıklamak için tek bir mekanizmadan bahsedilemez (Rouaud ve ark., 

2020). PH’nın karakteristik özelliği substantia nigra pars kompaktada 

nöromelanin pigmenti içeren dopaminerjik nöron kaybı ve yaygın 

hücre içi protein (α-sinüklein) birikimi ile meydana gelen Lewy ci-

simcikleri olarak adlandırılan sitoplazmik inklüzyonların varlığıdır 

(Meade, Fairlie ve Mason, 2019). Bazal gangliyonlar olarak adlandırı-

lan beyin bölgesinde nöron dejenerasyonu PH’de görülen motor semp-

tomlar ile ilişkilidir. Bazal gangliyonlardaki nöronlar istemli motor 

hareketlerin yanısıra çeşitli emosyonel ve bilişsel fonksiyonlardan da 

sorumludur (Yanagisawa, 2018). Dopaminin yanısıra glutamat, asetil-

kolin serotonin gibi farklı nörotransmitter sistemler de hastalığın pato-

lojisinde görülen motor ve non-motor semptomların oluşumunda rol 

oynamaktadır (Barone, 2010).  
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PH’ı tedavisinde yanlızca dopaminerjik sistemi hedef alan farmakolo-

jik tedavi seçenekleri ve/veya uygulanan cerrahi yöntemlerle hastalık 

semptomlarında belirgin iyileşmeler sağlayamadığı için, PH’daki etki-

lenen nörotransmisyon sistemlerinin birkaçıyla etkileşime giren ajan-

ların geliştirilmesi aktif bir araştırma alanı haline gelmiştir (Iarkov, 

2020).  

Santral sinir sisteminde major eksitatör nörotransmitter olan glutamat 

aynı zamanda beyin hasarı ve nörodejeneratif hastalıkların patogene-

zinde de önemli rol oynar. Glutamat etkisini iyonotropik (N-metil-D 

aspartat (NMDA), ve a-amino-3-hidroksi-5-metilizoksazol propriyo-

nik asit (AMPA) ya da metabotropik (mGlu1-mGlu8) reseptörler üze-

rinden göstermektedir (Meldrum, 2000). Glutamat homeostazındaki 

değişiklikler, nörotoksik veya eksitotoksik kaskadlara yol açarak nö-

ronlar üzerinde olumsuz etkilere neden olmaktadır. Bu süreçte önce-

likli olarak NMDA, AMPA reseptörlerinin ve voltaja bağlı kalsiyum 

kanallarının aktivasyonu sonucu kalsiyumun hücre dışına ve hücre içi 

kalsiyum depolarının ise endoplazmik retikuluma salınımı görülmek-

tedir (Kritis, 2015). Grup I (mGlu1 ve mGlu5), grup II (mGlu2 ve 

mGlu3) ve grup III (mGlu4, mGlu6, mGlu7 ve mGlu8) olmak üzere 

farmakolojik profillere ve akış sinyal mekanizmasına göre metabotro-

pik glutamat reseptörleri üç gruba ayrılmıştır (Pin ve Duvoisin, 1995). 

Grup I mGlu reseptörlerinin agonistleri, fosfolipaz C'yi (PLC) akti-

vasyonuna neden olur. PLC aktivasyonu sonucu endoplazmik retiku-

lum ve protein kinaz C (PKC) aktivasyonundan Ca2+ salınımı mey-

dana gelir. Grup I mGlu reseptörleri, PH ve Alzheimer hastalığı gibi 

birçok nörodejeneratif hastalığın patogenezinde rol oynamaktadır. 
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(Ribeiro ve ark., 2010).  Glutamat içeren akson terminallerinin dopa-

min nöronları ile sinaps yapması, glutamat reseptörlerinin aktivasyo-

nunu sağlayan glutamat ve antagonistlerinin dopaminerjik nöron akti-

vitesi üzerindeki etkileri, elektrofizyolojik çalışmalarda NMDA ve 

AMPA reseptörlerinin dopaminerjik nöronların soma ve dendritlerin-

de lokalizasyonunu gösterilmesi glutamatın PH patofizyolojisinde 

önemli rolünü göstermektedir düzenleyebilir (Chen ve ark., 2001).  

2.MATERYAL-METOD 

2.1.Deney Hayvanları 

Bu çalışma için 250-300 g ağırlığında Sprague-Dawley erkek sıçanlar 

kullanıldı. Hayvanlar 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık döngüsüne 

ayarlanmış 22 ± 1o C sıcaklığındaki standart koşullarda barındırıldı. 

Beslenmeleri amacıyla standart yem pelletleri ve çeşme suyu verildi. 

Hayvan deneyleri için Atatürk Üniversitesi Yerel Etik Komitesi tara-

fından 75296309-050.01.04 sayısı ile Etik Kurulu Onayı alınmıştır.  

2.2.Deneysel Parkinson Hastalığı Modeli Oluşturulması 

Deney hayvanları Ksliazin (8 mg/kg) + Ketamin (80 mg/kg) anestezisi 

altında stereotaksi cihazına yerleştirilerek kafaları sabitlenmiştir. Ka-

fatasına, Paxinos-Watson atlasında bilateral cauda-putamen bölgesi 

hedef alınarak belirlenen koordinatlara göre ( bregmaya göre; −5.5 

mm anteroposterior (AP), +2 mm mediolateral (ML) ve 8 mm dorso-

ventral (DV) (Paxinos and Watson, 2012) 1 adet delik açıldı. PH mo-

deli oluşturulacak hayvan grubuna, 6-OHDA’nın 2 µg/µl yoğunlu-

ğunda %0.1’lik askorbik asid içinde çözülmesi sonucu hazırlanan so-
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lüsyonundan substantia nigra bölgesine unilateral olarak 4 μl uygulan-

dı. Kontrol grubundaki deney hayvanlarına ise aynı beyin bölgesine 

steril salin verildi. PH oluştuğu gösterilen deney hayvanlarına 14 gün 

boyunca antiparkinson tedavi olarak seftriakson uygulandı. Tedavi 

sonrası tüm gruplara (Kontrol, Parkinson ve Tedavi grupları) in vivo 

voltametrik olarak nörotransmitter analizi yapıldı.  

2.3. İn Vivo Voltametri 

Sıçanlar 25 mg/kg dozunda i.p. Tiyopental enjeksiyonunu takiben 

stereotaksi cihazına yerleştirildi ve kafaları sabitlendi. Deney süresin-

ce sıçanların vücut ısısını sabit tutmak amacıyla altlarına ısıtıcı petler 

yerleştirildi. Kafasının üstündeki tüyleri tıraşlandıktan sonra cilt cer-

rahi insizyonla kesilip sağa ve sola açılarak bregma ortaya çıkarıldı. 

Beyin atlasından elde edilen koordinatlar aracılığı ile mikroelektrotun 

yerleştirilmesi gereken noktadaki kafa kemiği, beyine zarar vermeden 

elektrikli matkapla (Foredom 1/6 HP Series SR flexible shaft power 

tools)  107 nolu delici ile delindi. Ag/AgCl referans elektrodu için 

açılan küçük çukura diş sementiyle sabitleştirildi. Paxinos ve Wat-

son’un stereotaksik sıçan beyin atlasına göre elektrodun konulması 

gereken bölge tespit edildi. Pikospritzer, cam mikropipetlere iliştirildi. 

Yüksek basınca sahip injeksiyon ile implantasyon öncesinde kontrol 

yapıldı. Kontrol sonrası mikroelektrotu istenen beyin bölgesine indir-

mek için stereotaksik cihaza birleştirilmiş mikromanipülatör kullanıldı 

ve uygun koordinata elektrot yerleştirildi.. Her bir mikroelektrota ait 

kalibrasyon verileri FAST sistemi üzerinden tekrar çağrılıp, mikroe-
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lektrot sabit baseline’e ulaştığı zaman glutamat geri alım süresi ile 

ilgili ölçüm işlemlerine başlandı.   

İstenen ölçümler yapılıp gerekli kayıtlar alındıktan sonra bütün grup-

lardaki hayvanlar yüksek doz 50mg/kg dozunda tiopental sodium ile 

sakrifiye edilmiştir. 

3.BULGULAR 

Kontol, Parkinson ve tedavi gruplarında saniye bazlı glutamat  geri 

alınım süreleri ölçüldü. Gruplara ait ölçüm sonuçları aşağıdaki grafik-

lerde detaylı olarak gösterilmiştir.  

 

Şekil 1: Kontrol grubuna ait glutamat ölçümünü gösteren grafik 

 



 

28 Nöropsikiyatriye ve Ağrıya Multidisipliner Yaklaşım 

 

Şekil 2: Parkinson grubuna ait glutamat ölçümünü gösteren grafik 

 

 

Şekil 3: Seftriakson tedavi grubuna ait glutamat ölçümünü gösteren grafik 
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SONUÇ 

Yapılan bu çalışma ile PH ve glutamat arasındaki ilişki saniye bazlı 

ölçümler yapılarak in vivo voltametri tekniği aracılığıyla ortaya ko-

nuldu. PH gruplarında glutamatın ortamdan uzaklaştırılma süresi 

uzarken seftriakson tedavisi uygulanan PH gruplarında ise uzayan bu 

sürelerin normal seviyeye döndüğü görülmüştür. Bu veriler PH ve 

glutamat nörotransmitteri arasında bir ilişki olduğunu ispatlamaktadır. 

Aynı zamanda yapılan bu çalışma ile PH’na yönelik patolojik bazı 

parametreleri düzeltebilen bir tedavi seçeneği gündeme getirilmiştir.  

Bu çalışma 2015/269 BAP proje numarasıyla Atatürk Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinatörlüğü tarafından desteklen-

miştir. 
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GİRİŞ 

Obezite günümüzde hem çocukların hem de erişkinlerin sağlığını ve 

gelişimini olumsuz etkileyen, önlem alınmadığında ciddi sağlık 

sorunlarına neden olabilen önemli, prevelansı her geçen gün hızla 

artan önemli bir halk sağlığı sorunudur. Çocuklarda obezite genellikle 

ilk yaş, 5-6 yaş arası ve adolesanlarda görülmektedir. Okul öncesi 

çocukların %26-41’i ve okul çağındaki çocukların %42-63’ünün 

ileriki yaşlarda obezite sorunlarının devam ettiği belirlenmiştir. 

Çocukluk döneminde yaşanan obezitenin ileriki yaşlarda pek çok 

fiziksel ve psikolojik komplikasyonlara da neden olduğu saptanmıştır. 

Bu nedenle özellikle çocukluk çağı obezitesinin engellenmesi için 

toplumun bu konuda yeteri kadar bilinçlendirilmesi, günlük spor 

yapma ve dengeli beslenme alışkanlığı kazandırılması oldukça 

önemlidir. 

1.OBEZİTE TANIMI 

Beslenme, yaşam kalitesini artırma, sağlığı koruma ve geliştirme için 

vücudun ihtiyaç duyduğu besin maddelerini yeterli miktarda bilinçli 

olarak tüketme işlemidir. Yeterli ve sağlıklı beslenme, bir bireyin 

sağlıklı yaşamı, sosyal ve ekonomik gelişimi için temel koşullardan 

biridir. Bilim, teknoloji ve ekonomideki gelişmeler bir taraftan 

yetersiz beslenmeye bağlı olarak gelişen sağlık sorunlarının 

azalmasına katkıda bulunurken diğer taraftan aşırı beslenme ve enerji 

alımına bağlı problemlere neden olmaktadır (Çayır, Atak ve Köse, 

2011).  
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Tüm dünyada önemli bir toplum sağlığı sorunu olan obezitenin 

prevalansı hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde her geçen 

gün artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) birçok farklı 

popülasyonda, kardiyovasküler hastalıklar açısından risk faktörlerini 

ölçmek amacıyla yaptığı uluslararası araştırmalara göre hem 

yetişkinler hem de çocuklar arasında aşırı kilo ve obezite 

prevalansında artış tespit edilmiştir (Silventoinen vd., 2004). 

Obezite, vücutta aşırı yağ depolanmasından kaynaklanan bir enerji 

metabolizması bozukluğu olup zihinsel ve fiziksel sorunlara neden 

olabilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü tarafından da obezite; vücut yağ 

seviyesinin uygun seviyeyi aşmasıyla ortaya çıkan metabolik bir 

hastalık olarak tanımlanmaktadır (WHO, 1998). Besinlerin gereğinden 

fazla alınması sebebiyle oluşan fazla enerji vücutta yağ olarak 

depolanmakta, bu da aşırı kilo ve sonrasında obeziteye neden 

olmaktadır.  Vücut yağ dokularının düzenlenmesi ve obezitenin 

etiyolojisi multifaktöriyel olup genetik yapı, gelişimsel durumlar ve 

çevresel uyaranlardan etkilenmektedir. Bireylerin hem beslenme hem 

de sosyal aktivite alışkanlıklarındaki değişiklikler obezite vakalarının 

artmasına neden olmaktadır (Eker ve Şahin, 2002). Vücut yağ 

oranındaki artış; koroner kalp hastalıkları, Tip 2 Diyabet, kanser, 

hipertansiyon ve solunum yolu hastalıkları gibi birçok sağlık 

sorununun ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır. Obezite yanlış 

beslenme nedeni ile görülebileceği gibi Polikistik Over Sendromu, 

Bardet-Biedl Sendromu gibi patolojik durumlara da eşlik 

edebilmektedir (Moszyńska vd., 2017; National Heart Lung and Blood 

Institute, 2016). 
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Leptin hormonu obezitenin etiyolojisinde etkili faktörlerden biri olup 

hipotalamus üzerine negatif feedback etki yaparak gıda alınımını ve 

enerji metabolizmasını düzenler ve  obezitenin gelişmesini engeller. 

Leptinin ana sentezi ve sekresyonu yağ dokusunda gerçekleşmekte 

olup salınımındaki hafif bir artış, apatiti azaltarak vücut ağırlığının 

azalmasına neden olmaktadır (Paz-Filho, Mastronardi, Licinio, 2015). 

Besin tüketimini etkileyip obezitenin etyolojisinde yer alan diğer 

peptidler kolesistokinin, ürokortin ve nöropeptid Y'dir (NPY). 

Kolesistokinin ve ürokortin beslenme tüketimini azaltırken NPY 

beslenme tüketimini artırıcı etki göstermektedir (Al-Jumaily, Zgaer, 

2014). Leptin, NPY sentezini ve salınımını azaltarak iştahı azaltır. 

Obez bireylerde leptin sinyal bozukluğuna direnç veya leptin etkisine 

bağlı olarak serum leptin seviyelerinde yükselme görülmektedir 

(Hofker, Wijmenga, 2009; Martin vd., 2010). 

Obezitenin teşhisi için yapılması gereken ilk işlem hastanın Beden 

Kitle İndeksinin (BKİ) hesaplanmasıdır. Beden Kitle İndeksi; bireyin 

kilogram cinsinden ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğunun 

karesine bölünmesi ile elde edilen değerdir. Ayrıca bel çevresinde 

biriken yağ dokusunun obezite ile ilişkili hastalıklar açısından risk 

oluşturduğu belirlenmiştir. Karın bölgesinde riskli yağ dağılımının 

kontrolü için uygulanan yöntemlerden birisi de bel çevresi ölçümüdür. 

Farklı toplumlarda bel çevresi için belirlenmiş normal aralık değerleri 

de farklılık gösterebilmektedir.  Bel çevresi ölçümü özellikle 

kardiyovasküler hastalıklar açısından risk takibinde önemli bir 

parametredir (Ford vd., 2010; Halk Sağlığı Müdürlüğü, 2021).  
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1.1.Çocukluk Çağı Obezitesi ve Nedenleri 

Yeterli ve sağlıklı beslenme; vücudun büyümesi, dokuların 

yenilenmesi, organların uyumlu çalışması için gerekli olan besin 

maddelerinin tüketilmesi olarak tanımlanmaktadır. Okul çağındaki 

çocukların sağlıklı beslenme için günlük 1200-2000 kalori (cal) 

arasında enerji tüketmeleri gerekmektedir. Önerilen bu beslenme 

modeline göre günlük enerjinin %25-30'u yağdan %50-55'i kompleks 

karbonhidrattan ve %20-25'i proteinden sağlanmalıdır. Yeterli ve 

sağlıklı beslenme ile çocukların bilişsel performans ve yetenekleri 

artmakta ve hastalıklara karşı daha dirençli hale gelmektedirler. 

Çocukların optimal büyüme ve gelişme için doğru zamanda ve doğru 

miktarlarda yeterli besin tüketmeleri büyük önem taşımaktadır 

(Pekcan, 2008; TOÇBİ, 2011). 

Son yıllarda çocukluk çağının en sık görülen kronik hastalıklarından 

biri olan obezite, çocukların ve ergenlerin %25-30'unu etkileyen 

önemli toplum sağlığı sorunları arasında yer almaktadır. Obezitenin 

çocuklukta başladığı ve obez bir çocuğun obez ergen ve yetişkin olma 

olasılığının normal vücut ağırlığına sahip kişilere göre daha fazla 

olduğu belirtilmektedir (Özbek ve Topaloğlu ,2007; Pi-Sunyer,2009), 

Çocukluk çağı obezitesi 9-16 yaş arası her 5 çocuktan birinde 

görülmekle birlikte çocukların fiziksel, psikolojik, sosyal ve zihinsel 

gelişimini etkileyen bir sağlık sorunu olarak kabul edilmektedir. 

Ayrıca obezite Tip 2 Diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar için 

birincil risk faktörüdür. Tüm bunların yanı sıra kemik ve eklem 

hastalıkları, uyku apnesi ve astım gibi patolojiler obez çocuklarda 
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daha sık görülmektedir. Çocukluk çağı obezitesi tanısı için BKİ 

hesaplanarak persantil eğrisine göre değerlendirme yapılmaktadır. 

Çocukların 5-84.99 persantil olması normal, 85-94.99 persantil fazla 

kilolu, 95 ve üzeri persantilde olması obez olarak kabul edilmektedir 

(Harrington vd., 2013; Institute of Medicine, 2012). 

Çocukluk çağı obezite prevalansı son yıllarda hem Türkiye'de hem de 

dünyada önemli ölçüde artmıştır. Çocukluk çağındaki obezite 

vakalarının %99'undan fazlasını basit (eksojen) obezite 

oluşturmaktadır. Çocukluk çağındaki obezitenin en ciddi sonucu, bu 

durumun yetişkinlikte de devam etmesi ve kalıcı hale gelmesidir. 

Maalesef çocukluk çağında obezite tedavisinde uzun vadeli başarı 

şansı yüksek değildir. Bu nedenle erken çocukluk dönemde ailenin 

aktif katılımı ile obezitenin önlenmesi için   obeziteyi diğer büyüme 

parametreleri ile birlikte vücut kitle indeksini de izleyerek takip etmek 

gerekmektedir (Deleş, 2019; Özbek ve Topaloğlu, 2007; Şimşek vd., 

2005). 

Çocukluk çağı obezitesinin gelişiminde hipotalamusun iştah merkezi 

obeziteye neden olan yeme alışkanlıklarının mekanizmasında önemli 

rol oynamaktadır. Obez çocuklarda hiperinsülinemiye rağmen, normal 

glukoz seviyeleri insülin direncinin varlığını göstermektedir. Önlem 

alınmaması durumunda glukoz toleransı bozulabilmekte ve insülin 

direncine bağlı olarak hiperglisemi gelişebilmektedir. Vücut 

ağırlığındaki artışla birlikte insülinde önemli bir artış görülmektedir. 

Yağ hücresi kütlesindeki artışa ve insülin ihtiyacının artmasına 

rağmen, reseptör sayısının azalması insülin direncine neden 
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olmaktadır. Bu nedenle, obez çocuklarda özellikle ergenlik döneminde   

tip 2 diabetes mellitus'un ortaya çıkmasına   daha da sık 

rastlanmaktadır (Considine, 2011; Griffiths, Parsons, Hill, 2010). 

Çocukluk çağı obezitesinin gelişimini genetik faktörler, yaş, cinsiyet, 

beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite gibi faktörler yakından 

etkilemektedir (Alpcan ve Arıkan Durmaz, 2015). 

1.1.1.Genetik Faktörler 

Çocuk için ailedeki obezite oranı önemli bir risk faktörü olarak 

görülmektedir. Anne-babanın ikisi de obez ise çocukta obezite riski 

%80'e kadar yükselebilmektedir. Ayrıca beslenme alışkanlığı ailede 

başladığı için ailenin bu konudaki tutumu obeziteye katkıda bulunur. 

Yetersiz ve dengesiz beslenen bir ailenin çocuklarında obezite 

görülme olasılığı daha yüksektir. 

Çocuklarda obeziteye neden olan genler doğrudan obeziteye neden 

olmaz. Ancak çocuğun maruz kaldığı ortam değiştikçe obezite 

olasılığı artmaktadır (Babaoğlu ve Hatun, 2002; Sahoo vd., 2015). 

Obeziteye neden olabilecek tek genin ob geni olduğu tespit edilmiştir. 

Yağ dokusundan salınan leptin miktarı ob geni ile kodlanan vücuttaki 

yağ dokusu miktarına göre düzenlenmektedir. Leptinin hipotalamus 

üzerindeki etkisi, yağ ve karbonhidrat metabolizmasından sorumludur. 

Beyaz yağ dokusunun yanı sıra leptinin mide, epitel hücreleri ve 

plasentadan da salındığı bilinmektedir. Leptinin gerçek etkisi, 

hipotalamusu etkili bir şekilde etkileyerek iştahı bastırır. Yani açlıkta 

leptin seviyesi düşerken aşırı beslenme sonucu leptin seviyesi 
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yükselir. Leptin kaynaklı obezite, leptin reseptörlerine direnç 

olduğunda veya leptin üretiminde azalma olduğunda ortaya 

çıkmaktadır (Hekimoğlu, 2006; Zang vd., 1994)  

1.1.2. Beslenme Alışkanlıkları 
Obezitenin başlamasında ve ilerlemesinde bebeklik döneminde mama 

ile beslenme, ek besin maddelerine erken geçiş, fast-food beslenme 

alışkanlığı, plansız saatlerde öğün ve ara öğünlerin varlığı, yağ ve 

karbonhidratların aşırı miktarda tüketilmesi gibi beslenme 

alışkanlıklarının varlığı etkili olmaktadır. Sadece çocuğun değil aynı 

zamanda ailenin beslenme alışkanlıkları da obeziteyi etkileyen 

faktörler arasında yer almaktadır (Dietz, 2005). 

1.1.3. Fiziksel Aktivite 

Teknoloji ve ulaşımdaki gelişmeler günlük yaşamda fiziksel aktivite 

ihtiyacını azaltmış, dijital oyunlar, televizyon ve bilgisayarlar çocuklar 

arasında hareketsiz olarak geçirilen ekran süresini artırmıştır. Fiziksel 

hareketsizlik ve sedanter yaşam obezitenin yanı sıra kardiyometabolik  

ve psikososyal sağlık  üzerinde de  olumsuz sonuçlara  yol açmaktadır 

(Özgül, 2016). 

1.1.4. Yaş ve Cinsiyet 

Yaşamın ilk yılında yağ hücreleri yaklaşık iki kat artabilme özelliğine 

sahiptir ancak bu dönemdeki yağ oranı ileride çocukta obezitenin 

gelişip gelişmeyeceğine dair net bir gösterge değildir. 5 yaşındaki 

obez bir çocuk da erişkin dönemde  obezite gelişme olasılığı, normal 

kilolu bir çocuğa göre 5 kat daha fazladır. İkinci çocukluk dönemi 4-
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11 yaşları arasında olup bu dönemde obez olan çocuklarda  sonraki 

dönemde de obezitenin devam etmesi riski mevcuttur. Büyüme ile 

beraber bebeklik döneminde görülen obezitenin kendiliğinden 

düzelme olasılığı olsa da çocukluk ve ergenlik döneminde başlayan 

obezitenin  yetişkinlikte devam etme  riski yüksektir.  

 Obezitenin  prevalansı her iki cinsiyette de yüksektir. Ancak 

kadınlarda ergenlik döneminde obezitenin başlama ve devam etme 

riski daha yüksek olarak tespit edilmiştir (Koplan, Liverman, Kraak, 

2005; Öztora, 2005; Prats-Puig vd., 2013). 

1.2.Obezitenin Komplikasyonları 

Obezite, vücut sistemleri (endokrin sistem, kardiyovasküler sistem, 

solunum sistemi, gastrointestinal sistem, deri, genitoüriner sistem, 

kas-iskelet sistemi) ve psikososyal durum üzerindeki olumsuz etkileri 

nedeniyle birçok sağlık sorununa neden olmaktadır. Obezitenin neden 

olduğu sağlık sorunları  ve ortaya çıkmasını tetiklediği hastalıklar: Tip 

2 Diabetes Mellitus, insülin direnci (hiperinsülinemi), hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı, hiperlipidemi, hipertrigliseridemi, bazı kanser 

türleri (safra kesesi, endometriyum, over ve meme kanserleri, 

erkeklerde kolon ve prostat kanserleri), osteoartrit, felç, astım, uyku 

apnesi, karaciğer yağlanması, anoreksiya nevroza, blumia nevrozu, 

aşırı yemekle psikolojik doyum sağlamaya çalışma, sosyal 

uyumsuzluk, sık kilo alıp verme sonucunda cilt enfeksiyonları, kasık 

ve ayaklarda mantar enfeksiyonları, kas-iskelet sistemi sorunları (Halk 

Sağlığı Müdürlüğü, 2020). 
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1.3.Dünyada Obezite Prevalansı  

Çocukluk çağı obezite  prevalansı son yıllarda hem Türkiye hem de 

dünyada önemli ölçüde artmıştır. Çocukluk çağındaki obezite 

vakalarının %99'undan fazlasını basit (eksojen) obezite 

oluşturmaktadır. Çocukluk çağındaki obezitenin en ciddi sonucu, bu 

durumun yetişkinlikte de devam etmesi ve kalıcı hale gelmesidir. 

Özellikle çocukluk çağında obezite tedavisinde uzun vadeli başarı 

oranı yüksek olmamakla birlikte erken dönemde obeziteyi diğer 

büyüme parametreleri ile birlikte vücut kitle indeksini de izleyerek 

tespit etmek gerekmektedir (Deleş, 2019; Korkut, Adahan, 2019; 

Özbek ve Topaloğlu, 2007; Şimşek vd., 2005). Obezitenin gelişmesi 

çok faktörlü nedenlere dayandığı için birincil korunma kapsamında 

alınacak önlemler sosyal, ailevi ve bireysel boyutlarda olmalıdır.  

Ülkemizde çocuklarda ve adolesanlarda “Türkiye Beslenme ve Sağlık 

Araştırması-2010” ön çalışma raporuna göre; 0-5 yaşta obezite sıklığı 

%8,5 (erkek %10,1, kız %6,8) ve 6-18 yaşta obezite sıklığı %8,2 

(erkek %9,1, kız %7,3) olarak tespit edilmiştir. Ayrıca 0-5 yaşta fazla 

kilolu olanlar %17,9, fazla kilolu ve şişman olanlar %26,4 olarak, 6-

18 yaşta fazla kilolu olanlar %14,3, fazla kilolu ve şişman olanlar 

%22,5 olarak belirlenmiştir. 

2.ÇOCUKLUK ÇAĞINDA GÖRÜLEN OBEZİTENİN RUHSAL 

KOMPLİKASYONLARI 

Çocukluk çağı obezitesi 21. yüzyılın en ciddi halk sağlığı 

sorunlarından biridir. Dünya çapında 42 milyondan fazla 5 yaşından 

küçük çocuğun aşırı kilolu veya obez olduğu tahmin edilmektedir ve 
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mevcut eğilimler devam ederse, 2025 yılına kadar tahmini 70 milyon 

çocuk aşırı kilolu veya obez olacaktır. Yapılan araştırmalarda 

çocukluk çağı obezitesinin depresyon, düşük yaşam kalitesi, duygusal 

ve davranışsal bozukluklar, çocuklukta benlik saygısı gibi psikolojik 

komorbiditelerle ilişkili olduğu bulunmuştur.  

Psikolojik sorunların çocukluk çağı obezitesi ile ilişkisi ve ortak 

faktörlerin hem obeziteyi hem de psikiyatrik rahatsızlıkları artırıp 

artırmadığı konusunda yapılan araştırmalar yetersizdir (Rankin vd., 

2016). Rankin ve meslektaşları (2016) yaptıkları araştırmada anketlere 

dayalı elde edilen verileri obezite ve çocuk psikolojisi çerçevesinde 

değerlendirmişlerdir. Araştırmanın sonucunda obezitenin psikiyatrik, 

psikolojik ve psikososyal sonuçlarına ilişkin önlemler ve müdahale 

yöntemleri konusunda öneriler sunmuşlardır (Rankin vd., 2016). 

Çocukluk çağında yaşanan obezite çocuklukta ve özellikle ergenlik 

dönemlerinde ciddi psikolojik travmalara neden olabilmektedir.  Bu 

travmaların çeşidi ve şiddeti sosyal çevre, duygusal özellikler, 

psikolojik tepkilerle farklılık göstermektedir. Genellikle bu travmalar 

hiperaktivite bozukluğu, düşük benlik saygısı, düşük özgüven, 

depresyon, dışlanma, yeme bozuklukları gibi psikososyal sorunlar 

olarak görülmektedir. Bu travmalardan birini ya da birkaçını yaşayan 

çocuklar özellikle ergenlik dönemlerinde kalıcı depresif davranış 

bozuklukları sergileyebilmektedir (Khalife vd., 2014). 

2.1. Hiperaktivite Bozukluğu 

Bugüne kadar yapılan pek çok çalışmada, hiperaktivite bozukluğu ile 

çocukluk çağı obezite arasında ilişki olduğu tespit edilmiştir. 
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Hiperaktivite bozukluğu olan çocukların çocukluk döneminde 

itaatsizlik, saldırganlık, başkalarına ve eşyalara zarar verme gibi 

problemli davranışlarının ileriye dönük olarak obezite insidansı ile 

ilişkili olduğu belirtilmiştir. Ayrıca    hiperaktivite   tedavisi gören 

çocuklarda daha düşük obezite insidansı kaydedilmiştir. Özellikle 

obez oldukları için toplumdan dışlanan çocuklar dikkat çekmek veya 

sosyal çevreye tepkilerini göstermek için hiperaktivite davranışları 

sergileyebilmektedirler (Rankin vd., 2016). 

2.2.Depresyon 

Çocukluk çağında görülen obezite hareket kısıtlanması ve dış görünüş 

nedeniyle çocuklarda depresyon nedeni olabilmektedir.  Özellikle kız 

çocuklarında obezite ve depresyon arasında aşırı kilo endişesi ve dış 

görünüş kompleksi merkezli ilişki olduğu düşünülmektedir. Bu 

kapsamda Boutelle ve meslektaşlarının adolesan kız çocuklarının 

obezite ile ilgili gelişimleri ile birlikte psikososyal durumlarını 

araştırdıkları çalışmada; obezitenin klinik depresyonla ilişkisi 

olmadığını, ancak ileriki yaşlardaki depresyonla ilişkili olduğunu 

tespit etmişlerdir (Boutelle vd., 2010). Amerika’da yapılan ulusal 

adolesan sağlığı araştırmasında obezite ile gelişen depresyonun yaş, 

cinsiyet ve ırk ile ilişkisi araştırılmıştır. Elde edilen bulgulara göre 

obez kız çocuklarının akranlarına göre daha fazla depresyon belirtisi 

gösterdiği, depresyon ile ırk arasında ruhsal komplikasyon ilişkisi 

olmadığı tespit edilmiştir.  Yine Amerika’da Daniels (2005)’in 16 ve 

18 yaş aralığındaki adolesan çocuklar arasında yaptığı araştırma 

sonucunda erkeklerin %17’sinin fazla kilolu, %17’sinin obez, kızların 
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%15’inin fazla kilolu, %9’unun obez olduğunu belirlemiş olup 

çocukların BKI değerleri ile ve depresyon belirtileri arasında bir ilişki 

tespit etmemiştir (Daniels, 2005).  Çin’de 10 ile 17 yaş aralığındaki 

kız ve erkek çocuklarını kapsayan bir araştırmada; kız çocuklarının 

kendini aşırı kilolu, erkek çocuklarının ise düşük kilolu olarak 

gördüklerini, kendini aşırı kilolu gören çocukların diğerlerine göre 

daha depresif olduklarını saptamışlardır.  Ancak depresyon belirtileri 

ve mevcut ağırlık arasında anlamlı ilişki görülmemiştir. Rankin ve 

meslektaşları (2016), 2006-2015 yılları arasında yapılan çocukluk çağı 

obezitesinin psikosyal etkilerini araştıran 53 çalışmayı 

değerlendirmişlerdir. Değerlendirmeler sonucunda; çocukluk çağı 

obezitesi ve depresyon arasındaki ilişkiye dair önceki araştırma 

bulgularına dayanarak, özellikle adolesan döneminde aşırı kilo 

alımının olumsuz duygudurum semptomları ve zayıf benlik saygısı ile 

birlikte depresyon ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir (Boutelle vd., 

2010; Goldfield, vd., 2010; Goodman, Whitaker, 2002; Needham, 

Crosnoe, 2005; Pine vd., 2003) 

2.3. Özgüven Eksikliği 

Yapılan araştırmalarda obez çocukların normal kilolu akranlarına göre 

önemli ölçüde daha düşük benlik saygısına sahip olduğu 

belirlenmiştir. Bununla birlikte obez çocukların daha düşük öz değer 

ve öz yeterliliğe sahip olduğu saptanmıştır. Fazla kilolu veya obez 

çocukların akranları arasında dışlanması ve kendileri ile alay edilmesi 

psikososyal sorunlara neden olmaktadır. Bu sorunlar arasında önemli 

travmatik etkileri olan özgüven eksikliği ileriki yaşlarda da devam 
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etmektedir. Nitekim özgüven eksikliği yaşayan obez çocuklarda ve 

adolesanlarda ileriki yaşlarda sağlıklı akranlarına göre daha mutsuz, 

huzursuz yalnız hissettikleri, alkol ve sigara kullanmaya daha meyilli 

oldukları belirlenmiştir. Bununla birlikte özgüven eksikliğinin daha 

çok adölesanlarda, klinik vakalarda ve kızlarda daha fazla olduğu 

saptanmıştır (Kalra vd., 2012). 

2.4. Memnuniyetsizlik 

Obezite ve aşırı kilo problemi yaşayan çocuklarda ve adolesanlarda 

özellikle beden memnuniyetsizliği en fazla görülen psikososyal 

durumdur. Aşırı kilo alma ile orantısız gelişen beden ölçülerinden 

dolayı yeme bozukluklarının ve psikososyal sorunların da arttığı 

gözlemlenmiştir. Ayrıca yapılan araştırmalarda yaş ve cinsiyetten 

bağımsız olarak beden memnuniyetsizliğinin dolayısıyla mental 

memnuniyetsizliğinin kilo durumları ile birlikte arttığı tespit 

edilmiştir. Bununla birlikte beden memnuniyetsizliğinin benlik saygısı 

üzerinde olumsuz etkilerinin olduğu tespit edilmiştir. Özellikle obez 

kız çocuklarının fiziksel görünümleri bakımından çevrelerindeki 

sosyal gruplar tarafından nasıl kabul gördükleri ile ilgili olumsuz 

algılara sahip oldukları belirlenmiştir. Fakat psikolojik faktörler ile 

kilo problemleri arasında cinsiyete göre farklılıklar belirgin 

olmamakla birlikte her iki cinsiyette de beden memnuniyetsizliği ile 

birlikte düşük benlik saygısı ve depresyon arasında ilişki belirlenmiştir 

(Franklin vd., 2006; Gibson vd., 2008; Rankin vd., 2016; Taylor, vd., 

2012): 
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2.5. Sosyal İletişim Bozukluğu 

Bireylerin sağlıklı sosyal ilişkiler kurabilmelerinde psikososyal 

faktörler önemli rol oynamaktadır.  Özellikle çocukluk çağlarında 

gelişen özgüven ve benlik saygısı ileri yaşlardaki ilişkileri de 

etkilemektedir. Obez çocukların akranlarına göre daha fazla davranış 

sorunları / bozuklukları (itaatsizlik, yıkıcı saldırgan ve yıkıcı davranış, 

fiziksel ve sözlü istismar gibi) ve psikososyal problem yaşadıkları 

belirlenmiştir. Özellikle obezitenin psikososyal sonuçları (zorbalık, 

alay edilme, küçük düşme gibi durumlar) çocuklarda adolesanlara 

göre daha büyük komplikasyonlara, ileriki yaşlarda hem akademik 

hem de sosyal başarısızlıklara neden olmaktadır. Zorbalığa uğrayan ve 

alay edilen obez çocuklar, normal kilolu çocuklara kıyasla daha 

olumsuz davranışlara, daha kötü okul performansına, sosyal koşullara 

ve sosyal katılımlara sahip olabilmektedir. 6-13 yaş arasındaki 

çocukları kapsayan bir araştırmanın bulgularına göre obez çocuklarda 

alay edilme ve zorbalığa maruz kalma olasılığı normal kilolu 

akranlarına göre 4-8 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir (Gibson 

vd., 2008). Ayrıca Bradley ve meslektaşlarının (2008) yaptıkları 

araştırmada; çocukların okula başlayana kadar BKİ değeri ile davranış 

bozuklukları arasında bir ilişki olmadığı, okula başladıktan sonra 

yüksek BKİ değerinin geç öğrenme ile ilişkili olduğu ve iletişim 

sorunları ile ilişkili olmadığı belirlenmiştir (Bradley vd., 2008). Yine 

bu alanda 14-17 yaş grubu öğrenciler arasında yapılan bir araştırmada 

obezite sorunu yaşayan öğrencilerin normal kilolu öğrencilere oranla 

arkadaşları ile daha az görüştükleri, daha fazla duygusal problem 

yaşadıkları ve daha fazla intihar eğilimi gösterdikleri tespit edilmiştir 
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(Falkner vd., 2001). Ayrıca İngiltere’de yapılan Milenyum Kohort 

araştırmasına göre; 3 ile 5 yaş aralığındaki çocuklara yönelik 

çalışmada obez erkek ve kız çocukların diğer normal kilolu 

arkadaşlarına oranla daha fazla dikkatsizlik ve iletişim sorunu yaşadığı 

belirlenmiştir (Griffiths, Dezateux, Hill, 2011).  

2.6. Yeme Komplikasyonları 

Çocuk yaşlarda ve adolesan döneminde yaşana obezite vakalarında 

çocukların çoğunda aşırı yemek yeme komplikasyonu tespit edilmiştir. 

Özellikle dış görünüş, sınırlı sosyal aktivite, dışlanma gibi durumlar 

çocuklarda psikososyal sorunlarla birlikte düşük yaşam kalitesine 

neden olmaktadır. Bu duruma tepki olarak gelişen psikolojik sorunlara 

aşırı yemek yeme, anoreksiya ve bulimia nevroza gibi 

komplikasyonlar da eşlik edebilmektedir. Yapılan araştırmalarda 

obezite sorunu olan 12-17 yaş aralığındaki kızların %25’inin kilo 

kontrolü için kusma, laksatifler, diyet hapları kullanma, aç kalma, 

sigara kullanma gibi alışkanlıklar edindiği belirlenmiştir (Neumark-

Sztainer vd., 2007). Sonuç olarak aşırı kilolu veya obez çocuk ve 

ergenlerin yaşadıkları psikosyal sorunlardan kurtulmak ve/ veya bu 

duruma bir tepki olarak aşırı yemek yeme, kusma, aç kalma, diyet 

hapları kullanma gibi yöntemlere başvurdukları belirlenmiştir (Allen 

vd., 2008; Gibson vd., 2008).  

SONUÇ VE DEĞERLENDİRME 

Günümüzde önemli bir halk sağlığı sorunu olan obezitenin özellikle 

çocukluk ve adolesan döneminde kontrol altına alınması 

gerekmektedir. Sürekli kontrol altında tutulan BKİ değerleri ile 
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birlikte hem fiziksel hem de psikolojik tedavi yöntemleri ve önlemler 

uygulanmalıdır. Çocuk gelişiminde doktorlar, ebeveynler ve 

öğretmenler gerekli ve yeterli müdahalelerle obezitenin 

engellenmesine doğrudan etki edebilirler (Wang vd., 2009). 

Mevcut araştırmalar obezitenin küçük çocuklarda ve ergenlerde etkili 

bir şekilde tedavi edilebileceğini doğrulamaktadır. Fiziksel aktivite ve 

sağlıklı beslenmeyi hedefleyen çok bileşenli müdahaleler, özellikle 

genel okul başarısında obez çocuklara fayda sağlayabilmektedir. 

Özellikle aile temelli müdahaleler ile psikososyal ve fiziksel yaşam 

kalitesini iyileştirmek, obeziteyi erken ve okul öncesi yıllarda 

yönetmek gibi sistematik girişimler obeziteyi önlemek adına önemli 

yaklaşımlardır. Ayrıca müdahalelere odaklanma, çocukluk / ergen ruh 

sağlığı, bilginin geliştirilmesi ve yüksek standartta tedavi uygulanması 

etkili yöntemlerdir. Bu yöntemler yaşam tarzını değiştirmeye yönelik 

önerilerle birlikte ailelere psikolojik ve sosyal desteği de kapsamalıdır. 

Yıkıcı davranış bozukluğu olan çocuklarda, ikincil önleme ve yönetim 

stratejileri, yetişkin obeziteyi önlemek için sağlıklı beslenme ve 

fiziksel aktivite teşvik edilmelidir (Stewart, 2010). 

Sağlıklı normal kilolu ve obez çocuklar karşılaştırıldığında, 

depresyon, düşük yaşam kalitesi, özgüven eksikliği, anksiyete, benlik 

saygısı ve davranış bozuklukları dahil olmak üzere tutarlı bir yüksek 

psikolojik komorbidite riski olduğu açıkça görülmektedir. Buna 

karşılık, obezite ile ilişkili bu bozuklukların, algılanan psikiyatrik, 

psikolojik ve psikososyal bozukluklar üzerinde tutarlı bir olumsuz 

etkisi vardır. Bunlar doğası gereği kalıcı olabilir ve ömür boyu 
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sürecek sağlık sorunları potansiyeli ile yetişkin yaşamına kadar devam 

edebilir (Deleş, 2019). 

Genç neslin sağlığını tehlikeye atan, kaynakları ve ekonomik 

uygulamaları ciddi şekilde etkileyen bu artan obezite eğilimi ile 

mücadele etmek için tutarlı ve stratejik bir yaklaşım gereklidir. Ayrıca 

artan obeziteyi yönlendiren çeşitli mekanizmalar dizisini belirlemek 

için daha fazla odaklanmış araştırma yapılması gerekmektedir (Ogden, 

Carroll, Lawman, 2016).  Obezitenin gelecek nesilleri etkilemesini 

önlemek için etkili sağlık politikasının ve obezite hakkında 

bilgilendirme stratejilerinin belirlenmesi ve bu çalışmaların doktor, 

diyetisyen ve psikologdan oluşan sağlık profesyonelleri ile yapılması 

büyük önem taşımaktadır.  
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GĠRĠġ 

Beslenme tüm canlıların yaĢamlarını devam ettirmesi açısından asla 

göz ardı edilemeyecek zorunlu bir ihtiyaçtır. Ġnsanların yaĢamsal 

fonksiyonları olan büyüme, geliĢme ve üreme gibi süreçlerde de 

beslenme oldukça önemlidir. Beslenme esnasında bazı besinlerin 

eksik veya yetersiz kalması birçok sağlık sorununun ortaya çıkmasına 

neden olmaktadır. Sağlıksız beslenme yalnızca fizyolojik sorunlara 

yol açmamaktadır, bunların yanı sıra psikolojik ve hatta sosyal 

sorunlara da neden olabilmektedir (ArslantaĢ, Adana, Öğüt, AyakdaĢ 

ve Korkmaz, 2017). Sağlıksız beslenmenin birçok sağlık problemi ile 

iliĢkilendirilmesi 21. yüzyılda gerek tedavi gerekse sağlığı 

iyileĢtirmek amacıyla yapılan çalıĢmalarda sağlıklı beslenmenin 

önemli bir sağlık davranıĢı olarak öne çıkmasına neden olmuĢtur 

(Ogden, 2016). Besinlerin doğal olan ve olmayan olarak 

sınıflandırılması, birçok yerde doğal besin satmak için kurulan 

alıĢveriĢ merkezleri konuya yönelik dikkati artıran unsurlar 

arasındadır. Sağlıksız beslenmenin birçok patolojiye neden olduğuna 

iliĢkin söylemlerdeki artıĢ, sağlıklı beslenmenin öneminin 

vurgulanmasına yol açmaktadır. Farklı medya kuruluĢları tarafından 

neredeyse her gün doğal gıdaların sağlığı korumadaki etkisi, sağlıksız 

gıdaları tüketmenin sonuçları ve kanser gibi olumsuz durumlara neden 

olduğuna iliĢkin haber programları yapılmaktadır (Duran, 2016). 

Bütün bunların genel toplumdan insanların dikkatini daha sağlıklı 

beslenme konusuna çekmekte olduğu söylenebilir.  
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Sağlıklı beslenmeyi istemek bir patoloji değildir ancak sağlıklı 

beslenmeyle aĢırı meĢgul olma, besin hazırlama esnasında çok zaman 

harcanması ve bu yüzden günlük hayattaki iĢlevsellikte bozulma 

meydana gelmesi söz konusu olduğu zaman durumun bir psikopatoloji 

olarak değerlendirilebilmesine neden olabilmektedir (Fidan, Ertekin 

ve Kırpınar, 2010). Literatürde belirli tutum, davranıĢ ve biliĢler çeĢitli 

psikopatolojilerle iliĢkilendirilmektedir. Diğer bir ifadeyle takıntılı 

düĢünce biçimleri gibi, olumsuz duygu durum eğilimleri gibi kimi 

faktörleri, yemek yemekle iliĢkili sağlıksız tutumları genel olarak 

çeĢitli psikopatolojilerle ve ayrıca “Beslenme ve Yeme bozuklukları” 

ile iliĢkilendiren çeĢitli araĢtırmalar mevcuttur (örn. OkumuĢoğlu, 

2017a; OkumuĢoğlu 2017b; OkumuĢoğlu 2017c).  

Ayrıca, gıda alanındaki sektörlerde gözlenen geliĢme ve değiĢmelerin 

yanı sıra hızlı toplumsal değiĢimin ve uzman olmayan kiĢilerce 

yapılan gıdaya, beslenmeye iliĢkin programların ve çeĢitli gıda 

reklamlarının medyada yer alması gibi çeĢitli faktörler sağlıklı 

beslenme takıntısı riskinin artmasıyla iliĢkili olan faktörler olarak 

belirtilmektedir (Bağcı-Bosi,  Çamur ve Güler, 2007).) 

Tanısal ve sayımsal elkitabı DSM-5 (Diagnostic & Statistical Manuel-

5) kapsamındaki tanı ölçütleri geniĢletilmiĢse de halen  “Ortoreksiya 

Nervoza” gibi yeme bozukluklarının göz ardı edildiği, henüz tanı 

ölçütleri kitabında yer almadığı gözlenmektedir (American Psychiatric 

Association [APA], 2013; Walker, Anderson ve Hildebrandt, 2009; 

Mathieu, 2005). Tanı ölçütlerinde olmamasına rağmen (APA, 2013) 

“Ortoreksiya Nervoza” son yıllarda giderek daha fazla adından söz 
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ettirmeye, tanımlanmaya ve araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır (Örneğin: 

ANRED, 2018; OkumuĢoğlu, 2017b; Tremelling, Sandon, Vega, ve 

McAdams, 2017; Brytek-Matera, 2012; Arusoğlu, Kabakçı, Köksal ve 

Mertol, 2008). Diğer yandan literatürde bu durumun çok da 

alıĢılmadık bir Ģey olmadığına da dikkat çekilmektedir, “diğer yeme 

bozukluklarının da tanı sisteminde yer almaya baĢlamadan önce uzun 

zamandır biliniyor ve araĢtırılıyor oldukları” (OkumuĢoğlu, 2017b) 

ifade edilmektedir.  

“Ortoreksiya Nervoza” teriminin bilinen ilk kullanımı 1997 yılında 

Steven Bratman tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. „‟Orto‟‟ sözcüğünün 

kelime olarak „‟doğru‟‟ ve „‟gerçek‟‟ anlamlarına geldiğinden yola 

çıkarak Bratman, sağlıklı yiyeceğin tüketilmesine obsesyon düzeyinde 

önem vermeye iliĢkin bu psikopatolojiyi tanımlamak amacıyla 

“Ortoreksiya Nervoza” terimini oluĢturmuĢ ve kullanmıĢtır (Varga ve 

ark., 2014; Arusoğlu ve ark., 2008; Bratman ve Knight, 2001).  

Ortoreksiya Nervoza eğilimi olan bireyler tüketecekleri yiyecekleri 

abartılı düzeyde kontrol altında tutmayı aĢırı önemserler. Ortorektik 

bireyler yiyecek satın alırken ambalajlarını uzun süre inceler ve 

ürünün içinde hormon, kanserojen madde, katkı maddesi ya da boya 

gibi sağlıksız maddeler olup olmadığı konularına iliĢkin patolojik 

düzeyde takıntılı bir biçimde kafa yorarlar. Bu eğilimdeki bireyler, 

besinlerin nasıl hazırlandığına dikkat ettikleri kadar, saf olmasına da 

dikkat ederler (Öztürk ve Ayhan, 2017). Bu nedenle dıĢarda pek fazla 

yiyecek tüketmedikleri gibi, baĢkalarının hazırladıkları yiyecekleri 

tüketmekten kaçınırlar ve bunun getirisi olarak sosyal ortamlardan, 
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insanlarla birlikte yemek yenilen ortamlardan çekilirler ve toplumdan 

izole olma dereceleri giderek artar. Dolayısıyla “ortorektik eğilimler” 

bireylerin yaĢamlarında sosyal açıdan birçok probleme neden olur 

(Hepworth, 2010). KiĢilerin aĢırı abartılmıĢ seçiciliklerine bağlı olarak 

tüketebildikleri gıdalar giderek azalır. Buna bağlı olarak da “ortorektik 

eğilimler” bireylerin yaĢamlarında fizyolojik olarak da birçok 

probleme neden olur (Hepworth, 2010). Yukarıdaki bilgi ve bulgular 

ile yorumlar incelendiğinde, “ortorektik eğilimler” önemli olumsuz 

getiriler doğurabilecek bir psikopatoloji olarak belirmektedir. 

Ġlgili literatüre bakıldığında, Türk toplumunda “Ortoreksiya Nervoza” 

psikopatolojisine iliĢkin yapılmıĢ çalıĢmaların genellikle sağlık 

personeli (Tek ve Ermumcu, 2016; Bağcı-Bosi, Çamur ve Güler, 

2007) ya da üniversite öğrencileri olan katılımcılarla gerçekleĢtirilmiĢ 

olduğu gözlenmektedir (Örn. Öztürk ve Ayhan, 2017; Özenoğlu ve 

Dege, 2015). Bu çalıĢmada, bu anlamda literatüre katkı sağlamak 

amacıyla katılımcıların genel toplumdan olması diğer bir ifadeyle 

üniversite öğrencisi ya da çalıĢma alanı sağlıkla iliĢkili olmakla 

sınırlandırılmayan katılımcılara ulaĢılması hedeflenmiĢtir. Böylece, 

Ģimdiye kadar karĢılaĢılmıĢ olan çalıĢmalarda sıklıkla görülenden 

farklı bir örneklem ile genel toplumdan katılımcıların “ortorektik 

eğilimlerinin” ve bu eğilimlerin kimi demografik değiĢkenlerle 

iliĢkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır.     
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YÖNTEM 

AraĢtırmanın modeli “iliĢkisel tarama” modelidir. Betimleyici ve 

kesitsel olan araĢtırmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0.05 olarak 

kabul edilmiĢtir. 

Katılımcılar 

Bu çalıĢmanın katılımcıları genel toplumdan gönüllü 101 kiĢidir. 

Genel toplumdan olan katılımcı grubunun “Ortoreksiya Nervoza” 

yeme bozukluğu eğilimi yönünden araĢtırılması hedeflenmiĢ olan bu 

araĢtırmada katılımcılara onam formu, demografik bilgi formu ve 

ORTO-11 Ölçeğini bir arada içeren google link gönderilerek veri 

toplanmıĢtır.  

18 yaĢ üzerindeki yetiĢkin katılımcılara, kolayda örnekleme ve 

kartopu örnekleme yöntemlerinin bir arada kullanılmasıyla ulaĢılması 

hedeflenmiĢtir. Ayrıca olasılıklı örneklemenin de kullanılıyor olması 

arzusuyla “çoklu zincir yönlendirme” metodu kullanılması suretiyle 

olası katılımcılara ulaĢılmasına karar verilmiĢtir. Kırk kiĢilik 

ulaĢılabilir katılımcılar listesi belirlenerek bu listeden kura yoluyla 

rastgele on beĢ isim belirlenmiĢtir. Seçilen 15 kiĢiye link atılarak her 

birinden eğer gönüllü iseler formları doldurmaları ve ayrıca kendi 

tanıdıklarından bir liste oluĢturarak içinden kura ile seçecekleri iki 

kiĢiye formun linkinin atılması rica edilmiĢtir. Link atılan bu kiĢilerin 

de hem kendilerinin (eğer gönüllüyseler) formu cevaplaması hem de 

aynı metot ile kendi tanıdığı iki kiĢiye linki göndermesi ricası da 

iletilmiĢtir. ÇalıĢmada Anadolu‟nun ġanlıurfa ve Van illerinden 

gönüllü 105 katılımcıya ulaĢılmıĢtır ancak ölçekleri yanıtlamıĢ olan 4 
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kiĢi 18 yaĢın altında olduğundan dolayı çalıĢmanın dıĢında 

tutulmuĢtur. Sonuç olarak, belirlenmiĢ tarihler arasında ulaĢılan,  

bilgilendirilmiĢ onam temelinde gönüllü olarak ölçekleri yanıtlamayı 

kabul eden; 101 kiĢi çalıĢmanın örneklemini oluĢturmuĢtur (60 kadın, 

41 erkek). YaĢ aralığı 18-39 arasındadır (  =23.18, S=3.64).  

Veri Toplama Araçları 

Mevcut araĢtırmada, veri toplama amacı ile “Demografik Bilgi 

Formu” ve “ORTO 11 Ölçeği” kullanılmıĢtır. 

Demografik Bilgi Formu 

Katılımcıların cinsiyet, yaĢ, eğitim düzeyi, boy ve kilo gibi bilgileri 

araĢtırmacılar tarafından oluĢturulan bu form aracılığıyla elde 

edilmiĢtir. 

ORTO 11 Ölçeği 

Sağlıklı beslenmeye iliĢkin obsesyon düzeyinde bir eğilim olarak 

tanımlanan “Ortoreksiya Nervoza” eğiliminin ölçülmesinde, orijinali 

Bratman ve Knight (2001) tarafından geliĢtirilmiĢ olan ve 2008 

yılında Türkçe‟ye uyarlanması Arusoğlu ve arkadaĢları tarafından 

yapılmıĢ olan “ORTO-11” Ölçeği kullanılmıĢtır (“Cronbach Alfa” 

=.62). Dörtlü likert tipi “ORTO-11” ölçeğinden alınan puanların 

düĢüklüğü ortorektik eğilimlere iĢaret ediyor olarak kabul 

edilmektedir (Arusoğlu ve ark., 2008). Mevcut çalıĢmada “Alfa 

katsayısı” .61 olarak, iki yarı test değeri ise .57 olarak bulunmuĢtur. 
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ĠĢlem 

Elde edilen veriler “Satistical Package for Social Sciences-22.00” 

(SPSS-22.0) veri dosyasına girilmiĢtir. Analizler yapılırken gruplar 

arası farklılıkların tespiti için t-Test ve ANOVA testleri, değiĢkenler 

arasındaki iliĢkiye bakılması için korelasyon analizleri ve “ortorektik 

eğilimlerin” belirleyicilerini saptamak amacıyla AĢamalı Regresyon 

(Stepwise Regression) analizleri gerçekleĢtirilmiĢtir. 

BULGULAR 

Katılımcı kadınlarla erkekler arasındaki “ortorektik eğilim” 

farklılıklarının araĢtırılması adına, yani kadınlarla erkeklerin “ORTO-

11” puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılaĢmalarının 

olup olmadığının araĢtırılması için “Bağımsız Örneklem t-Test” 

kullanılmıĢtır. Katılımcı kadınlarla erkekler arasındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Bununla birlikte, 

katılımcıların cinsiyet gruplarının ölçek ortalamaları arasındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢ olsa da t(1,99)=-1,405, p=.16, 

p>.05, kadın katılımcıların (n=60,   =25.60, S=4.49) erkeklere göre 

(n=41,   =27.02, S=5,67) daha düĢük “ORTO-11” ortalamalarının 

olduğu, yani daha yüksek “ortorektik eğilime” iĢaret eden yönde 

puanlar aldıkları gözlenmiĢtir (Bkz. Tablo 1.) 
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Tablo 1. Katılımcıların Cinsiyetleri ile ORTO-11 Ölçeği Toplam Puanlarının 

Bağımsız Örneklemler t-Test Sonuçları  

 Grup     N        S             t     p  

ORTO-11 Kadın 60 25,60 4,49   1,405  ,16  

 Erkek 41 27,02 5,67   

 

Katılımcıların eğitim düzeyine göre “ortorektik eğilimler” açısından 

farklılaĢıp farklılaĢmadıklarının görülebilmesi için tek yönlü ANOVA 

kullanılmıĢtır. Bilgi formuna verilmiĢ yanıtlara göre bu örneklemde 

eğitim düzeyi grupları “ortaokul”, “lise”, “lisans ve üstü” Ģeklinde 

oluĢmuĢtur. OluĢmuĢ olan farklı eğitim düzeyi grupları arasında 

“ORTO-11” puan ortalamaları açısından anlamlı farklılaĢma 

saptanmıĢtır. Hangi grupların farklılaĢtığını görmek için “Tukey post 

hoc” testi yapılmıĢtır. Üniversite mezunlarının “ORTO-11” 

ortalamalarının (  = 25.52, S=4.70) diğer eğitim düzeylerine göre yani 

lise (   = 27.95, S=5.81 )  ve Ortaokul (   = 31.33, S=1.52 ) düzeyine 

göre anlamlı biçimde düĢük, yani “ortorektik eğilimlerinin” yüksek 

olduğu saptanmıĢtır, F(2, 98)=3.659, p=.02, p<.05. (Bkz. Tablo 2.). 

Tablo 2. Katılımcıların Eğitim Düzeyleri ile ORTO-11 Ölçeği Toplam Puanları 

ANOVA Testi Sonuçları  

 Eğitim 

Durumu 

N          S  F       p  

ORTO-11 Ortaokul 3 31,33 1,52 3,659  ,02*  

 Lise 20 27,95 5,81   

 Lisans ve Üstü 78 25,52 4,70   

*p< .05 

DeğiĢkenler arası iliĢkilerin araĢtırılması için korelasyon analizleri 

yapılmıĢtır. Korelasyon analizlerine göre katılımcıların “ORTO-11” 

ölçek puanları ile eğitim düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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negatif iliĢki saptanmıĢtır, (r=-.262, p=.00, p<.05). “ORTO-11” 

ölçeğinde düĢük puanların “ortorektik eğilime” iĢaret ettiği dikkate 

alındığında, bu bulguya göre eğitim düzeyindeki yükseliĢin 

“ortorektik eğilimlerin”, diğer bir ifade ile sağlıklı beslenme 

takıntısının yükseliĢiyle paralel biçimde arttığı söylenebilir. Ayrıca, 

“ORTO-11” ölçek puanları ile iliĢki durumu arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır (r=.288, p=.00, p<.05). (Bkz. Tablo 3). Buna 

göre iliĢkisi olan katılımcılarda diğerlerine göre daha yüksek ölçek 

puanlarından; daha düĢük “ortorektik eğilimden” söz edilebilir. 

Tablo 3. Korelasyon Bulguları 

DeğiĢkenler   1  2   3  4  5 6 

ORTO-11  1 

YaĢ ,18  1 

Cinsiyet ,14 ,04   1 

Eğitim durumu ,26* -,04 -,05  1 

VKĠ -,05 ,10 ,38* ,13   1 

ĠliĢkiDurumu ,28* ,49* -,026 ,12 ,19  1 

*p< .05 ; VKĠ=Vücut Kitle Ġndeksi

Farklı “Vücut Kitle Ġndeksi” (VKĠ) grupları arasında ortorektik eğilim 

farklılıklarının araĢtırılması için ANOVA yapılmıĢtır. Analiz 

sonuçlarına göre VKĠ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmemiĢtir, F(2, 98)= 2.413, p=.09, p>.05 (Bkz. Tablo 4.). 

Tablo 4. Katılımcıların Vücut Kitle Ġndeksleri Grupları ile (VKĠ) ORTO-11 

Puanları ANOVA  Bulguları  

VKĠ N    S   F       p 

ORTO-11 1    77 26,32 4,66 2,413  ,09 

2 21 26,52 5,53 

3 3 20,00 8,54 

VKĠ=Vücut Kitle Ġndeksi,  1=normal kilo aralığı, 2=Fazla kilolu, 

3=Obeziteli 
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ĠliĢkisi olan ve olmayan gruplarına ayrılmıĢ katılımcılar arasında 

gerçekleĢtirilen analizlere göre ortorektik eğilimler açısından iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmuĢtur, t(1, 99)= -2,998, p=.003, p<.05.  

ĠliĢkisi olan katılımcılar (n=83,   =25.50, S=4.97) olmayanlardan 

(n=18,   =29.27, S=4.12) daha yüksek ortorektik eğilimler 

göstermiĢtir (Bkz. Tablo 5.). 

Tablo 5. ĠliĢki Durumu Gruplarının ORTO-11 Ölçeği Toplam Puanlarına Göre 

Bağımsız Örneklem t-Test Sonuçları  

 ĠliĢki 

Durumu 

N       S    t         p             

ORTO-11 Var 83 25,50 4,9 -2,998 .00  

 Yok 18 29,27 4,1  

*p< .05 

ġehir merkezinde (n=75,   =25.65, S=4.69) ya da ilçe veya köyde 

yaĢıyor olmak (n=26,   =27.69, S=5.71) açısından ortorektik 

eğilimlerde farklılaĢma bulunamamıĢtır, F(1, 99)=3.245, p=.07, p>.05. 

(Bkz. Tablo 6). 

Tablo 6. Katılımcıların YaĢadıkları Yer DeğiĢkeni ile ORTO-11 Ölçeği Toplam 

Puanları ANOVA Bulguları  

 Grup N      S          F     p  

ORTO-11 ġehir Merkezi    75 25,65 4,69 3,245 ,07     

 Ġlçe veya Köy 26 27,69 5,71  
 

Ortorektik eğilimlerin belirleyicilerini saptamak amacıyla AĢamalı 

Regresyon (Stepwise Regression) analizleri gerçekleĢtirilmiĢtir. Buna 

göre yaĢ, cinsiyet, VKI, eğitim durumu, iliĢki durumu, yaĢanan yer 

değiĢkenleri (il ya da ilçe) girilerek analiz yapılmıĢtır. ĠliĢki durumu 

ilk belirteç olarak denkleme girmiĢtir ve ORTO-11 puanlarına iliĢkin 

varyansın %8.3‟ünü açıkladığı görülmüĢtür. Eğitim durumu denkleme 
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giren ikinci değiĢken olmuĢtur, ikisinin birlikte ortorektik eğilimlere 

ait varyansın %13.6‟sını yordadıkları görülmüĢtür (Bkz. Tablo 7.). 

Tablo 7. Katılımcıların Ortorektik Eğilimlerinin Belirleyicilerini AraĢtıran 

AĢamalı Regresyon  Analizi Sonuçları  

Yordayıcılar R   R²    B Beta Std. 

Hata 

  F 

ĠliĢki Durumu ,288 ,083  1,257 ,288 ,419 8,986* 

Eğitim Durumu ,368 ,136 -2,304 -,231 ,946 7,684* 
*p< .001 Model 1(ĠliĢki Durumu) R²=.083; Model2(ĠliĢki Durumu+Eğitim Durumu) R²=.136

TartıĢma 

Bu çalıĢmada sağlıklı beslenmeye iliĢkin obsesyon düzeyinde bir 

eğilim olarak tanımlanan “Ortoreksiya Nervoza” eğiliminin ve iliĢkili 

faktörlerin genel toplumdan bir bölge örneklemi ile araĢtırılması 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Mevcut araĢtırmada elde edilen bulguların 

analizine göre katılımcılar arasında ortorektik eğilimler açısından 

cinsiyet temelinde anlamlı farklılaĢma saptanamamıĢtır. Bununla 

birlikte kadınlarla erkekler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıĢ olsa da kadınların daha düĢük “ORTO-11” 

ortalamalarının daha yüksek ortorektik eğilime iĢaret ediyor olduğu 

düĢünülebilir. Benzer biçimde, Özenoğlu ve Dege (2015) tarafından 

yürütülen araĢtırmada da erkeklerde daha yüksek ölçek puanları (yani 

daha düĢük ortorektik eğilimler) bulunmuĢ ancak, cinsiyet grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılaĢma saptanmamıĢtır. 

Duran‟ın (2016) ve Aksoydan ve Camcı‟nın (2009) çalıĢmalarında da 

mevcut araĢtırmanın bulgularıyla benzer biçimde kadınlarla erkekler 

arasında ortorektik eğilimler açısından anlamlı farklılaĢma 

bulunmamıĢtır. 
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Ortoreksiya Nervoza eğiliminin kadınlarla erkekler arasındaki 

farklılaĢmasına iliĢkin literatürde çeliĢkili bulgular bildiren çalıĢmalar 

da vardır. Örneğin Arusoğlu ve arkadaĢlarının (2008) çalıĢmasına göre 

ortorektik eğilimlerin erkeklerde kadınlara göre düĢük olduğu 

bildirilmektedir. Kimi diğer araĢtırma bulgularına göre ise erkeklerde 

ortorektik eğilimin kadınlardan daha fazla bulunduğu bildirilmektedir  

(Fidan ve ark., 2010; Donini ve ark., 2004).  

Mevcut araĢtırmada her ne kadar katılımcılar arasında cinsiyete dayalı 

olarak anlamlı ortorektik eğilim farklılıkları saptanamadıysa da, 

kadınların erkeklere göre daha düĢük saptanmıĢ olan “ORTO-11” 

ortalamalarının daha yüksek ortorektik eğilime iĢaret ediyor olduğu 

düĢünülürse Arusoğlu ve arkadaĢlarının (2008) bulgusu ile bir 

parallelikten söz etmek mümkündür. 

Erkeklerde ortorektik eğilimin kadınlardan daha fazla bulunduğunun 

bildirildiği Fidan ve arkadaĢlarının (2010) çalıĢması, örneklem 

farklılığı açısından incelendiğinde gerek erkekler lehine yüksek olan 

katılımcı oranı, yaĢ aralığı ve yaĢ ortalaması gibi konularda, gerekse 

tüm katılımcılarının tıp okuyan üniversite öğrencisi olması 

bakımından mevcut çalıĢma ile farklılıklarının olduğu gözlenmektedir. 

Ayrıca mevcut çalıĢmanın verisinin toplanması ile arasında 8 yıl kadar 

bir zaman farkı vardır. Tüm bu farklılıkların erkeklerde daha yüksek 

ortorektik eğilimler saptanmasıyla iliĢkili olabileceği düĢünülebilir. 

Gelecek araĢtırmalarda sözü edilen faktörlerin de hesaba katılması 

önerilir. 
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Donini ve arkadaĢları (2004) tarafından bildirilen erkeklerde daha 

yüksek ortorektik eğilimler bulgusu da, kendilerinin de 

araĢtırmalarının bir kısıtlılığı olarak ifade ettikleri gibi -bekâr ve 

yüksek eğitimli katılımcıların oranının araĢtırmanın gerçekleĢtirildiği 

ulusun genel popülasyonunda görülenden çok daha yüksek oranda 

olması gibi- örnekleme özgü farklılıklar ile iliĢkili olarak 

düĢünülebilir. Ayrıca Donini ve arkadaĢları (2004) tarafından 

vurgulandığı gibi literatürden farklılaĢan bulguların farklı kültürel 

etkilerle açıklanabileceği göz önüne alınmalıdır.     

Buna göre her ülkenin kendine özgü faktör kombinasyonlarına bağlı 

biçimde, hangi cinsin değiĢen değerlerden diğer bir deyiĢle “sağlıklı 

beslenme kültürü etkilerinden” daha önce etkileneceğinin kültürden 

kültüre ve hatta alt kültürden alt kültüre değiĢebileceği düĢünülebilir. 

Mevcut çalıĢmada, üniversite mezunu katılımcıların “ORTO-11” 

ortalamalarının diğer eğitim düzeylerine göre anlamlı biçimde düĢük, 

yani ortoreksiya eğilimlerinin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Buna 

göre bulgu, katılımcılar arasında yükselen eğitim düzeyinin yükselen 

ortoreksiya eğilimli tutumlar ile iliĢkili olduğu biçiminde 

yorumlanabilir. Korelâsyon analizlerine göre de katılımcıların ORTO-

11 ölçek puanları ile eğitim düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif iliĢki saptanmıĢtır. ORTO-11 ölçeğinde düĢük puanların 

“ortorektik eğilime” iĢaret ettiği düĢünüldüğünde, korelasyon 

bulgusuna göre de, eğitim düzeyi arttıkça ortorektik eğilimlerin de, -

diğer bir ifadeyle sağlıklı beslenme takıntısının da- arttığı söylenebilir.  
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Arusoğlu ve arkadaĢlarının (2008), yaptığı çalıĢmada eğitim düzeyi ile 

ortorektik eğilimler arasında anlamlı bir iliĢki saptanamadığı 

bildirilmiĢtir. Diğer yandan Donini ve arkadaĢlarının (2004) yaptığı 

çalıĢmaya göre, düĢük eğitim düzeyine sahip bireylerde ortorektik 

eğilimin daha fazla olduğu bildirilmiĢtir. Duran (2016), tarafından 

Sağlık Yüksekokulu öğrencileri ile yapılan çalıĢmada ise yüksek 

eğitim, yüksek “ortorektik eğilimlerle” iliĢkilendirilmektedir ve bu 

bulgu mevcut çalıĢmadaki analiz sonuçlarıyla benzerdir. Ayrıca, 

sağlık konusundaki eğitimin farklı bir etkisinin olabileceği göz önüne 

alınmalıdır. Konuya iliĢkin çeliĢkili bulguların açıklığa 

kavuĢturulması bakımından gelecek araĢtırmalarda çeĢitli alanlarda 

eğitim almakta olan öğrencilerden ve değiĢik meslek gruplarına 

mensup katılımcılardan veri toplanması önerilir.   

Kendine özgü faktörlerin kombinasyonları sonucunda “sağlıklı 

beslenme” konusundaki artan bilgi akıĢından hangi eğitim düzeyinin 

ne Ģekilde etkileneceğinin kültürden kültüre değiĢiklik göstermekte 

olduğu fikri burada da geçerli olabilecek bir düĢünce olarak akla 

gelmektedir. Kimi kültürlerde yükselen eğitim düzeyi kiĢiyi “daha 

sağlıklı” beslenmeye duyarlı hale getirirken, kimi kültürlerde eğitimin 

düĢüklüğü kiĢiyi bazı faktörlerden -örneğin medyadaki beslenme 

temalı bilgi bombardımanından- daha kolay ve daha olumsuz etkilenir 

hale getiriyor olabilir. DüĢük eğitim düzeyindeki bireylerin eleĢtirel 

yaklaĢamadan, bilgiyi olduğu gibi mutlak doğru olarak kabul etmeye 

ya da hatta yanlıĢ anlamaya hazır oluĢlarına dayalı biçimde daha fazla 

“ortorektik eğilimli” hale gelebilecekleri de söylenebilir. 



73

Bulgulardan görülebileceği gibi, bu çalıĢmada çeĢitli “Vücut Kitle 

Ġndeksi” (VKĠ) gruplarındaki katılımcılar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanamamıĢtır. Bu örneklem için farklı VKĠ 

grubunda olmanın ortorektik eğilimlerle iliĢkili bulunmadığı 

söylenebilir. Diğer bir araĢtırmada (Erol, Toprak ve Yazıcı, 2002) 

bildirilen bulgulara göre ise Vücut Kitle Ġndeksinin (VKĠ) yüksek 

olması “Ortoreksiya Nervoza” için yordayıcı bir etken olarak 

saptanmıĢtır. Diğer yandan, Tek ve Ermumcu‟nun (2016) ve 

OkumuĢoğlu‟nun (2017b) çalıĢmalarında “ortorektik eğilim” arttıkça 

VKĠ‟nin düĢmesi Ģeklinde iliĢki bildirilmiĢtir. Konunun gelecek 

araĢtırmalarla açıklığa kavuĢmaya açık olduğunu söylemek 

mümkündür. 

Literatürde Donini ve arkadaĢlarının (2004) ve YeĢil ve arkadaĢlarının 

(2018) çalıĢmalarında iliĢki durumuna bağlı biçimde “ortorektik 

eğilim” farklılıkları saptanamazken Arusoğlu ve arkadaĢlarının (2008) 

araĢtırmasında evli olan bireylerde daha yüksek “ortorektik eğilim” 

saptanmıĢtır. Mevcut çalıĢmada iliĢkisi olan ve olmayan katılımcılar 

arasında ortorektik eğilimler açısından anlamlı farklılık bulunmuĢtur. 

ĠliĢkisi olan katılımcıların Arusoğlu ve arkadaĢlarının (2008) 

saptamasına paralel biçimde iliĢkisi olmayanlardan daha yüksek 

ortorektik eğilimler gösterdiği saptanmıĢtır. 

Ayrıca, mevcut çalıĢmada ortorektik eğilimlerin belirleyicilerini 

saptamak amacıyla yapılmıĢ olan yaĢ, cinsiyet, vücut kitle indeksi, 

eğitim durumu, iliĢki durumu, yaĢanan yer değiĢkenleri girilerek 

yapılan “aĢamalı regresyon analizleri” bulgularına göre, iliĢki durumu 
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ilk belirteç olarak denkleme girmiĢtir. ĠliĢki durumunun ORTO-11 

puanlarına iliĢkin varyansın %8.3‟ünü açıkladığı görülmüĢtür. Eğitim 

durumu denkleme giren ikinci değiĢken olmuĢtur, ikisinin birlikte 

ortorektik eğilimlerin %13.6‟sını yordadıkları görülmüĢtür. 

Katılımcıların Ģehir merkezinde ya da ilçe ve köyde yaĢıyor olması ile 

ortorektik eğilimler arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki 

saptanamamıĢtır. Ġncelenen araĢtırmalar arasında, söz konusu 

değiĢkeni ele alan pek fazla çalıĢmaya rastlanamamıĢsa da günde üç 

saatten fazla diyet planlaması yapmakla kiĢinin doğduğu yer arasında 

herhangi bir istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunamadığını bildiren 

araĢtırma (Olejniczak ve ark., 2017) bulgusu ile benzerlik olduğu 

söylenebilir.  

Bu çalıĢmada sağlıklı beslenmeye iliĢkin obsesyon düzeyinde bir 

eğilim olarak tanımlanan “Ortoreksiya Nervoza” eğilimi ve iliĢkili 

faktörler genel toplumdan bir bölge örneklemi oluĢturan katılımcılarla 

araĢtırılmıĢtır. Örnekleme yöntemi, öz bildirime dayalı ölçüm aracı ve 

örneklem büyüklüğü gibi ayrıntılar mevcut çalıĢmanın kısıtlılıkları 

olarak düĢünülebilir. Gelecek araĢtırmaların farklı ölçüm araçları ve 

farklı örneklem gruplarıyla gerçekleĢtirilmesine gerek olduğu 

düĢünülmektedir.  

Bulguların literatürdeki kimi bulgularla paralel, kimileriyle çeliĢkili 

oluĢu gözlemi ve literatürdeki birbirleriyle çeliĢkili bulguların varlığı, 

incelenmeye değer bir konu olarak belirmektedir. Sözü edilen bulgu 

farklılıklarının, araĢtırma örneklemleri arasındaki kültür farklılıkları 

ile iliĢkisi gelecekte araĢtırılması önerilen bir konudur. Ayrıca 
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araĢtırmalar arasındaki örnekleme yöntemi ya da zaman, mekân 

farklılıkları gibi veya örneklemin özelliklerine iliĢkin eğitim gibi 

çeĢitli değiĢkenlerle bağlantılı farklılıkların da literatürdeki çeliĢir 

görünen bulgularla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Bu 

düĢünceden hareketle, ilgili olabilecek sözü edilen bu çeĢitli 

faktörlerin de “ortorektik eğilimlerle” iliĢkisinin gelecek araĢtırmalarla 

araĢtırılması önerilir. Gelecek araĢtırmalarda daha önce de iĢaret 

edildiği gibi farklı örneklemler ve farklı ölçüm araçları kullanılmak 

suretiyle konunun incelenmesi ayrıca önemsenmelidir. 

Sağlıklı beslenmeyi değil de, sağlıklı yiyecek tüketme çabalarının ve 

ihtiyacının obsesyona dönüĢmesi biçimindeki bir psikopatolojiyi 

tanımlamada kullanılan Ortoreksiya Nervoza (Varga ve ark., 2014; 

Arusoğlu ve ark., 2008; Bratman ve Knight, 2001) bireyin yaĢamına 

gerek sosyal gerekse fizyolojik açıdan olumsuz getirileri olan 

(Hepworth, 2010) dolayısıyla gelecek araĢtırmalarla araĢtırılması 

gereken önemli bir psikopatolojidir.   
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GİRİŞ

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) dünya genelinde 1.3 milyar insanın 

sigara içtiğini, erkeklerin %47’sinin, kadınların ise %12’sinin sigara 

kullandığı tahmin etmektedir (Beyer ve Waverly, 2003). DSÖ, tütün 

kullanıcıların, yarısının hayatını tütüne bağlı olarak kaybedeceğini 

öngörmektedir. Tütün kullanımına bağlı dünyada her yıl 8 milyondan 

fazla insanın öldüğü, bu ölümlerin 7 milyondan fazlasının doğrudan 

tütün kullanımından kaynaklandığı, yaklaşık 1,2 milyonun ise sigara 

içmeyen bireylerin, ikinci el dumana maruz kalmasının sonucu olduğu 

belirlenmiştir. (World Health Organization,  2020).

DSÖ verilerine göre (2008 ve sonrası) Türkiye’de erkeklerin 

14.215.775’i, kadınların 4.672.538’i sigara kullanmaktadır. Bu oranlar 

ile Türkiye Dünya’da en çok sigara kullanan ülkeler sıralamasında 

erkeklerde sekizinci, kadınlarda ise dokuzuncu sırada yer almaktadır 

(World Health Organization, 2017). Türkiye’de 2005 yılında sigara 

kullanımına bağlı olarak 100.000 kişinin hayatını kaybettigi, bu 

sayının büyük artış göstereceği ve 2030 yılında 240.000 kişiye 

yükseleceği beklenmektedir (Ergüder, 2008).

DSÖ dumansız tütün kullanımının ciddi derecede bağımlılık yaptığını 

ve sağlığa ciddi zararlar verdiğini belirtmektedir. Dumansız tütünün, 

kansere neden olan birçok toksin içerdiği, baş, boyun, boğaz, yemek 

borusu ve ağız boşluğu kanserleri ile önemli bir ilişkisinin olduğu 

belirlenmiştir (World Health Organization,  2020).
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Tütün ürünleri günümüzde; tütünün doğrudan doğruya dumansız 

kullanım şekilleri (dumansız tütün) ve tütünün yanmasından oluşan 

dumanın kullanım şekilleri (sigara) olarak iki kategoride kullanılır 

(Gür, 1979). 

Dumansız tütün ürünleri dünya genelinde kullanılmakta kullanılan 

coğrafyaya göre bu ürünler isimlendirme, içerik ve kullanım yöntemi 

olarak değişmektedir. En çok bilinenleri; snuff, snus, shammaah, 

toombak, gutkha, Pan masala, betel quid olarak sınıflandırılabilir. 

(World Health Organization, 2017). 

1. MARAŞ OTU 

Maraş Otu veya halk arasında ki diğer bir adıyla ağızotu (Nicotiana 

rustica linn), özellikle Kahramanmaraş ili başta olmak üzere 

ülkemizin Akdeniz, Doğu Anadolu ve Güneydoğu Anadolu 

bölgelerinde kullanılan bir tütün kullanım türüdür. Maraş otu 

Kahramanmaraş ilinde yetiştirilen  “deli tütün” olarak da adlandırılan 

bitkinin yapraklarının bazı işlemlerden geçirilmesi sonucunda 

oluşmaktadır. Tütün yaprakları toz haline getirildikten sonra kül ile 

değişik oranlarda karıştırılarak, nemlendirilir ve bakır kazanlarda 

bekletilerek elde edilir. Nicotiana rustika Linn’ nin yapılan bir 

çalışmada nikotin içeriğinin Nicotiana tobaccum’dan (sigara 

yapımında kullanılan) 6-10 kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(Erenmemisoglu, 1999).  
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Maraş otu, hafifçe ıslatılıp sigara kağıdına sarılarak veya kağıtsız 

biçimde, alt veya üst dudağın iç kısmına yerleştirilerek emilmek 

suretiyle kullanılmaktadır. Bu işlem bireyin bağımlılığına göre gün 

boyunca tekrarlanmaktadır. Bağımlılık düzeyi yüksek olan bireylerin, 

ağızlarında Maraş otu varken uyudukları belirlenmiştir 

(Erenmemisoglu ve ark, 1992; Erenmemisoglu, 1999). Bu ürün 

bazıları tarafından sigarayı bırakma yöntemi olarak kullanılmakta, 

sonrasında ise sigara bağımlılığı Maraş otu bağımlılığına 

dönüşmektedir (Aral ve ark, 2006). Maraş otu kullanım prevalansına 

yönelik çalışmalar genel olarak Kahramanmaraş’ta yapılmıştır. 

Toplum tabanlı yapılan bir çalışmada Maraş otu kullanım oranı %16.8 

(erkeklerde %25.1, kadınlarda %1.4) olarak tespit edilmiştir (Kafas, 

2011). Güvenç’in çalışmasında Kahramanmaraş’ta çalışan erkek 

öğretmenlerin %12.9’u,  kadın öğretmenlerin ise %1.9’u daha önce 

maraş otu kullandığı belirtmiştir (Güvenç, 2016). Alıcı’nın 

Kahramanmaraş’ta yaptığı çalışmada hekimlerin %8.9’u, yardımcı 

sağlık personelinin ise %4.7’si daha önce Maraş otunu denediğini 

ifade etmiştir (Alıcı, 2016). 

Maraş otu kullanımının genotoksik etkilerinin olduğu, ağız kanseri 

riskini arttırdığı,  solunum, nerfolojik, kardiyovasküler ve immün 

sistemi negatif etkilediği, hematojik ve biyokimyasal parametrelerde 

olumsuz değişime sebep olduğu yapılan çalışmalarla ortaya 

konulmuştur (Aral ve ark, 2006; Özkul ve ark,1995; Özkul ve ark, 

1997;Burgaz ve ark, 2000; Çok ve Ozturk, 2000; Ekerbiçer ve ark, 

2002; Kurtul ve Arıcan, 2002; Güven ve ark, 2003; Kılınç ve ark, 

2004; Köksal ve ark, 2004). 
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Tütün ürünleri kullanımı sağlığa zararları açısından önemli bir 

faktördür. Ayrıca iş gücünde kayıp, yaşam kalitesinde düşme ve sağlık 

harcamalarında artma gibi bireysel ve toplumsal sonuçları olmaktadır 

(Tucker ve ark, 2003; Barnes, 1999). 

Bu çalışmada literatürde Maraş otu kullanımının nörolojik ve 

psikiyatrik etkilerini araştıran çalışmaların incelenmesi ve önemli bir 

halk sağlığı sorunu olan Maraş otu kullanımına yönelik oluşturulacak 

koruyucu halk sağlığı politikalarına katkı sağlanması amaçlanmıştır. 

Bu çalışma için Pubmed veri atabanında ‘maras powder’, google 

akademik veri tabanında ‘maraş otu’ kelimeleri kullanılarak tarama 

yapılmış ve konuları psikiyatri ve nöroloji bilimlerini ilgilendirenler 

çalışmaya alınmıştır. 

2. KOGNİTİF FONKSİYONLARA ETKİSİ 

Keten ve arkadaşlarının Kahramanmaraş’ta Aile Sağlığı Merkezine 

başvuran 60 yaş ve üzeri erkek hastalar da yaptığı çalışmada, maraş 

otu kullanımının kognitif fonksiyonlara etkisi araştırılmıştır (Keten ve 

ark, 2015). Bu çalışmada vaka ve kontrol grubu oluşturulup kognitif 

fonksiyon değerlendirmesinde, Standardize Mini Mental Test 

(SMMT) uygulanmıştır (Folstein ve ark, 1975). 

Maraş otu kullanan olgular ile kontrol grubundaki olguların SMMT 

puanının benzer olduğu belirlenmiştir (p=0.164). SMMT alt 

ölçeklerinin değerlendirildiği bölümde ‘Yönelim’ puanı, ‘kayıt 

hafızası’ puanı,  ‘Dikkat ve hesap yapma’ puanı,  ‘hatırlama’ puanı 

Maraş otu kullanan grup ile kontrol grubunda benzer olarak 

saptanmıştır (p>0.05). ‘Lisan testleri’ puanı Maraş otu kullanan 
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grupta, kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük olarak tespit 

edilmiştir (p=0.028). (Keten ve ark, 2015) 

Bu çalışmada Maraş otu kullanan ve kullanmayan olguların SMMT 

puanının benzer olduğunu tespit edilmiştir. SMMT’nin alt 

bölümlerinden olan ‘Lisan testleri’ puanı Maraş otu kullanıcılarında 

kontrol grubundaki olgulara göre daha düşük seviyede belirlenmiştir. 

Bu çalışma sonucunda Maraş otunun kognitif fonksiyonlara etkisini 

araştıran geniş örneklemli çok sayıda çalışmaya ihtiyaç olduğu 

vurgulanmıştır (Keten ve ark, 2015). 

3. MİGREN HASTALIĞINA ETKİLERİ 

İnanç ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen çalışmada 

polikliniğine baş ağrısı şikayeti ile başvuran hastalardan, başvuru 

sonrası migren tanısı almış vaka grubu ve migren tanısını 

karşılamayan kontrol grubu oluşturulmuştur. Migren tanısı alan 

katılımcılara hastalık süresini, atak süresini, atak sıklığını, aura 

varlığını ve migren şiddetini belirlemek için Migren Engellilik 

Değerlendirme Ölçeği (MIDAS) uygulanmıştır (İnanç, 2018). 

Sigara içenlerde veya Maraş otu kullananlarda görsel analog ölçek 

puanı ve baş ağrısı sıklığı, her iki ürünü de kullanmayanlara göre 

anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p <0.001). Maraş otu kullanan 

hastalarda migren aura insidansının daha yüksek olduğu ortaya 

konulmuştur (p<0.05). Maraş otu kullanan her üç hastadan birinde ve 

sigara içen her iki hastadan birinde günlük aktivitelerini etkileyen 

şiddetli baş ağrısı olduğu tespit edilmiştir ( p< 0.01).  
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Görme ağrı skoru ve baş ağrısı sıklığı değerleri Maraş otu 

kullananlarda, kullanmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek 

olarak saptanmıştır (p <0,001). (İnanç, 2018). 

Bu çalışmada Sigara içmenin ve Maraş otu kullanımının migren 

sıklığını ve şiddetini benzer şekilde arttırdığı tespit edilmiştir. Bu 

nedenle migren hastalarına tütün kullanımını bırakmasına yönelik 

telkinde bulunmanın önemi vurgulanmıştır. (İnanç, 2018). 

4. SEREBRAL KAN AKIM HIZI ÜZERİNE ETKİLERİ 

Utku ve arkadaşlarının vaka-kontrol grubu olarak erkeklerde yaptığı 

çalışmada Maraş otu kullanan ve Maraş otu kullanmayan gruplar 

belirlenmiş ve maraş otu kullanımın serebral kan akımı üzerine 

etkileri araştırılmıştır.  Multi-Dop ile Transkranial Doppler 

ultrasonograf (TCD) incelemesi yapılarak degerlendirilmiştir. 

Bilateral orta serebral arter pik-sistolik (PS), end-diyastolik (END), 

ortalama kan akım hızları, Gosling’s pulsatilite indeks değerleri (PI); 

ve Pourcelot rezistans indeks değerleri (RI) belirlenmiş, maraş otu 

kullanıcılarında ve kontrol grubunda karşılaştırılmıştır (Utku ve ark, 

2015) 

Maraş otu kullanan grubun sol PS, sol END, sol ortalama akım, sağ 

PS,  sağ END, sağ ortalama kan akım hızları kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde daha hızlı olarak saptanmıştır (P <0.05). Orta 

serebral arterin sol ve sağ akış hızları her iki grupta benzer olarak 

tespit edilmiştir (Utku ve ark, 2015) 
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Bu çalışmada Maraş otu kullananlarda saptanan serebral kan akım hızı 

artışı, inme açısından önemli bir risk faktörüdür. Maraş otu kullanımın 

serebrovasküler hastalık açısından önemli bir risk faktörü olduğu 

vurgulanmıştır (Utku ve ark, 2015). 

5. İSKEMİK İNME 

İnanç ve arkadaşları tarafından Nöroloji polikliniğinde inme tanısı ile 

takip edilen hastalar prospektif olarak incelenmiş ve inme geçiren 

olgularda maraş otu kullanım alışkanlığı ve bu alışkanlığı olanların 

inme tiplerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu çalışmada yer alan 

vakaların %17’sinin Maraş otu kullandığı tespit edilmiştir.  Bu 

vakaların %3’ünde anterior sirkülasyon infarktı, %21’inde posterior 

sirkülasyon infarktlı, %41’inde parsiyel sirkulasyon infarktı ve 

%35’inde laküner sendrom tespit edilmiştir (İnanç, 2020). 

Bu çalışmada inmenin değiştirilebilir risk faktörleri açısından en 

önemlisinin tütün ürünleri kullanımı olduğu ve tütün ürünleri 

kullanımının inme üzerine olan etkisinin göz önünde bulundurulması 

ve bireylere tütün ürünleri kullanımını bırakmalarına yönelik yaşam 

biçimi değişikliklerinin önerilmesi gerektiği vurgulanmıştır (İnanç, 

2020). 

6. PSİKİYATRİ HASTALARINDA MARAŞ OTU KULLANIMI 

Orhan ve arkadaşlarının psikiyatri polikliniğine başvuran 276 

psikiyatri hastası ve ilgili hastanede farklı polikliniklere başvuran 283 

psikiyatrik olmayan hasta üzerinde gerçekleştirdiği çalışma ile Maraş 
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otunun psikiyatri hastalarında  kullanımın oranın  belirlemesi 

amaçlanmıştır (Orhan ve ark, 2011). 

Maraş otu kullanım oranının hasta grubunda (%10.1), kontrol grubuna 

göre (%5.6)   anlamlı oranda yüksek olduğu belirlenmiştir. Maraş otu 

kullanımının altında yatan neden olarak psikiyatri hastalarında (% 

28.57) stres, kontrol grubunda "arkadaşların etkisi" (% 43.75) en 

önemli etken olarak saptanmıştır. Maraş otu kullanım oranı tanıya 

göre: bipolar bozukluklar % 34.78; şizofreni ve diğer psikotik 

bozukluklar %20, somatoform bozukluklar %12.50, anksiyete 

bozuklukları %10.34, majör depresif bozukluk ve diğer depresif 

bozukluklar %5.88 olarak saptanmıştır (Orhan ve ark, 2011). 

Literatürde ilk defa psikiyatri hastalarında maraş otu kullanım oranı 

saptanmıştır. Ayrıca stres ve arkadaş etkisinin maraş otu kullanım 

sebepleri arasında önemli etkenler olduğu belirlemiştir  (Orhan ve ark, 

2011). 

7. DEPRESYON VE ANKSİYETE 

Keten ve arkadaşları tarafından Kahramanmaraş’ta yer alan 

kıraathanelerde (18-64 yaş aralığı) erkekler üzerinde yapılan çalışma 

için; Maraş otu kullanan, sigara içen ve tütün ürünü kullanmayan üç 

grup oluşturulmuştur (Keten, 2015). Katılımcılara Beck Depresyon 

Ölçeği (BDÖ) ve Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) uygulanmıştır (Beck 

ve ark, 1961; Beck ve ark, 1998). Bu çalışma ile maraş otu 

kullanımının depresyon ve anksiyete üzerine etkileri araştırılmıştır. 
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BAÖ puanı Maraş otu kullananlarda ve sigara içenlerde, kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıştır (p<0.05). 

Sigara içenler ve maraş otu kullananların BAÖ puan ortalamasının 

benzer olduğu tespit edilmiştir (p>0.05). BDÖ puanı kontrol grubuna 

göre, Maraş otu kullananlarda ve sigara içenlerde anlamlı derecede 

yüksek olarak tespit edilmiştir (p<0.05). Maraş otu kullanıcıları ile 

sigara içen olguların BDÖ puanı benzer olarak saptanmıştır (p>0.05). 

(Keten, 2015). 

Bu çalışmada Maraş otu kullanan bireylerin tütün ürünü 

kullanmayanlara göre anksiyete ve depresyon düzeylerinin yüksek 

olduğunu ortaya koyulmuştur. Ayrıca maraş otu kullanıcıları ve sigara 

içenlerin depresyon ve anksiyete düzeyleri benzer olarak saptanmıştır. 

Yaygın kullanılan bu tütün ürünleri ile aktif mücadelede bu durumu 

göz önüne alarak, multidisipliner bir yaklaşım geliştirmenin sağlık 

politikaları açısından büyük önem taşıdığı vurgulanmıştır. (Keten, 

2015). 

8. DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

Keten ve arkadaşları tarafından Kahramanmaraş’ta aile sağlığı 
merkezlerine herhangi bir sebeple başvuran maraş otu kullanan, sigara 
içen ve tütün ürünü kullanmayan erkekler üzerinde yapılan çalışmada, 
erişkin dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ile tütün ürünleri 
kullanımı arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır (Keten ve 
ark, 2015). Katılımcılara erişkin dikkat eksikliği ve hiperaktivite 
bozukluğu kendi bildirim ölçeği (ASRS) uygulanmıştır. ASRS kısa 
form için 14 puan ve üzeri, ASRS formu için 44 puan ve üzeri risk 
olarak görülmektedir (Kessler ve ark, 2007). 
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ASRS kısa formunda maraş otu kullanıcılarının %10.6’sı, sigara 
kullanıcılarının %9.0’u, kontrol grubunun %3.8’i kesme değeri 
üzerinde (14 puan ve üstü) puan aldığı saptanmıştır. ASRS standart 
formunda; maraş otu kullanıcılarının %7.7’si, sigara kullanıcılarının 
%8.3’ü, kontrol grubunun %1.0’ı kesme değeri üzerinde (44 puan ve 
üzeri) puan aldığı saptanmıştır. Bu çalışmada ASRS ve kısa formunda 
maraş otu kullanıcılarının, kontrol grubuna göre dikkat eksikliği ve 
hiperaktivite bozukluğu açısından risk taşıdığı saptanmakla birlikte, 
sigara kullanımı ile benzer risk taşıdığı saptanmıştır (Keten ve ark, 
2015). 

Bu çalışmada sigara ve maraş otu kullanan olgularda DEHB 
belirtilerinin yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca tütün ürünleri 
kullanan DEHB olgularda nikotin replasman tedavisinin, tütün 
ürünleri bırakma başarısını arttıracağını düşündükleri belirtilmiştir 
(Keten ve ark, 2015). 

SONUÇ 

Bu çalışmada maraş otu kullanımının nörolojik ve psikiyatrik 

hastalıklara etkisi literatür taranarak ortaya konulmaya çalışıldı. Maraş 
otu kullanımının nöroloji ve psikiyatri hastalarında ciddi oranda 
kullanıldığının ortaya koyulduğu belirlendi. Maraş otu kullanımın 
inme, migren, dikkat eksikliği ve hiperaktivite, depresyon ve anksiye 

bozukluğuna yönelik olumsuz etkileri literatür ile belirlendi. Maraş 
otu kullanımına yönelik koruyucu halk sağlığı politikalarının 
geliştirilmesi başta nörolojik ve psikiyatrik hastalar olmak üzere tüm 
toplumluma katkı sağlayacaktır. 
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GİRİŞ  

Stres kelime anlamı olarak, organizmanın zorlanması, gerilmesi ve 

baskıya maruz kalması demektir (Baltaş, 1997). Başka bir tanıma göre 

stres, iç ve dış etkenler tarafından tehdit ve zararlı olarak algılanan ve 

bedensel ve ruhsal sağlığı bozan unsurların etkisi ile organizmanın 

aşırı uyarılma halidir (Şanal Karahan ve Hamarta, 2016).  

Günümüzde en önemli sağlık problemlerinden biri olan stres; vücutta 

dengesizlik, sinir sisteminde bozukluk ve ruhsal gerilim meydana 

getiren bir durumdur (Kocatürk, 1994; Gencer ve ark., 2015). Endişe, 

korku, huzursuzluk, gerilim, heyecan ve tedirginlik yaratan duygular 

ile yaşam koşullarının zorlaşması ve belirsizliği stresi artıran nedenler 

arasındadır (Barutçugil, 2004). Stres etmenleri; fiziksel, sosyal ve 

psikolojik olarak sınıflandırılmaktadır (Özuğurlu, 1990). Stres 

etmenlerinden birisi olan fiziksel stres etmenleri gürültü, ısı gibi 

olumsuz çevre koşulları, travma, şiddetli egzersiz ve hareketsizlik gibi 

durumların varlığında ortaya çıkmaktadır. Sosyal stres etmenleri; 

farklı kültür ortamında yaşama, işsizlik, yoksulluk, savaş gibi 

faktörleri içermektedir. Psikolojik stres etmenleri ise korku, endişe, 

tedirginlik, aşırı gerginlik, hayal kırıklığı gibi olumsuzlukları 

içermektedir (Yurdakoş, 2020).  

 

Hans Selye fiziksel, ruhsal ve kimyasal açıdan vücudun zorlanmasına 

neden olan her bir faktörü stresör olarak adlandırmıştır (Özuğurlu, 

1990). Kişinin karşılaştığı herhangi bir stresör karşısında organizma 

bu etmenlere bir dizi cevap üretmektedir. Bu cevaplar, genel 
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adaptasyon sendromu (GAS) veya biyolojik stres sendromu olarak 

adlandırılmaktadır (Yurdakoş,  2020).  

 

Genel adaptasyon sendromu (GAS) üç aşamadan oluşmaktadır; 

1.Alarm Aşaması: Alarm aşaması, vücudun savunma sistemlerinin 

mobilizasyonunu temsil etmektedir. Organizmanın karşılaştığı 

herhangi bir dış uyaran, stres etmeni olarak algılanmaktadır (AIS, 

2020). Stresörler, merkezi sinir sistemini (MSS), hipofiz bezini ve 

sempatik sinir sistemini harekete geçirerek vücudun savunma 

sistemlerini uyarmaktadır (Kocatürk, 2000). Böylece vücut, savaş ya 

da kaç tepkisine hazırlanmaktadır. Organizma üzerinde yüksek 

düzeyde hormon ve kimyasal salınımının yanı sıra kalp atış hızı, kan 

basıncı, terleme, solunum hızı vb. bir artış meydana gelmektedir (AIS, 

2020). 

 

2. Direnç Aşaması: Direnç aşamasında beden zorluğa adapte olmakta 

ve bu zorluğa direnmeye başlamaktadır. Bu aşamanın uzun sürmesi, 

depolanmış enerji rezervlerine ve stres etmeninin yoğunluğuna 

bağlıdır (AIS, 2020). Direnç aşamasında, adrenal hormonlardan 

kortizol, adrenalin ve noradrenalin yüksek düzeyde salgılanmaktadır 

(Kocatürk, 2000). Fizyolojik olarak hipotalamus uyarılır ve 

hipotalamustan kortikotropik salgılatıcı hormon (CRF) ile 

adenohipofizden adrenokortikotropik hormon (ACTH) 

salgılanmaktadır. ACTH ise adrenal korteksten glukokortikoid 

salınımını başlatmaktadır. Kasta ve karaciğerde sentezlenen 

glukogenez aktif hale gelerek organizmanın enerji ihtiyacını 
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karşılamaktadır. Böylece organizma stres kaynağı ile mücadele 

etmektedir (Ballıkaya, 2009).  

3. Tükenme Aşaması: Vücut adaptasyon yeteneğini sürdüremez ve 

stres sürekli devam ederse organizmanın enerji kaynakları 

tükenmektedir. Uzun süren stres etmeni ile bağışıklık sistemi 

baskılanarak çeşitli rahatsızlıklar meydana gelmekte ve bu durum 

ölümle sonuçlanabilmektedir (McEwen, 1998b; AIS, 2020).  

 

1. STRES TİPLERİ: İYİ STRES (EUSTRESS) VE KÖTÜ 

STRES (DİSTRESS) 

 

Stres kavramını ilk olarak ortaya atan Hans Selye stresi, iyi stres 

(eustress) ve kötü stres (distress) olarak sınıflandırmıştır. İyi stres; 

psikolojik ve bedensel baskıları ortadan kaldıran ve motivasyonu 

artıran pozitif bir etki olarak açıklanırken (Kaba, 2019), kötü stres; 

fizyolojik ve davranışsal uyaranlara karşı organizmanın verdiği 

cevaplar bütünü olarak tanımlanmaktadır (Selye, 1946). Aynı 

zamanda iyi stres, sağlıklı fiziksel durum ve olumlu duyguları içeren 

hem pozitif bir cevap hem de stresin ideal seviyesi ve yoğunluğu 

olarak tanımlanmaktadır (Oksman ve ark., 2016). Stresörün 

yoğunluğu, hem stresörün gücüne hem de stresöre maruz kalma 

süresine bağlı olmaktadır (Kupriyanov ve Zhdanov, 2014). İyi stres, 

bireyin refahı üzerinde ve benlik saygısının oluşmasında olumlu etki 

ederek bireyin hedeflerine ulaşmasında motivasyon, verimlilik ve 

zihinsel uyanıklık sağlamaktadır (Anakwe ve ark., 2000; Gallagher, 

2002; Herr ve ark., 2004; Rollinson, 2005; Mayrhofer ve ark., 2007). 

Buna rağmen kötü stres, negatif duygular ve fiziksel bozulma ile ifade 
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edilen şiddetli bir strestir (Lazarus, 1993). Kötü stres ile organizma, 

genel adaptasyon sendromuna bağlı olarak alarm, direnç ve tükenme 

aşaması ile cevap üretmektedir. Bu durum vücudun psikolojik ve 

fizyolojik bozulmasının yanı sıra zihinsel ve fiziksel sağlığı 

etkileyerek yaşam kalitesini düşürmektedir (APA, 2020). İyi ya da 

kötü stresi belirleyen ana faktör; stresörlerin yoğunluğu ve bireyin 

algısı ile birlikte stresörün kaynağı, etki süresi, kontrol edilebilirliği ve 

arzu edilebilirliği ile ilişkilidir (Le Fevre  ve ark., 2006). Stres 

etmeninin düşük olması organizma için faydalı olurken, yüksek 

düzeyde bir stres etmeni inhibisyona ve toksisiteye neden olmaktadır 

(Mattson ve Calabrese, 2009).  

 

2. STRES, ALLOSTAZ VE ALLOSTATİK YÜK 

 

Organizmanın stresörler karşısında stabilitesini koruma yeteneğine 

allostaz denilmektedir. Başka bir tanıma göre allostaz; stres 

etmenlerine karşı organizmanın fizyolojik değişkenliklerinin sabit 

tutulması ve fizyolojik dengenin korunması demektir (McEwen, 2003; 

Sterling ve Eyer, 1988). Allostazın organizma için önemi; fizyolojik 

cevaplara karşı vücudun homeostazını korumak ve fiziksel, psikolojik 

ve çevresel baskılara organizmanın uyum sürecini kolaylaştırmaktır 

(Karlamangla ve ark., 2002; McEwen, 2002). Allostatik yük kavramı 

ise, tekrarlanan allostaz döngülerinden dolayı vücudun yıpranması 

anlamına gelmektedir (McEwen ve Seeman, 1999). Böylece allostaz 

ve allostatik yük, strese karşı oluşan fizyolojik cevapların 

bileşenlerinden oluşmaktadır (McEwen, 2003). Adrenalin, 

noradrenalin ve kortizol gibi stres hormonları, allostatik yükün bir 
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göstergesidir. Stres sırasında hormonlar ve diğer moleküller 

(sitokinler, vb.) organizma üzerinde ilk etkilerini hücreler üzerinde, 

ikincil etkilerini doku ve organlar üzerinde, üçüncül etkilerini ise 

bilişsel işlevler (bellek, dil, dikkat, vb.) ve performans üzerinde 

göstermektedirler (Goldman ve ark., 2006a). Stres hormonlarının 

gereğinden fazla salgılanması beyne ve vücuttaki diğer organlara zarar 

vermektedir (McEwen, 2006a).  

 

Allostatik yükü artıran faktörler arasında, genetiksel ve gelişimsel 

özelliklerin yanı sıra diyet, egzersiz, sigara ve alkol gibi alışkanlıklar, 

geçmişte yaşanılan travma ve stresli ortamlarda bulunma gibi etkenler 

bulunmaktadır (McEwen 1998a; McEwen 2006a). Stres kaynaklı 

durumlarda sürekli devreye giren allostaz mekanizması, allostatik 

yüke neden olmaktadır. Allostaz ve allostatik yük organizmayı iç ve 

dış etkenlerden korumak için otonom sinir sistemini, hipotalamus-

hipofiz-adrenal (HPA) eksenini, kardiyovasküler, metabolik ve immun 

sistemlerini aktif hale getirmektedir. Organizmanın strese uzun süre 

maruz kalması ile allostatik yük birikerek nöral, endokrin ve 

bağışıklık stres medyatörleri ve çeşitli organ sistemleri üzerinde 

olumsuz etkilere neden olmaktadır (McEwen, 1998b).  

 

3. STRES YANITININ OLUŞUMU VE FİZYOLOJİK 

CEVAPLARI 

 

Strese verilen yanıtların ana merkezi beyindir. Bu yanıtlar; serebral 

korteksin, limbik sistemin, talamusun, hipotalamusun ve hipofiz 

bezinin aktive olması ile gerçekleşmektedir. Serebral korteksin stres 
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tepkisi, bilişsel ve odaklanma üzerinde etkili olurken, limbik sistem, 

stres üzerinde duygusal bileşenleri kontrol etmektedir. Talamus, 

duyusal girdinin alınması ve iletilmesinde rol oynamaktadır. 

Hipotalamus ise, endokrin ve otonom sinir sisteminin cevaplarını 

koordine etmektedir (Porth, 1998). 

 

Organizma herhangi bir stres faktörü ile karşılaştığında beyin bir dizi 

sinyal gönderir ve bedensel tepkileri harekete geçirir. Enerji ve 

hareketten sorumlu sempatik sistem hızlanır. Sindirim sistemi durur 

ve dolaşımdaki kan, kaslara ve beyne yönelir. Vücuda daha çok enerji 

sağlamak için hormon üretimi artar. Tükürük salgısı engellenir, 

gözbebekleri genişler. İdrar torbası kasları ve bağırsak, kaçma 

durumunda bedeni hafifletmek için gevşer, terleme artarak bedenin 

aşırı ısınması önlenmiş olur. Vücutta depolanmış yağ ve şekerler, hızlı 

enerji sağlamak için kana karışır. Kanın deri yüzeyinden çekilmesiyle, 

ten aynı zamanda soğuduğu için tüyler diken diken olur. Kan 

glukozunu enerjiye dönüştürmek için gerekli oksijeni sağlamak üzere 

solunum hızlanır. Beyne, kaslara ve gerekli organlara yeterince kan 

göndermek üzere kalp atışları hızlanır ve kan basıncı artar. Eller, 

ayaklar ve deriye yakın bölgelerdeki kan, gövde ve beyin kaslarına 

doğru ilerler. Bacak ve kollarda oluşabilecek bir yaralanma 

durumunda daha az kan kaybı olması sağlanır. Kana daha çok alyuvar 

karışarak daha çok oksijen taşınmış olur. Kaslar hareket için hazırlanır 

ve gerginleşir (Civan ve ark., 2018; Yamak, 2015).  
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Vücut homeostazisini düzenlemek ve kontrol altında tutabilmek için 

zararlı uyaranlara karşı verilen stres cevapları, otonom, metabolik, 

immun ve endokrin sistem ile düzenlenmektedir (Ceylan ve ark., 

2002). Organizma stres faktörleri ile karşılaştığında, fizyolojik ve 

davranışsal uyumu sağlamak için gerekli olan çok yönlü stres yanıtları 

oluşturmaktadır (De Kloet ve ark., 2005; Myers ve ark., 2014b). Stres 

faktörlerine karşı oluşturulan bu stres yanıtları özellikle iki sistem 

üzerinde etkili olmaktadır. Bunlardan ilki sempatik-adrenomeduller 

(SAM) sistemdir. Bu sistem, organizmada meydana gelen fizyolojik 

ve kimyasal değişimlerin etkisi ile birlikte organizmanın ya durumdan 

kaçmasına ya da bu durum ile mücadele etmesine karar vermesini 

sağlamaktadır. Kısacası SAM, organizmayı ''savaş ya da kaç'' 

tepkisine hazırlamaktadır (Piotrowski ve Holar, 2013; Mcmahon, 

2011; Yurdakoş, 2018; Gunnar ve Quevedo, 2007; Butcher ve ark., 

2013). Diğeri ise, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) sistemdir. 

 

3.1. Sempatik–Adrenomeduller Sistemde (SAM) Oluşan 

Cevaplar; 

Organizmayı etkileyen stres, sempatik sinir sistemini etkileyerek 

adrenal medulladan katekolaminlerin (adrenalin, noradrenalin ve 

dopamin) dolaşıma katılmasına neden olur. Bu esnada 

adenohipofizden prolaktin, büyüme hormonu (GH) ve 

adrenokortikotropik hormon (ACTH), nörohipofizden ise antidiüretik 

hormon (ADH) salgılanmaya başlar. ACTH, adrenal bezi uyararak 

kortizol salgılanmasını tetikler. Stres döneminde organizmanın enerji 
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ihtiyacını korumak için tiroid hormonu, üreme ve büyüme 

fonksiyonları baskılanmaktadır (Kocatürk, 2000). 

Organizma fiziksel ve psikolojik stres etmenli bir uyaran ile 

karşılaştığında otonom sempatik sistemi böbreküstü bezinden 

adrenalin salgılanmasını uyarmaktadır (Yurdakoş, 2001). Adrenalin 

salınımının artması ile kalp kasının kasılma gücü ve iletim hızı 

artmakta, glikojenoliz hızlanmakta, yağ dokularından yağ asitlerinin 

çözülerek kana karışmasını sağlamaktadır. Aynı zamanda beden ısısı, 

solunum derinliği ve hızı da artmaktadır (Yurdakoş, 2020). Adrenalin 

kısa süreli psikolojik stres yaratan heyecan, korku, endişe gibi 

faktörlere karşı oluşturulan stres cevaplarında kilit rol almaktadır 

(Kocatürk, 2000; Atıl, 2006). Stres faktörlerine karşı cevap olarak 

salınan diğer bir katekolamin olan noradrenalin ise sempatik sinir 

sisteminden salgılanarak stres süresince kan basıncını yükseltmekte ve 

periferal damarların kasılmasını sağlamaktadır (Herd, 1991; Granner, 

1988). Noradrenalin hipotalamusun paraventriküler çekirdekte (PVN) 

ve CRH salgılayan nöronlarda uyarıcı bir role sahiptir (Barbazanges 

ve ark., 1996; Herman ve Cullian, 1997). Noradrenalin, daha çok alfa 

reseptörler ile periferik dolaşımda etkisini gösterirken, adrenalin, beta 

1 ve beta 2 reseptörler ile metabolizma ve kalp üzerinde etkili 

olmaktadır (Yurdakoş, 2001). Stres hormonlarından adrenalin kaçış, 

noradrenalin ise savaş ile ilişkili olarak görev almaktadır (Piotrowski 

ve Holar, 2013; Mcmahon, 2011; Yurdakoş, 2018; Gunnar ve 

Quevedo, 2007; Butcher ve ark., 2013).  

 



 
 105 

3.2. Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal Sistemde (HPA) Oluşan 

Cevaplar;  

Stres yanıtları üzerinde rolü olan ikinci sistem ise hipotalamus-

hipofiz-adrenal (HPA) sistemidir (Kaba, 2019). Hipotalamus, 

merkezi sinir sistemi ile endokrin sistem arasında iletişimi sağlayan 

ve hipofiz hormonlarının salgılanmasını düzenleyen en önemli 

merkezdir (Netter, 1970). Hipotalamusun sempatik sinir sistemi ile 

uyarılması sonucu parvosellüler hücrelerin ön bölümleri HPA 

ekseninin aktivasyonunu sağlamak için CRH ile etkin hale gelerek 

vazopressinin (ADH) yanı sıra ACTH hormonunun salgılanmasına 

neden olmaktadır (Sawchenko ve ark., 1984; Vale ve ark., 1981). 

CRH salgılanarak kana karışmakta ve hipofiz bezini uyarmaktadır. 

Uyarılan hipofiz bezi ise ACTH salgılanmasını başlatmaktadır. 

Ayrıca CRH'nın etkisiyle hipofiz bezinden salgılanan ACTH, 

adrenal korteksten stres hormonu olarak bilinen glukokortikoid 

salınımını başlatmaktadır. Bu stres hormonu, insanlarda kortizol 

olarak adlandırılmaktadır (Butcher ve ark., 2013; Civan ve ark., 

2018). Böylece glukokortikoidler, glukoneojenezisin artmasına yol 

açarak karaciğerde glikojen ve kanda şeker oranının yükselmesine 

neden olmaktadırlar (McEwen, 2000; Balcıoğlu ve Savrun, 2001). 

Bu hormonal yanıtlar, CRH ve otonom sinir sisteminin sempatik 

bölgelerini düzenleyen lokus coeruleus (LC) ve noradrenalin 

yoluyla iletilmektedir. Ayrıca hipotalamustan salgılanan CRH 

hormonu, strese karşı fizyolojik ve davranışsal tepkileri harekete 

geçirmektedir (Porth, 1998). Sonuç olarak; bu cevaplar beyine geri 
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dönerek stres cevabında etkili bir rol oynamaktadırlar (McEwen, 

2000; Balcıoğlu ve Savrun, 2001).  

4. STRESİN SİSTEMLER ÜZERİNDEKİ ETKİLERİ 

4.1. Stresin İmmun Sistem Üzerine Etkisi 

İmmün sistem üzerinde stres cevabı; hipotalamus, hipofiz bezi ile 

otonom sinir sisteminin sempatik bölgelerinde etkendir. Stres, 

bağışıklık sistemi fonksiyonları üzerinde önemli rol oynayan 

hormonların salgılanmasını değiştirerek organizmanın olumsuz 

etkilenmesine neden olmaktadır (Khansari ve ark., 1990). İmmün 

hücrelerin β-adrenerjik ve serotoninerjik reseptörlerinin olmasının 

yanı sıra ACTH, CRF, endorfinler, GH ve steroidler gibi birçok 

reseptörleri vardır (Weigent ve ark., 1990). CRF, stresörler karşısında  

immün fonksiyonlarını birincil olarak olumsuz etkilemektedir. 

Otonom sinir sistemi ve immün sistem arasında noradrenalin etkili 

olmaktadır. Ayrıca immün fonksiyonlarının strese bağlı cevabında, 

dolaşımdaki glukokortikoidlerin seviyesinin artmasına neden 

olmaktadır (Ader ve ark., 1990).  

 

Sempatik sinir siteminin immün işlevlerini düzenlemesinde iki önemli 

rol oynamaktadır. Birincisi, lenfatik dokuların doğrudan sempatik 

sinirlere bağlı olması, diğeri ise, sinir sistemi hem direkt hem indirekt 

olarak birçok farklı hormonun salgılanmasını sağlamaktadır. Bu 

hormonlar özellikle kortikosteroidler, GH, adrenalin ve tiroksin 

salınımını kontrol etmektedir. Ayrıca kortikosteroidler, endorfinler ve 

enkefalinler streste salınarak immünosupresif etki yaratmaktadır (Roitt 

ve ark., 1993; Dunn, 1989). Stresörlerin etkisi ile organizma 
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hipersensitivite denilen aşırı duyarlılık cevabı oluşturur. Akut stres ile 

birlikte vücutta lenfosit ve makrofaj dağılımının artmasıyla deri, lenf 

nodları ve kemik iliği gibi bölgelerde yoğunlaşmasına sebep olur. Bu 

yoğunluğu sağlayan ise glukokortikoidlerdir. Kronik streste ise 

lenfositin dolaşımda azalması sonucu hipersensitivite cevabında 

azalma meydana gelmektedir (McEwen, 1998b). 

 

4.2. Stresin Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkisi 

Akut veya kronik stresin kardiyovasküler sistem fonksiyonları ve 

otonom sinir sistemi aktivasyonu üzerinde olumsuz etkisi vardır 

(Rozanski ve ark., 1999; Kario ve ark., 2003; Herd, 1991; Lazarus ve 

ark., 1963; Vrijkotte ve ark., 2000). Bu olumsuz etkilerin meydana 

gelmesi ile sempatik sinir aktivasyonu sonucunda kalp atım hızı, 

kasılma gücü, iskelet kası arterlerinde vazodilatasyon, damarların 

daralması, dalak ve böbreklerde arterlerin daralması ve böbreklerde 

sodyum atılımında azalma meydana gelmektedir (Herd, 1991). Stresin 

kalp fonksiyonu üzerindeki ilk etkisi  kalp atış hızı (Vrijkotte ve ark., 

2000), diğer bir etkisi ise kan basıncıdır (Laitinen ve ark., 1999). 

Stres, otonom sinir sistemini uyararak kan basıncında ve kan 

lipitlerinde artışa ve vasküler değişikliklere neden olmaktadır. Bu 

durumda, kardiyak aritmi ve miyokard enfarktüsü oluşabilmektedir 

(Rozanski ve ark., 1999; Vrijkotte ve ark., 2000; Sgoifo ve ark., 

1998). Stresin kardiyovasküler sistem üzerinde etkisi beş aşamada 

gerçekleşmektedir. Bunlar; sempatik sinir sisteminin uyarılması, 

miyokard iskemisinin başlatılması ve ilerlemesi, kardiyak aritmilerin 
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gelişmesi, trombositlerin uyarılması ve endotel fonksiyon 

bozukluğunun artması gibi aşamaları kapsamaktadır (Wu, 2001). 

 

4.3. Stresin Gastrointestinal Sistem (GI) Üzerine Etkisi 

Stresin gastrointestinal sistem üzerinde iki yönlü etkisi vardır. İlk 

olarak stres, iştahı tetikleyebilir veya azaltabilir. Beslenme şekillerinin 

stres cevabı üzerinde etkisi vardır. Bu etki, beynin orta bölümünde yer 

alan ventra tegmental alan (VTA) ya da N-metil-D-aspartat (NMDA) 

glutamat reseptörlerinin amigdalaya katılması ile ilişkilidir 

(Nasihatkon ve ark., 2014; Sadeghi ve ark., 2015).  İkincisi ise, stres 

GI kanalının işlevini olumsuz etkilemektedir (Collins, 2001; 

Söderholm ve Perdue, 2001). Bu da stres durumlarında emilim 

sürecini, bağırsak geçirgenliğini, mukus ve mide asidi salgılanmasını, 

iyon kanallarının işlevini ve GI iltihap oluşumunu sağlamaktadır 

(Collins, 2001; Nabavizadeh ve ark., 2011). Ayrıca stres, bağırsakların 

fonksiyonel fizyolojisini de etkilemektedir (Kiliaan ve ark., 1998). Bu 

etki ile midenin boşalması engellenir ve kolon hareketliliğini 

hızlandırır (Mönnikes ve ark., 2001). 

 

Sonuç olarak, stresin GI sistemi üzerindeki etkileri şu başlıklar altında 

sınıflandırılabilir: GI yolu hareket bozuklukları, artan viseral 

irritabilite, GI salgılarının kapsamı ve hızında değişiklik, bağırsak 

bariyerinin geçirgenliği, GI kanalında kan akışının olumsuz etkileri ve 

artmış bağırsak bakteri sayılarıdır (Konturek ve ark., 2011). 

 

 

 



 
 109 

4.4. Stresin Beyin ve Hafıza Fonksiyonları Üzerine Etkisi 

Beyin, organizmayı tehdit eden stresörleri belirleyen, fizyolojik ve 

davranışsal tepkileri kontrol eden adaptasyon merkezidir (McEwen, 

1998b). Beyin sadece stresörleri algıladıktan sonra davranışsal ve 

fizyolojik yanıtlar üreten bir organ değil, aynı zamanda hedeflenen bir 

stres organıdır (McEwen, 2007). Beyin ilk olarak stresi algılamakta ve 

strese karşı davranışsal ve fizyolojik yanıtlar üretmektedir. Bu 

yanıtlar, beynin stresörleri yorumlamasına bağlıdır (McEwen, 

2002). Beynin stres yaratan durumu yorumlamasında bireysel farklılık 

etken olduğu için her birey farklı davranışsal ve fizyolojik yanıtlar 

üretmektedir (Sapolsky, 2003).  

 

Davranışsal stres tepkileri; değerlendirme, duygu ve hafızayı kapsayan 

beyin sistemi ağına bağlıdır (Joëls ve Baram, 2009; Sousa ve Almeida, 

2012). Emosyonel uyaranlar, talamusa ulaştıktan sonra oradan 

hipotalamus ve kortekse iletilmektedir. Hipotalamustan çıkan 

uyaranlar vücutta davranışsal tepkilerin oluşmasıyla fizyolojik 

değişimlere yol açmakta, kortekse ulaşan uyaranlar ise emosyonların 

hissedilmesine neden olmaktadır (Savrun, 2005). 

 

Stresin beyin fonksiyonları üzerindeki etkileri üç bölgede 

gerçekleşmektedir. Bunlar; hipokampus, amigdala ve prefrontal 

korteks (PFC)'tir (McEwen ve Wingfield, 2003). Bu bölgeler davranış 

ve bilişsel fonksiyonlarının yanı sıra otonomik ve HPA stres 

tepkilerinin düzenlenmesinde önemli bir role sahiptir (McEwen ve 

ark., 2015). Beynin temporal lobunda yer alan hipokampus, durumları 

hatırlamada, yorumlamada, allostatik durumlarda ve birincil stres 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2702.2008.02347.x#b28
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aracılarının düzenlenmesinde önemli bir rol oynamaktadır (Sapolsky, 

2003). Strese bağlı olarak hipokampusta, amigdalada ve prefrontal 

kortekste yapısal değişiklik görülmektedir (McEwen, 2007). Stres 

durumlarında hipokampüsün total hücre sayısında düşme ve hücre 

daralması ile birlikte küçüldüğü gözlemlenmiştir (Duman ve 

Monteggia, 2006). Şiddetli ve uzamış stresin hipokampuse bağlı 

öğrenme ve plastisiteyi bozduğu, orta şiddetli ve geçici stresin ise 

hipokampusün kapasitesini artırarak plastisitenin 

kolaylaştırabileceğini açıklanmıştır (Sapolsky, 2003; Carlson ve 

Chamberlain, 2005).  

 

Stres, yeni anıların oluşturulması ya da eski anıların hatırlanması gibi 

hafıza fonksiyonlarını bozmaktadır. Bunun nedeni, stres sırasında 

adrenal bezler tarafından salgılanan glukokortikoidlerin fazlalığından 

kaynaklanmaktadır. Organizmanın algıladığı bir tehdit karşısında 

adrenal bezler, adrenalin salınımını başlatmaktadır. Adrenalin 

hormonu, sindirim ve bağışıklık sistemini baskılayıp kalp atışını 

arttırırken, noradrenalin hormonu, kan basıncını artırıp beynin 

aktivitesini değiştirmektedir (Goldman ve ark., 2006a). Ciddi bir stres 

etmeni söz konusu olduğunda adrenal bezler kortizol salınımını 

uyarmaktadır. Beynin kortizole adrenalinden daha uzun süre maruz 

kalması ile beyin hücreleri bundan zarar görmektedir. Kortizolun 

arttığı durumlarda, beynin hipokampus alanı aktif hale gelerek hipofiz 

bezini uyarmakta ve bu bez de adrenal bezleri uyararak kortizol 

salınımını engellemektedir. Yüksek kortizolden zarar gören en önemli 

bölge, hipokampustur. Dolayısıyla bu bölgeden hipotalamus 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2702.2008.02347.x#b28
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2702.2008.02347.x#b40
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2702.2008.02347.x#b40
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2702.2008.02347.x#b32


 
 111 

uyarılamadığı için kortizol salınımı engellenememektedir. Bu durum, 

hipokampustaki tahribatın artmasına neden olmakta ve böylece 

kortizol salınımını artmaktadır. Kortizol salınımındaki artış ile beyin 

hücreleri arasında iletişimi sağlayan nörotransmitterlerin işlevi 

bozulmaktadır. Bu nedenle, düşünme ve uzun süreli hafıza üzerinde 

bilgi alış-verişi aksamaktadır (Çörüş, 2011). Ayrıca kortizol hormonu, 

beyinde duygularımız ve belleğimizden sorumlu limbik bölge ile karar 

verme, plan yapma ve davranışın kontrolü gibi işlevlerden sorumlu 

prefrontal korteksin işlevinde değişikliklere neden olmaktadır 

(Goldman ve ark 2006a). 

 

SONUÇ 

 

Stres, disiplinlerarası bir konudur ve stresin sağlık üzerindeki 

etkilerini anlamak bütüncül bir yaklaşım gerektirmektedir. 

Organizmanın karşılaştığı her bir stresör, bireyin algılamasına ve 

yorumlamasına bağlı olarak vücutta bir dizi cevap üretmektedir. Bu 

cevaplar, MSS üzerinden etki ederek organizmada hormonal, 

emosyonel ve sistemik düzenlemelerde değişikliklere sebep 

olmaktadır. Organizma uyum mekanizmalarını kullanarak, fizyolojik 

denge ve stabiliteyi korumakta ve strese uyum sağlamaya 

çalışmaktadır. Fakat stresin kronikleşmesi, fizyolojik değişkenlerde 

düzensizliklere neden olmaktadır.  

 

Gerek akut gerek kronik olarak stres başlıca; anksiyete, depresyon gibi 

psikolojik problemlerin yanı sıra kalp damar bozuklukları, beyin, 

metabolik ve bağışıklık sistemlerini etkileyen önemli sağlık 
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problemlerine sebep olarak canlıda hem verim kaybı hem de hayati 

sonuçlar doğurabilmektedir. Bu nedenle stres medyatörlerini ve strese 

karşı oluşan fizyolojik cevapları ve mekanizmaları anlamak önem arz 

etmektedir.  
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GĠRĠġ 

 

Migren, nörolojik, gastrointestinal ve birtakım otonom değişikliklerin 

görüldüğü, primer epizodik bir baş ağrısı tipidir (Albayrak, Erden, 

Erkal, Köşgeroğlu, & Ançel, 2006). Migren tipi baş ağrısı, patolojik 

bir neden olmaksızın daha çok tek taraflı olmak üzere tek taraflı ve ya 

çift taraflı olarak ortaya çıkabilir. Migren tipi baş ağrısı, baş ağrısı 

tipleri içinde gerilim tipi baş ağrısından sonra en sık görülen baş ağrısı 

tipi olarak bildirilmektedir (Diener et al., 2019). Migren tipi baş ağrısı, 

tarihin eski çağlarından beri bilinen, insanoğlunun en eski 

hastalıklarından biridir. Migren tipi baş ağrısında çoğunlukla tek 

taraflı ağrının görülmesi nedeniyle literatürde migren için „bir başın 

yarısı‟ anlamına gelen „hemikrania‟ terimi kullanılmaktadır (Yücel, 

2008).  

1. MĠGREN 

Migren dünyada en sık görülen ve nörolojik problemlere neden olan 

bir hastalıktır ancak; gerek sağlık sistemlerinde gerekse hekimler 

tarafında yeterince önemsenmemektedir. Migren tanısında; baş ağrısı 

anamnezi için ayrılan sürenin azlığı, hastalık semptomlarının 

psikolojik/psikiyatrik hastalıklarla karıştırılması, hastanın ağrıyı 

tanımaması ve doğru tarifleyememesi gibi problemler nedeniyle tüm 

dünyada migren hastaları doğru tedaviye ulaşamamakta, bu hastaların 

sadece %25 kadarı etkin şekilde tedavi edilebilmektedir (T.C. Sağlık 

Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, 2020).  
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Migren hastalarının %75‟inin ayda 4 gün veya daha fazla migren 

ağrısı yaşadığı bildirilmiştir. Bu durumda hastalığın kişiye ve topluma 

maliyeti sosyal ve ekonomik olarak ciddi oranda artmaktadır. Dünya 

Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) yaptığı “kronik hastalıkların yükü” 

çalışmasında migren, tüm hastalıklar içerisinde 2. sırayı almış 

durumdadır. Sadece kadın popülasyon değerlendirildiğinde ise birinci 

sırayı almış durumdadır (T.C. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri 

Genel Müdürlüğü, 2020). 

1.1. Epidemiyoloji 

Migrenin epidemiyolojisine bakıldığında toplumlara, cinsiyete, yaşa 

ve sosyokültürel çeşitliliğe göre farklılık gösterdiği görülmektedir. 

Türkiye‟de 2013 yılında yapılan toplum saha çalışmasına migren 

prevalansı, %16.7 olarak rapor edilmiştir. Cinsiyete göre farklılığa 

bakıldığında migren prevalansının kadınlarda %21.6, erkeklerde 

%12.4 olduğu görülmektedir.  Kadınlarda migren görülme sıklığı 

değerlendirildiğinde 20-40 yaş arasındaki kadınlarda görülme oranı 

çok yüksektir. Nitekim 30-34 yaş arası kadınlarda bu oran, %26.6‟ya 

kadar yükselebilmektedir. Yani Türkiye‟de 4 kadından biri migren baş 

ağrısı yaşamaktadır. (Çimen Atalar, Yalın, Aslan, & Baykan, 2019; 

T.C. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, 2020). 

Gelişmiş ülkelerde yapılan migren prevalans çalışmaları 

incelendiğinde de benzer şekilde migren görülme oranının erişkin 

kadınlarda %12–24; erkeklerde ise %5–12 dolaylarında olduğu 

görülmektedir (Siva, 2002).  Migrenin beyaz ırktaki prevalansı 

kadınlarda %13-25, erkeklerde % 4-8 civarında olup, kadınlarda 
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erkeklerden yaklaşık 3 kat daha fazla görülmektedir. Asyalılarda bu 

oranın daha düşük olduğu bildirilmiştir. Sosyoekonomik duruma göre 

değerlendirildiğinde sosyoekonomik durumu düşük olan toplumlarda 

migrenin daha sık görüldüğü bilinmektedir. Migren, çocukluk çağında 

başlayabilmekle birlikte daha çok adolesan dönemde baslar ve 

hastaların %80‟den fazlasının atak başlangıcı 30 yasından önce 

görülmektedir. Migrenin 50 yas ve üzerinde başlaması ise genellikle 

sekonder sebeplidir (Yücel, 2008) 

1.2. Etiyoloji 

Migrenin nedenine ve oluş mekanizmasına yönelik çalışmalar hala 

devam etmekle birlikte, beyni etkileyen pek çok faktörün migreni 

tetikleyebileceği bilinmektedir. Bazı çevresel, fizyolojik ve ya 

psikolojik etkenlerin de migren atağını başlatabilme potansiyeline 

sahip olduğuna dair kanıtlar mevcuttur (Goadsby & Holland, 2019; 

Silberstein, 2004). 

1.2.1. Migrenin Tetikleyicileri 

-Stres 

-Hormonal değişimler (menstruasyon vb) 

-Uyku düzeninde değişim ve ya bozulma 

-Alkol 

-Sigara 

-Yüksek ses 

-Parlak ışık 

-Aşırı fiziksel yorgunluk  
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-Keskin kokular 

-İklim değişiklikleri 

 

-Bazı yiyecekler; Monosodyum glutamat (hidrolize maya ekstreleri, 

hidrolize bitkisel proteinler, doğal tatlandırıcılar vb) içerikli 

yiyecekler, Nitrit içerikli yiyecekler (etler, sosis, sucuk vb), tiramin 

içeren yiyecekler (şarap, peynir vb); feniletilamin içeren yiyecekler 

(çikolata, sarımsak, soğan vb) (Albayrak et al., 2006; Pearl et al., 

2020; Silberstein, 2003; Yücel, 2008). 

1.3. Uluslararası BaĢ Ağrısı Birliği’nin Genel Migren 

Sınıflaması 

 Aurasız Migren 

 Auralı Migren 

 Tipik Auralı Migren 

 Sürekli Auralı Migren 

 Ailesel Hemiplejik Migren 

 Basilar Migren 

 Baş ağrısız Migren Aurası 

 Akut Başlayan Auralı Migren 

 Oftalmolojik Migren 

 Retinal Migren 

 Çocukluk Migreni 

 Sınıflandırılamayan Migren (IHS, 2018). 
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1.4. Migren Tanı Kriterleri 

1.4.1. Auralı Migren ve Tanı Kriterleri 

 

Baş ağrısının genel olarak aura olarak tanımlanmış olan görsel 

semptomları takiben başladığı çeşididir. Belirgin kör noktalar, ışık 

kıvılcımları ya da flaşı gibi aura ile başlar. Bunun yanı sıra fotofobi, 

koku halüsinasyonları, paresteziler ve temasa duyarlılık gibi auralar da 

olabilmektedir. Aura başladıktan yaklaşık 5-20dakika içerisinde baş 

ağrısı başlamaktadır (Albayrak et al., 2006). Auralı migren tanı 

kriterleri ise; 

 

Aşağıdaki özelliklerden en az üçünün bulunması gerekir; 

 

  Kortikal ve/veya beyin sapı disfonksiyonu gösteren, bir veya 

daha fazla geri dönüşümlü aura semptomu 

 Aura semptomlarından birinin 4 dakikadan daha uzun sürmesi 

veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom görülmesi 

 Aura semptomlarının 60 dk‟dan kısa sürmesi ve birden fazla 

semptom olması durumunda bu sürenin orantısal olarak artış 

göstermesi 

 Aura görülmesi ile baş ağrısının başlaması arasında geçen 

sürenin 60 dakikayı aşmaması 

 Fizik muayene, nörolojik muayene ve laboratuvar 

incelemeleriyle organik kökenli nedenlerin dışlanması 

(Albayrak et al., 2006; IHS, 2018; Siva, 2002). 
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1.4.2. Aurasız Migren ve Tanı Kriterleri 

 

Aura olmadan baş ağrısı ile başlayan ve migren ağrısının tüm 

özelliklerine sahip olan ağrıdır. Aurasız migren tanı kriterleri ise; 

 

 Analjezik kullanılmadığı durumda 4-72 saat süren ağrı 

 Aşağıda verilen semptomlardan en az ikisinin olması 

a. Tek taraflı lokalizasyon 

b. Zonklama 

c. Günlük aktiviteleri önleyen ya da kısıtlayan orta ve ya 

şiddetli düzeyde ağrı 

d. Fiziksel aktiviteyle artış gösteren ağrı (örn: merdiven 

çıkarken) 

 Baş ağrısına aşağıda verilenlerden en az birinin eşlik etmesi 

a. Bulantı-kusma 

b. Işık ve gürültüden rahatsız olma 

 

Yukarıdaki özellikleri taşıyan ve en az 5 atak geçiren hastalara migren 

tanısı konur. 

 

 Muayenede bir başka hastalığın bulunmamış olması (Albayrak 

et al., 2006; IHS, 2018; Siva, 2002). 

 

2. DÜNYA VE TÜRKĠYE’DE GELENEKSEL VE 

TAMAMLAYICI TIP (GETAT) 

 

Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp (GETAT), hastalıkların tedavisinde 

önemli rol oynayan, tedavi ile kültürel yaklaşımların birleştirilmesine 

olanak veren ve nüfusun temel sağlık ihtiyaçlarını sağlamada sıkça 
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başvurulan uygulamalardır (Biçer & Yalçın Balçık, 2019). Çok uzun 

yıllardan bu yana, özellikle Uzak Doğu ve Asya ülkelerinde, GETAT, 

hastalıkların tedavisinde büyük roller üstlenmiştir. Çin, Kore, Japonya 

ve Hindistan, GETAT konusunda başı çeken ülkelerdir (Biçer & 

Yalçın Balçık, 2019). Hastalıkların tedavisinde ve yönetiminde temel 

rol oynayan GETAT (Park et al. 2012),  DSÖ tarafından “fiziksel ve 

ruhsal hastalıkların önlenmesinde, teşhis edilmesinde, tedavi 

edilmesinde, sağlığın korunmasında ve iyileştirilmesinde farklı 

kültürlere özgü teoriler, inançlar ve deneyimlere dayanan bilgi, beceri 

ve uygulamaların toplamı” olarak tanımlamaktadır (WHO, 2002). 

 

Türkiye‟de GETAT adına yapılan ilk düzenlemenin 1991 yılında 

“Akupunktur Tedavi Yönetmeliği” olduğu bilinmektedir 

(Mollahaliloğlu, Uğurlu, Kalaycı, & Öztaş, 2015). Bu yönetmeliğin 

amacı, akupunkturu yasal çerçevede bilimsel temele dayanarak 

uygulamaktır (Akupunktur Tedavi Yönetmeliği, 1991). Sonrasında 

T.C. Sağlık Bakanlığı 2014‟de “Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp 

Uygulamaları Yönetmeliği”ni yayınlamıştır. Bu yönetmeliğe göre 

ilgili merkezlerde yapılabilecek on beş uygulama tanımlanmıştır. 

Bunlar; Akupunktur, Apiterapi, Fitoterapi, Hipnoz, Sülük tedavisi 

(Hirudoterapi), Homeopati, Kayropraktik tedavi, Kupa tedavisi, Larva 

tedavisi, Mezoterapi, Proloterapi, Osteopati, Ozon terapisi, 

Refleksoloji ve Müzik terapidir (Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp 

Uygulamaları Yönetmeliği, 2014). 2015 yılında Türkiye Sağlık 

Enstitüleri Başkanlığı (TÜSEB) yasası kabul edilmiş ve Türkiye 

Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp Enstitüsü, GETAT uygulamaları 
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yapacaklara eğitim ve sertifika vermeye başlamıştır (Biçer & Yalçın 

Balçık, 2019). Türkiye‟de Sağlık Bakanlığı bünyesinde, eğitim 

araştırma hastanelerinde 2018 yılından itibaren GETAT‟a yönelik 46 

uygulama merkezi hizmet vermektedir. Bu merkezlerde akupunktur, 

sülük, kupa, mezoterapi, proloterapi, ozon uygulamaları gibi 

uygulamalar hekimler tarafından uygulanmaktadır (Biçer & Yalçın 

Balçık, 2019). 

 

Literatürde GETAT kullanımının en çok tercih edildiği hastalıklara 

bakıldığında astım ve migrenin başı çektiği görülmektedir (Metcalfe, 

Williams, McChesney, Patten, & Jetté, 2010).  

 

3. TÜRKĠYE’DE MĠGREN AĞRISININ KONTROLÜ ĠÇĠN 

BAġVURULAN GELENEKSEL VE ALTERNATĠF TIP 

YÖNTEMLERĠ 

 

3.1. Akupunktur 

 

Akupunktur, “acus” ve “punctura” kelimelerinden oluşan ve noktaya 

iğne batırmak anlamına gelen bir deyimdir. GETAT‟ın en iyi bilinen 

yöntemlerinden biri olan akupunkturun tarihi 3000 yıldan fazladır ve 

dünyanın her ülkesinde uygulanır. Çin, Japonya, Taiwan ve Kore`de 

genellikle ilk başvurulan tedavidir (Kanat, 2016). Akapunktur ile 

hastaların bir ayda yaşadığı migren ağrısı gün sayısının, migrene bağlı 

şikayetli gün sayısının ve migrene bağlı proflaktik ilaç kullanımının 

azaldığı, çeşitli çalışmalarda rapor edilmektedir (Kanat, 2016; Linde et 

al., 2016). Türkiye‟de migren tedavisinde tercih edilen GETAT 

yöntemlerinde ilk sırada yer almaktadır. 
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3.2. Homeopati 

 

19. yüzyılın başlarında Alman doktor ve eczacı Samuel Hahnemann 

tarafından ortaya atılan ve vücudun kendini doğal olarak, yani kendi 

iyileşme mekanizmalarını harekete geçirerek iyileştirmesine yardım 

etmeyi hedefleyen bir alternatif tedavi sistemi olan Homeopati, bir 

hastalığın hastalık belirtilerini sağlam bir insanda ortaya çıkarabilecek 

maddelerin çok düşük dozlarda hastaya verilmesiyle tedavi 

edilebileceği inancına dayanmaktadır. Bir bakıma “çivi çiviyi söker” 

sözünün hastalıkların tedavisine uyarlanmış şeklidir (Homeopati 

Derneği, 2020). Günümüzde homeopatinin herhangi bir endikasyonda 

ve ya herhangi bir hastalığın iyileştirilmesinde etkili olduğunu 

gösteren kaliteli çalışmalar olmasa da (Türk Tabipler Birliği, 2017), 

Türkiye‟de hala migrende tercih edilen GETAT yöntemlerinden biri 

olmaya devam etmektedir. 

 

3.3. Mezoterapi 

 

Bazı kimyasal ve/veya bitkisel karışımların intradermal terapi şeklinde 

verilmesine dayanan bir yöntemdir. Dermo-kozmetik alanında sıklıkla 

kullanılmakla birlikte bu yöntemin nörolojik hastalıklar için 

kullanımına bakıldığında bilimsel verilerin sınırlı ve yetersiz olduğu 

görülmektedir (Batur Çağlayan, Erkoç Ataoğlu, & Kibaroğlu, 2018). 

Medikal anlamda, akut migren ataklarında intradermel enjeksiyonda 

“Dihidroergotamin” kullanılmaktadır (Kutlubay, Engin, Serdaroğlu, & 

Tüzün, 2010). Türkiye‟de 2014 yılında yayınlanan GETAT 

yönetmeliği kapsamında, migrende uygulanan yöntemlerden biridir. 
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3.4. Proloterapi 

 

Latince bir kelime olan proloterapi, proliferasyon kelimesinden köken 

almaktadır. Proloterapi birtakım yapılarda, özellikle tendon ve 

ligamentlerde, yeni hücrelerin oluşumunu tetikleyerek hasarlı 

dokunun rehabilite edilmesidir. Ligament veya tendonların kemiğe 

bağlandıkları yerlere birtakım solüsyonlar enjekte edilerek inflamatuar 

bir reaksiyon oluşturulur. Bu inflamasyonun hasarlı dokuyu onardığı 

düşünülmektedir (Türk Tabipler Birliği, 2017). Migren tedavisinde ise 

boyun ve sırt bölgesine yapılan birtakım enjeksiyonlarla (sıklıkla 

dekstroz ve lidokain) bu bölgelerdeki eklem-kas ve bağ dokudaki 

hasar tamir edilerek otonom sinir sistemi üzerindeki baskı ortadan 

kaldırılır ve böylece migren ağrısında azalma hedeflenir. Proloterapi 

migren ağrılarında sıklıkla kullanılsa da, kanıta dayalı bilimsel veri 

veya çalışma bulunmamaktadır (Batur Çağlayan et al., 2018). 

 

3.5. Refleksoloji 

 

İnsan vücudunun her bir uzuv/parçasının el ve ayaklarda temsili bir 

yerinin olduğu ve herhangi bir hastalık durumunda el ve ayaklardaki 

temsili noktalara bası uygulamakla, oluşan rahatsızlığın tedavi 

edilebileceğini temel alan refleksoloji, M.Ö. 3000 yılına dayanan Çin-

Hint tıbbından köken alır (Türk Tabipler Birliği, 2017). 

Refleksolojinin etkinliğini değerlendirmek için yapılan ve içinde 

multiple skleroz, migren, kronik ağrı, demans hastalarının da 

bulunduğu bir meta-analiz çalışmasında, refleksolojinin nörolojik 

hastalıklarda kullanımının etkin bir yöntem olduğunu gösteren bir 
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kanıt bulunmasa da (Ernst, 2009), Türkiye‟de migren tedavisinde 

tercih edilmeye devam edilmektedir. 

 

3.6. Fitoterapi 

 

Hastalıkların çeşitli bitki ve bitki özleri ile tedavi edilmesini 

hedefleyen geleneksel bir yöntemdir. Özellikle Çin‟de çok yaygın 

kullanılmakla beraber bazılarının etkinlik ve güvenilirlikleri ile ilgili 

Cochrane derlemeleri de bulunmaktadır (Batur Çağlayan et al., 2018). 

Bazı çalışmalarda Krizantem bitkisinin migren ataklarında 

kullanımının etkinliği bildirilmiştir. Bu çalışmalarda krizantem 

bitkisinin migren tedavisinde etkinlik ve güvenilirliği için yüksek 

kanıt sağlanmış olsa  da, daha büyük popülasyonlarda yapılan 

çalışmalara ihtiyaç olduğu bildirilmektedir (Wider, Pittler, & Ernst, 

2015). 

 

3.7. Osteopati 

 

Osteopati bir kişinin iyilik halinin; kemik, kas, ligament ve bağ 

dokularının uyum içinde kusursuz bir şekilde çalışması görüşüne 

temellenmektedir. Osteopatide fiziksel manipulasyonlar, esnetme ve 

masaj uygulamaları yapılmaktadır (Türk Tabipler Birliği, 2017). 

Osteopatinin migrende kullanımı ile alakalı son dönemde yapılmış 

randomize kontrollü bir çalışma, osteopatinin hem ağrı atağı sayısını 

hem de ilaç kullanımını azalttığını bildirmiştir (Rolle, Tremolizzo, 

Somalvico, Ferrarese, & Bressan, 2014).  
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SONUÇ 

Migren tipi baş ağrısı, yaşayanlara oldukça zor bir süreç yaşatan, kesin 

ve etkin tedavisi bulunmamış nörolojik bir hastalıktır. Bu nedenle 

migren hastalarının, migren tedavisi için geleneksel ve alternatif tıbba 

yönelimi oldukça fazladır. Migren için kullanılan alternatif tedavi 

yöntemleri için henüz etkin ve kesin sonuçlar ortaya koyan yeterli 

sayıda randomize kontrollü çalışmaların olmadığı açıkça 

görülmektedir. Migren tedavisinde alternatif tedavi yöntemlerinin 

kanıta dayalı uygulama yaygınlığını artırmak için bunlarla ilgili 

randomize kontrollü çalışmaların ve meta analizlerin sayısının 

artırılması önerilmektedir. 
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GİRİŞ 

Fibromiyalji sendromu (FMS) özellikle bel, boyun, omuz ve kalça 

bölgesi başta olmak üzere, tüm vücutta kronik yaygın ağrı ile 

karakterize, etiyolojisi bilinmeyen eklem dışı bir romatizmal hastalık 

olarak tanımlanmaktadır (Wolfe F ve ark. 1990). Ağrının yanında 

sabah tutukluğu, yorgunluk, uyku bozukluğu, bağırsak problemleri, 

anksiyete, somatik ve kognitif fonksiyonlarda bozulma da 

bildirilmiştir (Kia S ve Choy E. 2017; Rooks DS, 2007).  

İlk kez 1843 yılında Froriep tarafından fibromiyalji kaslarda ağrılı 

noktaların mevcut olduğu romatizmal bir durum şeklinde tarif 

edilmiştir. Sir William Gowers 1904 yılında “fibrozitis” terimini 

kullanmıştır (Yunus MB ve ark. 1992). 1970’ lerde fibromiyalji bağ 

dokusu bozukluğundan farklı olarak bir ağrı bozukluğu olarak Smythe 

ve Moldofsky tarafından kullanılmıştır (Smythe HA ve Moldofsky H 

1977). Yunus ve ark. hastalığın ilk major klinik bulgularını 

bildirmişlerdir (Yunus M ve ark. 1981). 1990 yılında ilk defa 

Amerikan Romatoloji Cemiyeti (ACR) tarafından FMS sınıflandırma 

kriterleri yayınlanmıştır ((Wolfe F ve ark. 1990). ACR kriterlerine 

göre hastanın en az 3 aydır süren kronik yaygın ağrı öyküsü ve fizik 

muayenesinde 18 hassas noktadan en az 11’ i veya 4 kg’ lık basınca 

hassasiyeti olması gerekmektedir. Bu kriterler hastalığın ön tanı ve 

klinik tanısının konmasında bir standardizasyonu sağlamıştır. Bu 

hastalarda yaygın ağrı dışında irritabl bağırsak sendromu (İBS) 

bulguları, atipik göğüs ağrısı ve temporomandibuler eklem 

disfonksiyonu, yorgunluk, uyku bozukluğu, nöroendokrin ve bilişsel 
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fonksiyon bozukluğu gibi şikayetlerin de hastalarda görülebileceği, 

hatta bunların varlığı ile ağrı şikayetleri geri planda kalabilmektedir 

(Jain AK ve ark.2003). ACR 1990 kriterlerinin FMS alt gruplarının 

ayrılmasında, ağrının dışındaki hasta şikayet ve semptomlarının 

olduğu durumlarda ve tedavinin bireyselleştirilmesinde yeterli 

olmaması nedeniyle ACR tarafından 2010 yılında yaygın ağrı indeksi 

ve semptom şiddeti skorlarının dahil edildiği yeni tanı kriterleri 

belirlenmiştir (Wolfe F ve ark. 2010). 

EPİDEMİYOLOJİ 

FMS' nin toplum da ki prevalansı %2 olarak bildirilmiştir (Macfarlane 

GJ ve ark. 2017). Özellikle 30-50 yaş arası kadınlarda sık görülür. 

Kadınlarda hastalığın erkeklerden 6-9 kat daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir (Gür A, 2008; Fiztcharles ve ark.2012). 

ETİYOPATOGENEZ 

FMS’ nin neden meydana geldiği tam olarak bilinmemektedir. 

Etiyopatogenezinde genetik, çevresel, nörolojik, nöroendokrin 

disfonksiyon, psikolojik, uyku bozukluğu, ağrı algılama bozukluğu ve 

immünolojik faktörler olmak üzere birçok teori öne sürülmüştür 

(Bellato E ve ark. 2012). 

FMS oluşumunda etkili çevresel faktörler; travma, geçirilmiş cerrahi 

operasyon, trafik kazası gibi fiziksel stres, psikolojik stres ve bazı 

virüslerin (Lyme hastalığı, Ebstein Barr Virüs, Parvovirüs gibi) 

hastalığı tetiklediği öne sürülmüştür. Fakat bu sebeplerin hastalığın 

asıl nedeni mi yoksa tetikleyen mi olduğu henüz bilinmemektedir 
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(Bellato E ve ark. 2012; Schmidt- Wilche T ve Clauw DJ, 2011). 

Yapılan çalışmalarda FMS hastaların genetik olarak birinci derece 

akrabalarında, normal populasyona göre 8 kat fazla fibromiyalji 

gelişme riskine sahip oldukları bildirilmiştir. FMS’ li hastaların 

yakınlarının da ağrıya daha duyarlı olduğu ayrıca İBS, 

temporomandibuler bozukluk, baş ağrısı ve diğer bölgesel ağrı 

sendromlarına yatkınlıklarının daha fazla olduğu bildirilmiştir 

(Buskila D ve ark.1996; Kato K ve ark 2006). 

Fibromiyaljili hastaların etiyopatogenezinde nöroendokrin 

disfonksiyonlar ile ilgili yapılan çalışmalarda genellikle bozulmanın 

ağrı düzenlenmesinden sorumlu nörotransmitterlerin aralarındaki 

dengenin bozulmasına bağlı olduğunu düşünülmektedir. İnhibitör 

nörotransmitter olan seratonin, dopamin ve norepinefrin düzeyleri 

düşük iken, eksitatör olan glutamat ve substant P düzeyleri yüksek 

bulunmuştur. Seratonin prekürsörü olan L-Triptofan 5 

hidroksitriptofan ve 5-hidroksi indolasetik asit düzeyleri FMS 

hastalarının serebrospinal sıvılarında düşük tespit edilmiştir (Wolfe F 

ve ark.1997).   

Hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) aks sistemi FMS’ da 

bozulmuştur. Bu aks vücudun stres karşısındaki cevabını ve birçok 

fonksiyonunu düzenleyen, nöroendokrin sistemin ana komuta 

merkezidir. Nöroendokrin sistem hipotalamustan salınan kortikotropin 

salgılatıcı hormon (CRH) ve hipofizden adrenokortikotropin hormon 

(ACTH) salınımını düzenler. Akut strese yanıtı olarak CRH ve ACTH 

adrenal bezden kortizol salınmasına neden olmaktadır (Gür A ve 
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ark.1994; Crofford LJ ve ark. 1994). 

PATOFİZYOLOJİ 

Kas fonksiyonlarında bozukluk: 

Fibromiyalji’ deki yaygın kas ağrısının nedenini anlamak için birçok 

araştırma yapılmıştır. Hassas noktalardaki biyokimyasal, morfoljik ve 

patolojik bir değişikliğin olup olmadığı bugüne kadar henüz tam 

olarak belirlenememiştir. FMS’ de trapez kasındaki hassas noktalarda 

adenozin trifosfat ve fosfo keratin seviyelerinde düşüklük ile beraber 

kas fibrillerinde zedelenme ve düzensizlik olduğu bildirilmiştir 

(Bengtsston A ve ark.1986). 

Etkilenen kasların olduğu lokal bölgelerde hassas noktanın 

mikrodolaşımının azaldığı ve iskemi olduğu görülmüştür (Wolfe F ve 

ark. 1990). Bunlar hassas nokta etyolojisinde düşünülmekle birlikte, 

bazı değişikliklerin ağrı ve ağrı neticesinde ortaya çıkan immobilitiye 

sekonder oluştuğuda söylenmiştir (Kurtaiş Y, 2018). FMS’ li 

hastalarda kas biyopsilerinin elektron mikroskopla incelenmesinde 

sağlıklı kontrollerle anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Bennett RM 

ve ark. 1989). 

Fibromiyalji’de Sempatik Sinir Sistemi 

Fibromiyalji sendromunda sempatik sinir sistemi aktivasyonunun 

arttığı, parasempatik sinir sistemi aktivitesinin azaldığı ve strese karşı 

sempatik yanıtta azalma literatürde bildirilmiştir. Hastalarda görülen 

semptomlardan ağrı, yorgunluk, şişlik, ortostatik hipotansiyon, İBS, 

dismenore, baş ağrısı, parestezi, uyku bozukluğu ve anksiyetenin 
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sempatik aktivite artışına bağlı olabileceği bildirilmiştir (Bellato E ve 

ark. 2012; Ay S, 2015). FMS hastalarında egzersiz sonrası norepnefrin 

düzeylerinin sağlıklı kontrollerden daha düşük bulunması ve kasta 

iskemi bulunması sempatik aktivite bozukluğunun göstergesi olabilir. 

Kasın uzun süre iskemik kalması artan kas hassasiyeti ve yorgunlukla 

ilişkili olabileceği de bildirilmiştir (Krsnich S, 1997). 

Fibromiyalji’de Ağrı Mekanizması 

Fibromiyalji’ nin en önemli semptomu kronik yaygın ağrının asıl 

nedeni henüz açıklanamamıştır. Vücudun bir bölgesine uygulanan 

basınç normal bir insanda ağrı oluşturmazken, FMS olan birinde 

ağrıya neden olmaktadır. Bunun nasıl oluştuğu, neyin tetiklediği henüz 

anlaşılamamıştır. Beyinde ağrının algılanmasını sağlayan 

nörotransmitterlerin düzeylerinin yükselmesini, tekrarlayan ağrılı 

uyaranların sağladığı bildirilmiştir (Stejskal V ve ark. 2013). FMS 

hastalarda beyindeki ağrının değerlendirilmesi sırasında ortaya çıkan 

anormal kimyasal değişiklikler sonucu ağrı olduğundan daha şiddetli 

algılanılır. Ağrı hassasiyet arttığı için ağrı eşiğinde düşme meydana 

gelir. Beyindeki ağrı merkezinde de ağrı hafızası oluştururlar ve ağrıyı 

unutmazlar. Duyarlılığın artması ile ağrılı uyaranlara aşırı tepki 

verirler. FMS’ li hastaların ağrılı uyarana karşı daha hassas olduğu 

yapılan somatosensöriyel uyarılmış potansiyel testlerde saptanmıştır 

(Herrero JF ve ark.2000). FMS’ li hastalarda sağlıklı kontrollere göre 

serum ve beyin omurilik sıvısı (BOS) serotonin, noradrenalin ve 5-

hidroksi-indol asetik asit seviyelerinde azalma saptanmıştır. 

İnhibitörlerdeki bu düşmeler santral sensitizasyona ve bunun 
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sonuncunda ağrı ve hiperaljeziye sebep olur (Herrero JF ve ark.2009; 

Mease P, 2005). FMS tedavisi sonrası vakaların seratonin ve 

norepinefrin seviyelerinde artış görülmektedir (Russell IJ ve Vipraio 

GA. 2005). 

Fibromiyalji’de Uyku Bozukluğu 

Fibromiyalji’ nin etiyolojisinde uyku bozuklukları da suçlanmaktadır. 

Bu hastaların uyku EEG’ lerinde non-REM uykuda gözlenen delta 

dalgalarına, alfa dalgalarının eklendiği gözlenmiştir. Hastada 

dinlendirici olmayan uykunun bununla ilgili olabileceği 

düşünülmektedir. Fibromiyalji’ li hastalarda sağlıklı insanlara göre 

non-REM uyku döneminde salgılanan büyüme hormonu seviyeleri 

düşük bulunmuştur. Non-REM uyku döneminde salgılanan Growth 

hormonun fibromiyalji hastalarında azalmasıyla hasara uğramış doku 

ve kasların tamiri ve yenilenmesi bozulur, bu da hastada ağrı ve 

halsizlik olmasına sebep olur ( Bennett R, 2002). 

KLİNİK 

Fibromiyalji’ de tanı klinik bulgularla konulur. Hastalarda ana klinik 

belirti olan yaygın kas ağrısı ile birlikte yorgunluk, sabah tutukluğu, 

sabah dinç uyanamama, subjectif yumuşak doku şişliği, uyuşma, 

karıncalanma, başağrısı, eklem ağrıları, dismenore, premenstrüel 

sendrom, üretral sendrom, depresyon, anksiyete, hafıza ve kognitif 

bozukluklar, çarpıntı, huzursuz bacak sendromu ve uyku bozuklukları 

gibi birçok semptom eşlik edebilir (Coşkun NC, 2015; Şendur ÖF, 

2002). Kronik yaygın ağrı vücudun heriki yarısında ve aksiyel 

iskelette olabilir. Ağrı en sık boyun, çene, sırt, göğüs, dirsek, alt 
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ekstremitelerde gözlenir. Hastalar ağrı yaygın olduğu için yerini ve 

sınırlarını net ifade edemezler. Tutukluk FMS hastalarında %75-85 

arasında görülür, fonksiyel kayıp oluşturmaz, özellikle sabahları daha 

belirgindir (Yunus ve ark. 1981). FMS’ li hastaların yarısında subjektif 

yumuşak doku şişliği bildirilmiştir (Yunus ve ark. 1981). Yorgunluk ve 

halsizlik ise hastaların %75-90 görülmüştür (Yunus ve ark. 1981). 

FMS’ li kişiler genellikle sabah yataktan kalkarken halsiz ve yorgun, 

günlük işlerini yapmakta zorlandıklarını ifade ederler. FMS’de 

psikolojik bulgular hastaların %30-60 'ında görülmektedir. Bunlar en 

sık stres, anksiyete ve depresyondur (Yunus ve ark. 1989). 

TANI 

Amerikan Romatoloji Derneği (ACR) nin 1990 yılında FMS tanısı 

için önerdiği, temelini hassas nokta muayenesinin oluşturduğu 

kriterler uzun yıllar kullanılmıştır. ACR 1990 kriterlerine göre; en az 3 

aydır devam eden yaygın ağrı hikayesi ve 18 hassas noktanın en az 11' 

inde palpasyonla ağrı olmasıyla FMS tanısı konulur. Beraberinde 

başka bir klinik bozukluğun olması FMS tanısını dışlamaz (Wolfe ve 

ark. 1990). Dijital palpasyon yaklaşık 4 kg ile yapılmalıdır. Bir 

noktanın ağrılı sayılması için hasta palpasyonunun ağrılı olduğunu 

belitmelidir. Her iki kritere uyan hastalar fibromyalji olarak kabul 

edilir. İkinci bir klinik bozukluğun varlığı fibromiyalji tanısını ekarte 

ettirmez. 
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Tablo 1: Fibromiyalji Sendromu ACR 1990 Tanı Kriterleri 

1. En az 3 aydır devam eden yaygın vücut ağrısı 

(Ağrının yaygın olarak nitelendirilebilmesi için vücudun sağ ve sol 

yarısında, alt ve üst yarısında ve aksiyel iskelette (boyun, sırt, bel) ağrı 

olması gereklidir.) 

2. Yaklaşık 4kg. lık basınç uygulandığında 9 çift hassas noktanın en az 

11’ inde ağrı 

- Oksiput: Suboksipital kas insersiyosu 

- Alt servikal: C5-7 intertransvers bölgenin ön kısmı 

- Trapezius: Trapeziusun üst sınırının orta noktası 

- Supraspinatus: Spina skapulanın üst medial kenarı üzerindeki kas 

orjin noktası 

- 2.kosta: 2. Kostokondral bileşenin üst kenarı 

- Lateral epikondil: Lateral epikondilin 2cm. distali 

- Gluteal: Gluteal bölgenin üst dış kadranı 

- Büyük trokanter: Trokanterik çıkıntının hemen arkası 

- Diz: Diz eklem çizgisinde medial yağ yastıkçığının proksimali 

 

Klinikte FMS hastalarının dörtte birinin ACR 1990 kriterlerini 

karşılamaması, tanı konulan vakalarda hastalığın takibinde 

kullanılamamaları ve şiddetini ölçen bir parametrenin olmaması 

nedeniyle 2010 yılında ACR yeni tanı kriterlerini yayınlamıştır (Tablo 

2) (Wolfe ve ark 2010). 
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Tablo 2. Fibromiyalji Sendromu ACR 2010 Tanı Kriterleri 

1) Yaygın ağrı indeksi (Widespread pain index-WPI) 7 veya üzerinde 

ve semptom şiddeti ölçeği 5 veya üstünde olan hastalar ya da WPI 3-6 

arasında ve semptom şiddet ölçeği 9 veya üzerinde olması 

2) Semptomların en az 3 aydır aynı devam etmesi 

3) Ağrıyı açıklayacak başka bir hastalığının olmaması 

Yaygın ağrı indeksi (Widespread pain index-WPI): Hastanın geçen 

haftaki ağrısının, aşağıdaki bölgeler dikkate alınarak kaç bölgede 

olduğunun skorlanması (0-19 arasında) 

- Sağ taraf çene, üst kol, kalça, bacak, karın 

- Sol taraf çene, üst kol, kalça, bacak, sırt 

- Sağ taraf omuz, ön kol, uyluk, boyun, bel 

- Sol taraf omuz, ön kol,uyluk ,Göğüs 

Semptom şiddeti ölçeği (Symptom severity scale-SSS): 

- Yorgunluk 

- Düşünme veya hatırlama ile ilgili sıkıntı 

- Dinlenmeden uyanma 

Bu bulguların her birinin son hafta boyunca şiddetinin aşağıdaki skala 

kullanılarak skorlanması 

(0 hiç sorun olmadı,1 hafif, 2 orta, 3 şiddetli kaydedilir ve toplam skor 

0-12 arasında beklenir) 



 
150 Nöropsikiyatriye ve Ağrıya Multidisipliner Yaklaşım 

Sahip olunan somatik semptomların* puanlanması 

0 hiç semptom yok 

1 birkaç semptom var 

2 semptomların yarısı/yarıya yakını mevcut 

3 semptomların çoğu mevcut 

*Somatik semptomlar: Kas ağrısı, huzursuz barsak sendromu, 

yorgunluk, düşünme veya hatırlama problemi, kas güçsüzlüğü, baş 

ağrısı, karın ağrısı/krampı, hissizlik/uyuşma, baş dönmesi, 

uykusuzluk, depresyon, kabızlık, mide ağrısı, bulantı, sinirlilik, göğüs 

ağrısı, güneşe hassasiyet, duyma problemi, çabuk morarma, saç 

dökülmesi, bulanık görme, ateş, ishal, ağız kuruluğu, kaşıntı, hırıltı, 

raynaud fenomeni, kulak çınlaması, kusma, mide yanması, ağız 

ülserleri, tad almada değişiklik/kayıp, nöbet, nefes darlığı, iştah kaybı, 

döküntü, sık idrara çıkma, mesane spazmları, idrar yaparken ağrı, 

ürtiker. 

2013 Alternatif Tanı Kriterleri: 

Bennett ve arkadaşları tarafından 2013 yılında tanı kriterlerinin 

sensitivite ve spesifiteleri düşüklüğü sebebiyle ağrı yönünden daha 

fazla alanın sorgulandığı ve semptomların daha geniş aralıkta 

değerlendirildiği alternatif tanı kriterleri ACR tarafından 

yayınlanmıştır. Bunun için Ağrı Yerleşim Skoru (AYS) ve Semptom 

Etki Sorgulaması (SES skoru oluşturulmuştur. Ağrısı ve semptomları 

en az 3 aydır olan, AYS si 17 ve SES i 21 ve üzerinde olan olgular 

FMS kabul edilir (Coşkun NC, 2019). 
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LABORATUVAR 

Laboratuarda FMS için spesifik bir test bulunmamakla birlikte ayırıcı 

tanı açısından bazı tetkiklerin rutin bakılması gerekmektedir. Tam kan 

sayımı, rutin biyokimya analizleri, tiroid fonksiyon testleri, eritrosit 

sedimantasyon hızı bakılır. 

Ayırıcı tanıda lupus, miyofasiyal ağrı sendromu, kronik yorgunluk 

sendromu, hepatit C, hiperparatiroidi, hipoparatiroidi, neoplastik 

hastalıklar, polimyaljia romatika, seronegatif spondiloartropatiler, 

spinal stenoz, temporomandibuler eklem bozuklukları, romatid artrit, 

viral enfeksiyonlar gibi birçok hastalık ekarte edilmelidir. 

TEDAVİ 

Farmakolojik tedavi 

FMS’ nin tedavisinde analjezikler, kas gevşeticiler, antidepresanlar ve 

antiepileptikler kullanılır. Analjezikler ağrıyı azaltırlar ama diğer 

semptomlar üzerine etkileri yoktur. Antidepresanlar seratonin 

seviyesini artırmak için kullanılırlar. Trisiklik antidepresanlar (TSA) 

seratonin ve norepinefrin emilimini engelleyerek etki ederler. 

Hastalardaki ağrı, uykusuzluk ve yorgunluk üzerinde etkili oldukları 

daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Hastaların bu ilaçları 

tolere etmeleri yan etkiler nedeniyle zor olabilmektedir. Bunun için 

düşük dozlarda başlanıp doz yavaş yavaş artılır (Arnold LM, 2000). 

TSA’ ların yan etkilerinin çok olması ve tolere edilmelerindeki 

zorluklardan dolayı selektif seratonin geri alım inhibitörleri (SSRI) 

kullanılmaya başlanmıştır. Yapılan randomize kontrollü çalışmalar 
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sonucunda FMS tedavisinde etkili bulunmuştur (Russel IJ ve Vipraio 

GA, 2005; Smith HS ve ark. 2011). Yapılan randomize kontrollü 

çalışmalarda hastanın tedavisinde TSA’ ların SSRI’ lardan daha etkili 

olduğu görülmüştür (Kroenke ve ark.2009). SSRI farmakolojik etki 

açısından TSA benzerdirler ancak diğer resptörler üzerine etkileri 

olmadığı için yan etkileri daha azdır. Pregabalinin randomize 

kontrollü çalışmalarda FMS’ li hastalarda ağrıyı azalttığı, uykuyu 

düzenlediği, yorgunluğu azallttığı bildirilmiştir. Gabapentinde 

pregabaline benzer bir ilaçtır, bununda FMS’ de kullanımı 

önerilmektedir (Boomershine CS ve Crofford LJ 2009). 

Farmakolojik olmayan tedaviler 

Son dönemlerde FMS’ nin tedavisi multidisipliner olarak 

yapılmaktadır. Hasta eğitimi, davranış terapisi, fizik tedavi 

modaliteleri ve egzersiz tedavileri farmakolojik tedaviye ek olarak 

önerilmektedir. 

Bilişsel-Davranış Tedavisi (BDT): FMS’ li hastalarda BDT’ nin 

ağrıyı kontrol edebilme yetisi kazandırdığı, ağrı şiddetini azalttığı, 

emosyonel stres ve fonksiyonel kapasiteyi arttırdığı yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir. Ancak yapılan bazı çalışmalarda da BDT’ 

nin hasta eğitiminden bir farkı olmadığı, ağrıyı azaltmada diğer 

tedavilere üstünlüğünün görülmediği belirtilmiştir (Vlaeyen JW ve 

ark. 1996; Nicassio PM ve ark. 1997).  BDT hastaların fiziksel 

fonksiyonları üzerinde tamir edici etkisi olmaktadır (Arnold LM, 

2009). BDT’ de hastanın tecrübelere verdiği cevap ve hastalıkla baş 

etme alışkanlıklarını tamir etme, günlük yaşam aktivitelerinde ağrı ile 
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başetme, sorun çözmeye yönelik düşünce geliştirme, rahatlama 

teknikleri, atakları önleme yöntemlerini öğretmeyi hedeflenmektedir 

(Doğan ŞK ve ark; Genç A 2015). 

Eğitim: FMS tedavisinde ilk basamak hasta ve ailesinin eğitimidir. 

Kişiye hastalığı ve tedavisi hakkında detaylı bilgi verilmelidir. Eğitim 

tedavisi FMS de genellikle diğer tedaviler ile kombine 

kullanılmaktadır. Eğitim ve egzersiz eğitimlerinin beraber 

uygulanması ile tedavide başarı daha fazla olmuştur (Rooks DS ve 

ark. 2007). Büyük hasta katılımının olduğu bir çalışmada sosyal 

destek ve eğitim yapılanlarda çaresizlik hissinin anlamlı düzeyde 

azaldığı görülmüştür (Oliver K, 2001; King SJ ve ark, 2002). 

Fizik Tedavi Modaliteleri: Yüzeyel ıstıcılar (Sıcak paketler, parafin, 

infraruj, whirlpool, parafin, fluidoterapi) vazodilatasyon yaparak kan 

dolaşımını arttırır, kas iğciğinin uyarılmasını azaltır, ağrı eşiğini 

yükseltir, bağ dokusu elastikiyetini arttırmaktadırlar. Derin ısıtıcılar 

(ultrason ve kısa dalga) vazodilatasyon yaparlar, metabolizmayı artırır. 

Ağrı ve spazmı azaltırlar. 

Analjezik akımlar: Transkutan Elektriksel Sinir Stimülasyonu 

(TENS), enterferans ve diyadinamik akımlar ağrı kesici ve kas 

kasılması yapan akımlardır akımlardır. 

Tüm bu modalitelerle birlikte masaj, miyofasiyal gevşeme ve basınç 

teknikleri de ağrının azaltılması, kas ve eklem katılığının azalmasında 

pozitif olarak katkı sağlamaktadırlar (Şendur ÖF,2004; Genç A, 2015). 

Egzersiz: FMS’ de özellikle aerobik egzersizlerden yüzme, yürüme, 
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bisiklet ve su içi egzersizlerle birlikte germe, güçlendirme ve 

kardiyovasküler kondüsyon egzersizleri önerilmektedir. Programlar 

hastaya özel olmalı, düşük yoğunlukta ve uzun süreli yapılmalıdır.  

Avrupa Romatizma Birliği FMS tedavisinde özellikle aerobik ve 

güçlendirme egzersizlerinin hastalarda faydalı olabileciğini 

söylemişlerdir (Carville SF ve ark. 2008).    
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GĠRĠġ 

Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu (KBAS); etiopatolojisi henüz tam 

olarak açıklanamamış, üst ve alt ekstremiteleri etkileyen, şiddetli 

yanıcı ağrı, tutukluk, ödem ve vazomotor bozukluk yapan, kronik bir 

ağrı bozukluğudur (Merskey H ve Bodguk N, 1994; Harden R. ve 

ark., 2010). Hastalığın etiyolojisi, semptomları, teşhisi, kliniği ve 

tedavisi ile ilgili tam bir fikir birliği yoktur. Bu sendrom duyusal, 

motor, otonomik ve trofik değişiklikler yapar ancak belirli bir 

dermatom veya periferik sinir dağılımına sahip değildir (Bussa M. ve 

ark., 2017).  

KBAS’ın şiddeti, başlatan faktörün şiddetinden genellikle 

bağımsızdır. Tetikleyici olaydan hemen sonra gelişebileceği gibi aylar 

sonra da gelişebilir. Kliniği hafiften veya sakatlık bırakacak düzeye 

kadar değişebilir. KBAS’ı başlatan olay bir ameliyat, travma veya 

küçük yaralanma olabilir. Hastalık hafif ve kendi kendini sınırlayan 

durumdan, günlük yaşam aktivitelerini ve sağlıkla ilişkili yaşam 

kalitesini bozan kronik hastalığa kadar değişen bir seyir gösterebilir. 

Acil ve elektif cerrahi operasyonlardan sonra gelişen KBAS ameliyat 

sonrası iyileşmeyi geciktirir. 

TARĠHÇE  

Travmanın ekstremitelerde atrofi ve yanıcı ağrıya sebep olduğunu ilk 

kez 1700 lerde Pott yapmıştır, 1766 da J. Hunter KBAS ın ilk tanımını 

(Feliui MH. ve Edwards CL., 2010) Denmark, Mitchell ve Dunglizen 

1813‘te periferik sinir yaralanmalarından sonraki ödem, ağrı ve 

atrofiyi ve 1864 de Mitchell, KBAS'ın ilk ayrıntılı tanımını yaparak 
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kozalji terimini ve özellikle ekleme ait bulguları tanımlamışdır (Lau 

FH. ve ark., 2004). Klinik tabloyu 1900'de Sudeck ‘’ Akut İnflamatuar 

Kemik Atrofisi’’ olarak tanımlanan Sudeck Atrofi’sini tanımlamıştır 

(Sudeck P, 1900). Algonörodistrofi terimi 1916 da yapıldı, Refleks 

Sempatik Distrofi (RSD) terimi ise ilk defa 1947 de Evans (Evans J, 

1946), 1969 da kalçayı tutan formu, 1972 de hastalık tam anlamıyla 

tartışılmıştır. 

ETĠOPATOLOJĠ 

Hastalığın altında yatan patofizyolojik mekanizmalar için birçok teori 

öne sürülmesine rağmen hala tam açıklanamamıştır (Schwarzer A ve 

Maier C, 2010). Hastaların %90 da geçmişte zararlı bir olay öyküsü 

vardır. Etiopatogenezde birden fazla mekanizmanın etkili olduğu kabul 

edilmektedir. KBAS’ın akut fazında inflamatuar cevap artmıştır, 

etkilenen ekstremitede ağrı, ödem, kızarıklık, artmış sıcaklık ve 

fonksiyon bozukluğu ortaya çıkmaktadır (Marinus Jand. ve ark., 2011). 

Doku travması proinflamatuar sitokinlerin (interlökin (IL) -1β, IL-2, IL-

6) ve tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), bradikinin ve sustrat P'yi içeren 

nöropeptidlerin salınımını arttırır. Bunlar plazma ekstravazasyonunu ve 

vazodilatasyonu artırarak akut fazın karakteristik özelliklerini oluşturur 

(Cheng JK ve Ji RR, 2008; Birklein F ve Schmelz M, 2008) 

 Kutanöz innervasyonda değişikliklerin (küçük liflerin yoğunluğunun 

düşük olması, C ve Aα), santral ve periferik sensitizasyonun artmasının 

(substans P, kalsitonin gen ilişkili peptid ve bradikinin gibi 

nöropeptidlerin aracılık ettiği doku hasarının sonucunda, spinal kord ve 

lokal dokudaki nosiseptif nöronların uyarılabilirliği artar), sempatik sinir 

sisteminin fonksiyonlarında bozulmanın (dolaşımdaki katekolamin 
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seviyesi azalır), lokal ve sistemik inflamatuar sitokin sayısının 

artmasının( TNF-α, interleukin-1, -2,  ve -6), sistemik antiinflamatuar 

sitokin (interlökin 10)  seviyesinin azalmasının, genetik (HLA-b62 ve 

HLA-DQ8 alelleri ) ve psikolojik faktörlerin (anksiyete,depresyon, stres) 

KBAS patofizyolojisine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (Bruehl S, 

2010). En belirgin mekanizmanın inflamatuar olaylar olduğu 

düşünülmektedir, çünkü klasik inflamasyon belirtileri erken evrede 

belirgindir (Schwarzer A ve  Maier C, 2010) 

SINIFLANDIRMA 

Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromunun teşhisi ve sınıflaması 

Uluslararası Ağrı Çalışmaları Derneği tarafından geliştirilmiş olan 

Orlando ve Budapeşte kriterlerine göre; hastanın öyküsü ve fizik 

muayene bulguları ile yapılır. (Merskey H. ve ark., 1994; Stanton-

Hicks M. ve ark., 1995; Janig W. ve ark., 1996; Harden R ve ark., 

2007). İlk defa 1994 yılında Uluslararası Ağrı Çalışmaları Derneği 

tarafından kriterlerde birliği sağlamak amacıyla hastalık tanımlanmış 

ve iki tipe ayrılmıştır (Merskey H. ve ark., 1994; Stanton-Hicks M. ve 

ark.,1995; Janig W. ve ark.,1996). Daha önce refleks sempatik distrofi 

olarak tanımlananı Tip 1, kozalji olarak bilineni ise Tip 2 olarak 

adlandırmıştır (Harden R, 2005).  

Uluslararası Ağrı ÇalıĢmaları Derneğinin (UAÇD) 1994 KBAS 

kriterleri 

1. Zarar verici bir olayın varlığı veya hareketsizlik 

2. Sürekli ağrı, allodini veya hiperaljezinin var olan tetikleyici 

olayın şiddetinden bağımsız ağrı varlığı 
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3. Ağrılı alanda lokal sudomotor aktivite, deri kanlanmasının 

değişmesi veya ödem 

4.Ağrı ve fonksiyonel bozukluğu tanımlayacak başka    durumların 

varlığı tanıyı geçersiz kılar. 

Kompleks bölgesel ağrı sendromu tip I 

1. Başlatan en önemli olay ekstremitenin distalinde kırık, travma, 

operasyon sonrası veya kesilerden sonra  

2. Lokal spontan ağrı veya allodini/hiperaljezi meydana gelir, Ağrı 

dermatomal veya periferik sinir bölge tutulumu ile uyumlu 

değildir ve şiddeti başlatan olayın şiddetinden bağımsızdır. 

3. Olay başladıktan sonra lokal ağrı, nörovasküler bozukluklar, 

ödem, deride ısı ve renk değişiklikleri mevcuttur. 

4. Ağrı ve fonksiyonel bozukluğu tanımlayacak başka durumların 

varlığı tanıyı geçersiz kılar. 

Kompleks bölgesel ağrı sendromu tip II 

1. Sinir hasarı sonucu meydana gelir, ağrı veya allodini/hiperaljezi 

olabilir, bunun sadece hasar bölgesinde olması gerekli değildir. 

2.  Olay başladıktan sonra lokal ağrı, nörovasküler bozukluklar, 

ödem, deride ısı ve renk değişiklikleri mevcuttur. 

3. Ağrı ve fonksiyonel bozukluğu tanımlayacak başka durumların 

varlığı tanıyı geçersiz kılar. 

KBAS tip 1; en sık görülen tiptir, belirgin bir travmadan sonra ortaya 

çıkan lokal ağrı, nörovasküler bozukluklar, ödem, deride ısı ve renk 
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değişiklikleri, allodini ile karakterizedir. Tip 2 major bir sinir 

hasarından sonra gelişir, diğer bulguları Tip 1’e benzerdir. 

UAÇD kriterlerinden 2-4 karşılayan hastalara KBAS tanısı konulur. 

Hastaların %5-10 da hastalık öyküsü görülmediği için kriter 1 tanı için 

zorunlu değildir (Merskey H ve Bogduk N, 1994). UAÇD tanı 

kriterlerinin duyarlılıkta çok iyi (0.99), ama özgüllükte zayıf (0.41) 

oldukları bildirilmiştir. 2003 de daha detaylı ve spesifik Budapeşte 

kriterleri yayınlanmıştır (Harden R. ve ark., 2007). Budapeşte tanı 

kriterleri ise UAÇD kriterlerinin hassasiyetini korumakla birlikte 

özgüllüğünü (0,68) artırmaktadır (Harden R. ve ark., 2010). UAÇD 

Budapeşte konsensüs grubu, sırasıyla periferik sinir hasarı olup 

olmamasına bağlı olarak KBAS’ın Tip I ve II alt tiplerine bölünmesini 

de korudu. Buna ek olarak üçüncü bir alt tip grubu önerdi. Harden R. 

ve ark., 2007).  

BudapeĢte 2003 KBAS Tanı Kriterleri 

1. Sebep olan olaydan bağımsız ve orantısız sürekli ağrı olması 

2. Duyusal, vazomotor, sudomotor ve motor/trofik 

semptomlardan en az üçünün pozitif olması 

3. Fizik muayenede Duyusal, vazomotor, sudomotor ve 

motor/trofik semptomlardan en az ikisinin pozitif olması 

4. Semptom ve bulguları açıklayacak daha iyi bir tanının mevcut 

olmaması 
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KLĠNĠK 

Başlatıcı olay genellikle distal radius veya Colles fraktürleri, 

ekstremitenin cerrahi işlemi, travma, immobilizasyon veya inme ile 

ilişkili olabilmektedir (Goh E ve ark.,2017). KBAS' ta klinik bulgular 

duyusal, otonomik, motor, inflamatuar ve distrofik bozukluklar olarak 

görülebilir. KBAS da etkilenen ekstremitede inflamasyonun beş temel 

belirtisi; ağrı, ödem, kızarıklık, artmış sıcaklık ve işlevi bozukluğu 

görülür (Marinus J. ve ark., 2011). 

Kompleks bölgesel ağrı sendromda üç faz tanımlanmıştır. Faz 1; akut 

evre olup 0-3 ay arasında görülür. Etkilenen ekstremitede klasik 

inflamasyon belirtilerinin görüldüğü akut veya sıcak faz, genellikle 

eldiven, çorap tarzı şeklinde travma yerinin distalinde görülür (Bussa 

M., ve ark.  2017, Weldman P. ve ark. 1993). Hastalar mobilizasyon 

veya ısı değişikliği ile artan sürekli, derin bir ağrıyı tanımlar 

(GalveVilla M. ve ark. 2016). İkinci faz genellikle soğuk faz olarak 

bilinir, enflamasyondan yaklaşık 3-9 ay sonra başlar, daha şiddetli 

ağrı, kas spazmı, ciltte atrofi ve lokal osteoporoz görülebilmektedir. 

Faz 3, 9-18 aylar arasında görülür, ağrıda azalma, artmış duyu, motor 

ve vazomotor bozukluklar görülür (Bonica J, 1990). Her hastada tüm 

fazların gelişmesi ya da bu fazların sıralı bir şekilde ilerlemesi gerekli 

olmasa da fazı tanımak ve baskın şikayeti bilmek hastaların tedavi 

yönetimine yardımcı olabilir (Bruehl S. ve ark., 2002). 

Duyusal semptom olarak en çok etkilenen taraf ekstremitenin 

distalinde, başlatan olayın şiddetinden bağımsız, erken hissedilen ve 

sinir bölgesine uymayan yanıcı ağrı görülür. Ağrı spontan ve 
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bölgeseldir, herhangi bir dermatom ve sinir bölgesine uymaz (Sandeep 

JS, 2011). 

Otonomik semptomlar; etkilenmiş ekstremitede vazomotor (kırmızı 

veya siyanoz) ve sudomotor değişiklikler (hiper ve hipoanhidroz, 

ödem) görülür. KBAS 'ın kronik döneminde lokal osteoporoz, ciltte 

incelme, saç dökülmesi, tırnakta anormal büyüme gibi distrofik 

bulgular da görülür. Pasif eklem hareketlerindeki limitasyon uzun 

dönem vakalarında hem fonksiyonel olarak hem de eklem ve 

tendondaki distrofik bozulmalardan sonra meydana gelebilmektedir. 

Motor bulgu olarak özellikle başlangıç aşamasında ödem ve trofik 

değişiklerden dolayı etkilenen bölgede hareket kısıtlılığı oluşur. 

Ayrıca kas gücünde azalma, koordinasyon zayıflığı ve kinezyofobi 

ilerleyen dönemlerde oluşabilmektedir. Hastalarda kronik ileri dönem 

dışında genellikle sinir iletimi ve elektrodiagnostik çalışmalar normal 

görülür.  

Vakaların yaklaşık %10 ’unda etkilenen taraf el ve ayakta distoni 

görülebilmektedir (Wasner G. ve ark., 2003). 

 Kompleks bölgesel ağrı sendromunun her iki tipinde klinik bulgular, 

tip 2 de ki periferik sinir hasarı ve nörolojik defisit dışında birbirine 

benzemektedir.  

TANI 

Kompleks bölgesel ağrı sendromu tanısı için spesifik bir tanı metod 

yoktur. Hastanın öyküsü, klinik bulguları ve destekleyici laboratuar ve 

görüntüleme yöntemleriyle tanı klinik olarak konulur. Düz 
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radyografilerde ve kemik dansitometrisinde, kemik demineralizasyonu 

görülebilir, ancak spesifik değildir. Kemik sintigrafisinde, kemik 

yapısındaki değişiklikler sık görülmektedir. Osteoporozun ayırıcı 

tanısında faydalı olabilir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ile 

ciltte ve sinovyumda benekli kemik iliği ödemi, kutanöz ödem, eklem 

efüzyonu veya kontrast tutulumu gösterilebilir.  

TEDAVĠ 

Kompleks bölgesel ağrı sendromu multifaktöryel bir hastalık olduğu için 

tedavisinde multidisipliner yaklaşımlar kullanılır. Tedavide birçok 

yöntem kullanılmasına rağmen, tam bir fikir birliği yoktur, çoğunlukla 

semptomatik veya kombinasyonlar şeklinde uygulanır. Tedavide amaç, 

hastanın ağrısının dindirilmesi ve kaybedilen fonksiyonlarının geri 

kazandırılmasıdır (Schwarzer A ve Maier C, 2010). Bunun için 

farmakolojik, fonksiyonel, iş-uğraşı ve hasta eğitim tedavileri yapılır. 

Eğitimle hasta ve ailesi mevcut durum hakkında bilgilendirilir, hastanın 

tedaviye uyum ve katılımını artırılması hedeflenmektedir (Grieve S. ve 

ark., 2016) 

Farmakolojik tedavide ilacın seçimi ağrının şiddetine göre belirlenir. 

Geleneksel Non-steroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİ) (ibuprofen) veya 

COX-2 inhibitörleri (celekoksib) akut aşamada yararlıdır. Metamizol ve 

kontrollü salınım opioidleri (hidrokodon veya oksikodon) tedaviye 

katılımı sağlamak için daha şiddetli ağrısı olan hastalarda düşünülebilir 

(Schwarzer A and Maier C, 2010). Yapılan kontrollü klinik çalışmalardan 

elde edilen verilerde KBAS'da etkinliği saptanan diğer ilaçlar arasında 

gabapentin, kalsiyum kanal blokörü ilaçlar (nifidipine, amlodipin, 

kalsitonin, ve bifosfonatlar) ve serbest radikal tutucu ajanlardır (Sharma 
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A. ve ark., 2006). Bifosfonatın (alendronat, pamidronat ve klodronat) 

plasebo kontrollü randomize çalışmalarda, KBAS hastalarında 

istatistiksel olarak anlamlı derecede ağrıyı azaltan tek ilaç olduğu 

bildirilmiştir (Sharma A. ve ark., 2006; Tran de QH. ve ark.,  2010). 

Serbest radikal tutucu ajanların [topikal uygulama 50% dimetilsulfoksit 

(DMSO) ve oral N-asetilsistein (NAC)] KBAS tedavisinde kullanımı ile 

umut verici sonuçlar görülmüştür (Perez R. ve ark., 2003). Yüksek doz C 

vitamini (500 mg/gün) distal radius kırıkları olan hastalarda KBAS 

insidansını azaltıp, profilakside etkili görülmüştür (Zollinger P. ve ark., 

1999). KBAS tedavisinde antidepresanların (amitriptirin, nortriptirin ve 

doksetin), antikonvülzanlar (dilantin), opioidler ve topikal kapsaisin 

etkinliğine dair önemli kanıtlar da bulunmaktadır (Harden R, 2005). 

Yakın zamanda yapılan bir metaanalizde KBAS ağrısı için, semptom 

süresi 12 ay ve altında olan hastalar için en iyi tedavinin bifosfonatlarla 

beraber glukokortikoid tedavisi olduğunu ve 12 ay üzerinde semptomları 

olan hastalar için ise kalsitonin ve vazodilatatör tedaviyi önermişlerdir 

(Wertli M. ve ark, 2014) 

Fizyoterapinin KBAS tedavisi için birinci basamak tedavi olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (Rho RH. ve ark., 2002). İmmobilizasyon ve 

ekstremite splintleme ile tedaviye başlanır. Elevasyon, masaj, hafif eklem 

hareket açıklığı egzersizleri ve izometrik güçlendirme egzersizleri yavaş 

yavaş yeterli analjezi sağlanması ile tedaviye dahil edilir. Hasta 

iyileştikçe, tedavi daha agresif hale gelir. Ancak, tedavi ağrıyı 

şiddetlendirirse bırakılmalıdır (Charlton J, 2005). Kontrast banyolar 

(alternatif sıcak ve soğuk), transkutanöz elektriksel sinir stimülasyonu 

(TENS), H-dalga tedavisi, yük bindirilerek yapılan traksiyon ve 

kompresyon egzersizlerinin etkili olduğu gösterilmiştir (Li Z. ve ark., 
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2010). Fizik tedavide erken dönemde ağrı kontrolü ile birlikte hemen 

başlanan aktif eklem hareketi açıklığı (EHA) egzersizleriyle, ileride 

oluşabilecek fonksiyonel limitasyonlar ve kontraktürlerin oluşması 

engellenir (Goh E. ve ark., 2017).  

Fizik tedaviye ek olarak farmakolojik tedavi, psikoterapi ve blokaj 

tedavileri eklenebilir. 

Ağrının medikal tedavi ve fizik tedavi ile kontrol altına alınamadığı 

durumlarda invaziv girişimsel tedaviler kullanılır. Bölgesel anestezi 

tekniklerinin iki tipi mevcuttur; sempatik bir sinir bloğu ve kombine 

somatik ve sempatik sinir bloğu. Sempatik blokaj uygulamaları (stellat 

ganglion veya paravertebral lomber sempatik ganglion blokajları, 

intravenöz rejyonel sempatik blokaj, somatik sinir bloğu), (Perez R. ve 

ark., 2010) Nöromodülasyon; bir elektrik akımının veya kimyasal 

uygulamanın merkezi nöral eksene ulaştırılması ile merkezi ağrı 

yollarının modülasyonunu sağlar. Nöromodülasyon teknikleri spinal kord 

ve periferik sinir stimülasyonu, TENS ve baclofen intratekal enjeksiyon, 

klonidin, veya opioidleri içerir. Bu teknikler invazivtir ve diğer 

önlemlerin başarısız olduğu hastalar için ayrılmalıdır (Rho RH. ve ark., 

2002). KBAS tedavisinde cerrahi tedavilerin etkinliği yapılan 

çalışmalarda gösterilemediği için önerilmemektedir. 

SONUÇ 

Kompleks bölgesel ağrı sendromunun teşhis ve tedavisi dikkatli 

yapılmalıdır. Özellikle üst ekstremite cerrahi operasyon geçiren, 

inmesi olan KBAS hastalarının kronik döneme geçmeden erken teşhis 

ve tedavisinin yapılması çok önemlidir. Erken tanı tedavi sonucunu 

belirleyen en önemli faktördür. Hafif vakalar fizik tedaviye yanıt 
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verirken, orta dereceli durumlarda ise gabapentin veya anti-depresan 

ilaç gibi adjuvan analjezikler gerektirebilir. Şiddetli ağrı veya 

sempatik disfonksiyonu olan hastalarda bölgesel anestezik blok 

gerekmektedir. 
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