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Kadın cinsel disfonksiyonu, hem kadın hem de hekim 

tarafından dile getirilmesi ve yönetilmesi oldukça güç bir 

konudur. Kadınlar bu konuyu dile getirirken utanç duyabil-

mektedir. Hekim tarafından bakıldığında ise, bu konu ile 

ilgili soruları yöneltmek ile ilgili çekinceler, yetersiz bilgi 

ve eğitim, muayene esnasında bu konuya ayıracak yeterli 

vakit olmaması, kadın cinsel disfonksiyonunun sorgulan-

masını engelleyebilmektedir. 1950’lerden önce bu konu 

nadiren tartışılırken, 1950’lerden sonra giderek önem ka-

zanmıştır (1). 1960’larda Masters ve Johnson kadın cinsel 

yanıt döngüsünü öne sürmüş; bu döngü 1970’lerde Kap-

lan tarafından modifiye edilmiştir (2,3). Basson, bu lineer 

modelleri modifiye ederek sirküler bir model oluşturmuş 

ve ilişkinin duygusal boyutlarını da bu modele entegre et-

miştir. Ayrıca orgazmı cinsel tatmin için zorunlu olmaktan 

çıkarmıştır (Şekil 1) (4). 

Cinsel disfonksiyon yaşayan kadınların yalnızca 

%18’inin bunu hekimlerine dile getirdiği düşünüldüğünde, 

hekimin basit sorular ile bu konuyu sorgulaması oldukça 

önem kazanmaktadır (5). 

Kadın cinsel disfonksiyonu tanısında yenilikler

DSM-IV-TR kriterlerine göre kadın cinsel disfonksiyonu, 

istek, uyarılma, orgazm ve ağrı alt gruplarına ayrılmaktaydı 

(6). İstek bozukluklarında, hipoaktif cinsel istek bozukluğu 

(HSDD) ve cinsel tiksinti bozukluğu yer almaktaydı. DSM-

IV-TR kriterleri, Masters ve Johnson ve Kaplan gibi line-

er cinsel döngü modellerine göre oluşturulmuştu. Kadın 

cinsel yanıt döngüsünün lineer modelden uzaklaşmasıyla 

birlikte 2013 yılında yayınlanan DSM-5’te terminolojide 

değişiklikler yapılmıştır (7). Yeni kriterlere göre kadın hi-

poaktif istek bozukluğu ile hipoaktif uyarılma bozukluğu 

kadın cinsel istek/uyarılma bozukluğu olarak tek bir başlık 

altında sınıflanlandırılmıştır (8). Cinsel tiksinti bozukluğu, 

yeterli ampirik destek olmaması, fobi ve anksiyete bozuk-

luklarına daha yakın olduğu için DSM-5’ten çıkarılmıştır. 

Ayrıca, daha önce farklı başlıklar olan disparoni ve vaginis-

mus tanıları da genitopelvik ağrı/ penetrasyon bozukluk-

ları olarak tek bir başlık altında sınıflandırılmıştır (Tablo 1).

Hipoaktif cinsel istek bozukluğu tedavisinde yenilikler

Kadınlarda HSDD, cinsel fantezi/ cinsel istekte devamlı 

ya da yineleyici olarak ortaya çıkan ve kişi/ kişiler arasın-

da sorun oluşturan azlık ya da eksiklik olarak tanımlanır. 

DSM-5 kriterlerinde de yerini almış ve HSDD ile kadın cin-

sel uyarılma bozukluğu tanımları birleştirilerek “kadın cin-

sel istek/uyarılma bozukluğu” olarak tek bir başlık altında 

toplanmıştır (7). Sıklığı çeşitli yayınlarda değişmekle birlik-

te %9–12 civarındadır (9). 

Hipoaktif cinsel disfonksiyonunun muhtemel patofiz-

yolojik mekanizmasının prefrontal kortekste seratonin ve 

noradrenalin düzeylerindeki değişimle ilgili olduğu düşü-

nülmektedir. Bu nedenle, bu mekanizmaya yönelik güncel 

tedaviler önem kazanmıştır (10). 

Flibanserin

Flibanserin (Addyi), kadın cinsel disfonksiyon tedavi-

sinde ilk ve tek FDA onayı olan ilaçtır; kullanımı Ağustos 

2015’te onaylanmıştır (11). Flibanserinin özellikle seroto-

nin 5-HT1A, dopamin D4 ve 5-HT2A reseptörlerine afi-

nitesi bulunmaktadır. Flibanserin, in vitro 5-HT1A agonisti 

ve dopamin D4 reseptörlerinin zayıf parsiyel agonisti ve 

5-HT2A antagonisti olarak etki göstermektedir (12). Do-

pamin ve norepinefrin salınımını arttırırken, serotonin sa-

lınımını azaltmaktadır (10,13). Flibanserin, çoğu hayvan 

modelinde antidepresan etki göstermiştir; ancak bu etki 

kalitatif olarak diğer antidepresanlardan farklıdır (14,15). 

Nitekim önce antidepresan olarak çalışılmış, ancak FDA 

onayı alamamış ve bu çalışmalar esnasında cinsel isteği 

arttırdığı gösterilmiştir. Geniş, çift-kör randomize çalış-
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malarda, hem premenopozal hem de postmenopozal 

kadınlarda her gece alınan 100 mg flibanserinin cinsel is-

teği arttırdığı, distresi azalttığı ve tatmin edici cinsel ak-

tivite sayısını arttırdığını göstermiştir (16–19). Ancak FDA 

tarafından daha önce etkinlik ve yan etkiler konusundaki 

endişeler nedeniyle 2 defa reddedilmiş, sonunda Ağustos 

2015’te HSDD’de kullanım için onay almıştır (20,21). 

Günlük skorlar kullanıldığında, flibanserin ile cinsel is-

tek anlamlı olarak artmamıştır (17,18). Cinsel istek ve cinsel 

istek ile ilişkili distresin aylık değerlendirmelerinde ise, is-

tatistiksel olarak anlamlı düzelme elde edilmiştir; ancak bu 

değişiklikler çok fazla değildir ve klinik etkisi minimaldir. 4 

haftada, bazal tatmin edici cinsel aktivite sayısında (SSE) 

flibanserin ile ortalama 1.0–2.5 artış, plasebo ile ise 0.6–

1.5 artış görülmüştür; bunun anlamı 4 haftada flibanserin 

ile plaseboya oranla 0.4–1 daha fazla tatmin edici cinsel 

aktivite olacağıdır. Tedavinin başında ortalama tatmin edici 

cinsel aktivite sayısı 4 haftada 2.0–3.0’dır. Hasta memnu-

niyeti değerlendirildiğinde flibanserin kullanan kadınlarda 

memnuniyet oranı plasebo kullananlara göre daha yüksek 

bulunmuştur. (%38–45 ile % 24–35) Bir çalışmada fliban-

serinin etkisinin 4 haftada başladığı öne sürülmüştür (18).

Majör yan etkileri; merkezi sinir sistemi depresyonu 

(somnolans), hipotansiyon (%29) ve senkop (%0.5) olarak 

sıralanabilir (16–19). Ciddi yan etkiler, plasebo ile %4 ora-

nında görülürken, flibanserin kullanan kadınların %4–6’sın-

da görülmektedir (22). Bu etkiler, ilaç gün içinde alındı-

ğında arttığından, gece yatarken alınması önerilmektedir. 

Sitokrom P450 enzimi ile yıkıldığından, bazı antiretroviral-

ler, alkol, antibiyotikler, tansiyon ilaçları ve flukonazol gibi 

sitrokrom P450 enzimini inhibe eden ilaçlarla alımı sırasın-

da doz aşımı olacağından dikkatli olunmalıdır (22).

Flibanserinin FDA onayına karşı çıkan gruplar, aslında 

HSDD’nin ilaç marketini aktive etmek için bir hastalık ola-

rak öne sürüldüğünü belirtmektedir (23–25). Ayrıca fli-

banserin kullanan kadınlarda ortalama aylık cinsel isteğin 

4 haftada 1.5 arttığı ifade edilerek, mevcut yan etkileri ne-

deniyle de kullanımının çok büyük farklar yaratmadığı sa-

vunulmaktadır. Bu nedenle kılavuzlarda ve günlük pratikte 

kullanımını önermeden önce, özellikle ek hastalığı olan 

kadınlarda yeni çalışmalar yapılmasını savunmaktadırlar. 

Oksitosin

Oksitosin, hipotalamusun supraoptik ve paraventriküler 

nükleuslarında sentezlenen küçük bir polipeptid hormon-

dur. Oksitosinin bir takım seksüel davranışların oluşmasın-

da, uyarılma ve orgazmda rolünün olması son yılların ilgi 

çekici konularındandır. Farelerde yapılan deneylerde ok-

sitosin ile uyarılan farelerin normal seksüel davranışlarını 

gösterecek şekilde hareketlendiğini, oksitosin reseptörü 

kapatılmış farelerin ise seksüel davranışlarda bulunmadığı 

gösterilmiştir (26). Sağlıklı kadınlarda yapılan çalışmalarda 

cinsel ilişki sırasında serum oksitosin düzeylerinin özellikle 
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Tablo 1.	 DSM-IV ve DSM-5 sınıflaması farkları

DSM-IV Kategorileri	 DSM-5 Kategorileri

İstek bozuklukları	 İstek/uyarılma bozuklukları
	 Hipoaktif cinsel istek bozukluğu		  İstek ve uyarılma aynı kategoride birleştirilmiştir
	 Cinsel tiksinti bozukluğu		  Cinsel tiksinti bozukluğu kaldırılmıştır
Uyarılma bozuklukları
Orgazm bozukluğu	 Kadın orgazm bozukluğu
Ağrı	 Genitopelvik ağrı/penetrasyon bozukluğu
	 Disparoni: Koitusta pelvik ağrı		  Disparoni ve vaginismus birleştirilmiştir
	 Vaginismus: Penetrasyonda ağrıya 
	 neden olan pelvik taban kas spazmı

Duygusal 
yakınlık

Cinsel olarak nötral 
kadını motive eder

Bulma veya 
cevap verme

Psikolojik ve 
biyolojik faktörler 
uyarılmayı etkiler

Cinsel uyarı

Cinsel 
uyarılma

Uyarılma & 
Cinsel istek

Duygusal ve 
fiziksel 
tatmin

Şekil 1. Basson’a göre cinsel yanıt döngüsü (4)



de orgazm sırasında arttığı gösterilmiştir (27). Ancak; insan-

larda intranazal oksitosinin gerçekten cinsel ilişkiyi uyarıp 

uyarmadığı halen kesinleşmemiştir. Arizona Seksüel Dene-

yim Skalası kullanılarak yapılan bir çift kör çalışmadan int-

ranazal oksitosin kullanan ile kullanmayan çiftler arasında 

cinsel haz açısından anlamlı fark olmadığı, ancak oksitosin 

kullanan çiftlerin daha az fiziksel stres hissettiği belirtilmiştir 

(28). Bu konuda geniş çapta çalışmalara ihtiyaç vardır.

Bupropion

Bupropion, SSRI olmayan bir antidepresandır. Bupro-

pionun cinsel disfonksiyondaki etkisi, zayıf dopaminerjik 

agonist etkisinden kaynaklanmaktadır. Çeşitli randomize 

çalışmalarda bupropionun, diğer antidepresanlar ile kar-

şılaştırıldığında daha az cinsel disfonksiyona neden oldu-

ğu gösterilmiştir (29). Bir prospektif çalışmada, fluoksetin 

yerine bupropion tedavisine geçildiğinde cinsel disfonksi-

yonda %81 oranında düzelme saptanmıştır (30).

Randomize çalışmalarda SSRI tedavisine bupropion 

eklendiğinde SSRI’lara sekonder cinsel disfonksiyonda 

düzelme görülmektedir. Yavaş salınımlı bupropion (günde 

2 kez 150 mg) ile plasebonun karşılaştırıldığı 3 çalışmanın 

değerlendirildiği Cochrane derlemesinde bupropion kul-

lanan grupta cinsel disfonksiyonda anlamlı düzelme gös-

terilmiştir (31). 

HSDD olan ve altta yatan depresyonu olmayan 75 pre-

menopozal kadında yapılan bir randomize çalışmada, 300 

mg/gün bupropion ile cinsel istekte, uyarılmada ve or-

gazmda düzelme görülmüştür (32). 232 premenopozal, 

depresyonu olmayan ve HSDD olan kadını içeren daha 

geniş bir randomize çalışmada 150 mg/gün yavaş salı-

nımlı bupropionun kadın cinsel disfonksiyon tedavisinde 

etkili olduğu ve plasebo ile karşılaştırıldığında cinsel isteği 

arttırdığı ve distresi azalttığı saptanmıştır (33). 

Buspiron 

Buspiron, 5-HT1A reseptörünün parsiyel agonisti olup 

seksüel yan etkilere neden olmamaktadır (34). Buspiro-

nun seksüel yan etkileri azaltan dozu, anksiyete tedavi-

sinde kullanılan doz ile aynı olup 15–60 mg/gün olarak 

önerilmektedir. Michelson ve ark., fluoksetin kullanan 

hastalarda, plasebo, amantadin ve buspironun cinsel dis-

fonksiyon semptomlarına etkisini inceledikleri randomize 

çalışmalarında, amantadin ve buspironun plaseboya üstün 

olmadığını saptamışlardır (35). 

Genitopelvik ağrı/ penetrasyon bozukluğu 

tedavisinde yenilikler

DSM-5’te disparoni ve vaginismus alt grupları ge-

nitopelvik ağrı/ penetrasyon bozukluğu başlığı altında 

birleştirilmiştir (7). Disparoni prevalansı genç kadınlarda 

%14–34, ileri yaş kadınlarda ise %6.5–45 arasındadır 

(36–38). Dünya Sağlık Örgütü’nün 54 çalışma içeren 

sistematik derlemesinde 35,973 kadında disparoni pre-

valansı %8–22 saptanmıştır (39). Elli yaşın altında en sık 

görülen genitopelvik ağrı nedeni lokalize uyarılmış ves-

tibülodinidir, 50 yaşın üstünde en sık görülen neden ise 

ürogenital atrofidir (40–42). 

Vulvovaginal ağrı sınıflaması da 2015 yılında Interna-

tional Society for Vulvovaginal Diseases (ISSVD) ve Inter-

national Pelvic Pain Society tarafından ortak bir konsensüs 

ile düzenlenmiştir (43). Vulvovaginal ağrılar; bir patolojiye 

bağlı vulvovaginal ağrı ve patoloji olmaksızın vulvovaginal 

ağrı (vulvodini) olarak ikiye ayrılmıştır. 

Lokalize vestibülodini 

Lokalize vestibülodini, eski adıyla vulvar vestibülit 

sendromu, yüzyıllardır bilinmektedir; ancak bir tanım ya-

pılması 20.yüzyıla dek mümkün olmamıştır. 1991 yılında 

ISSVD 3 temel tanı kriteri ile bu tabloyu bir sendrom olarak 

kabul etmiştir (44,45): 

1.	 Vulvar vestibül ± klitoriste ağrı 

2.	 Altta yatan belirgin bir neden olmaması 

3.	 Dokunma ile ağrının ortaya çıkması

4.	 Bu semptomların en az 3 aydır var olması kriterler ara-

sındadır.

Genellikle inflamasyon görülmediğinden, ISVVD ta-

rafından 2003 yılından itibaren vulvar vestibülit yerine 

vestibülodini terimi kullanılması daha uygun görülmüştür 

(46). Lokalize vestibülodini tanısında pamuklu çubuk testi 

önerilmiştir. Pamuklu çubuk ile vestibulumda saat 3-5-7-9 

hizalarına dokunulmakta ve ağrının değerlendirilmesi için 

görsel analog skala kullanılmaktadır. 

Menopozun genitoüriner sendromu

Önceki yıllarda atrofik vaginit olarak adlandırılan terim 

yerine artık menopozun genitoüriner sendromu terimi 

kullanılmaktadır (47). Ürogenital atrofinin eşlik ettiği vagi-

nal kuruluk, yanma, akıntı, kanama en sık klinik başvuru 

şikayetleridir. Vaginal pH 5’in üzerindedir. 
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Menopoz dışında, postpartum dönem, laktasyon, hor-

mon tedavileri (depo-medroksiprogesteron asetat, GNRH 

analogları, tamoksifen, kemoterapötikler, oral kontrasep-

tifler vs) ve hipotalamo-hipofiz aks bozuklukları ile de gö-

rülebilir (47). 

Vaginismus

Vaginismus, ilk olarak 1861 yılında Sims tarafından 

tanımlanmıştır (48). Ne sıklıkta görüldüğü bilinmemek-

tedir ve Batı literatüründe %5–17 arasında oranlar bildi-

rilmiştir (49). 

Vaginismusun etiyolojisi net olarak bilinmemektedir; 

ancak cinsel taciz öyküsü, ilk koitus ile ilişkili korkular (ağrı, 

kanama, yırtılma, penisin çok büyük olması, penisin çok 

küçük olması, gebelik korkusu) görülebilmektedir. Mu-

hafazakar toplumlarda daha sık görülebildiği öne sürülse 

de Batı toplumlarında da görülmesi etiyolojide bu faktörü 

desteklememektedir (49,50). 

Lamont, 1978 yılında vaginismusu evrelere göre sınıf-

landırmıştır (51). Pacik ise bu sınıflandırmaya Evre 5 ekle-

miştir (52) (Tablo 2). 

Genitopelvik ağrı/ penetrasyon bozukluğunda tedavi

Vaginismus tedavisinde, progresif vaginal dilatasyon, 

fizik tedavi yöntemleri, cinsel terapi, psikoterapi ve hipno-

terapi kullanılmaktadır (53,54). Botulinum toksin enjeksi-

yonları da vaginismus tedavisinde küçük çalışmalarda kul-

lanılmıştır (55–58); ancak bu konuda randomize kontrollü 

çalışmalar yoktur (59). 

Genitopelvik ağrı/penetrasyon bozukluğunda kullanı-

lan mevcut yöntemler arasında topikal lidokain, lokal öst-

rojen, östriol jel ve tablet, ospemifen, DHEA, pregabalin, 

trisiklik antidepresanlar, pelvik taban fizyoterapisi (reverse 

Kegel, biofeedback), ağrıyı azaltacak çeşitli pozisyonlar, 

cinsel ve psikolojik sorunlar için terapiler (çift terapisi, psi-

koterapi, cinsel terapi) yer almaktadır. Bunlardan güncel 

olanlarına bu derlemede değinilecektir. 

Lokal östrojen tedavisi

Östrojen tedavisi, vulvovaginal atrofi tedavisinde al-

tın standarttır. Östrojen varlığında vaginal epitel kalınlaşır, 

elastisitesi artar, kan akımı artar ve vaginal pH düşer. Öst-

rojen reseptörleri üzerindeki etki dışında, östrojen tedavisi 

aynı zamanda vaginadaki nosiseptif nöronları da azaltarak 

vulvovaginal atrofi ile ilişkili ağrı ve rahatsızlığı azaltır (60). 

Düşük doz vaginal östrojen kullanımı, vulvovaginal at-

rofi semptomlarını gidermede etkili iken, sistemik etkileri 

de minimaldir. Yalnızca vulvovaginal atrofi semptomları 

olan postmenopozal kadınlarda lokal östrojen tedavisi 

önerilmektedir (61). Semptomların tamamen ortadan kal-

dırılması için en az 3 ay tedavi gerekebilir. 

Lokal östrojen tedavisi kullanılan ve uterusu olan ka-

dınlarda endometriumu korumak için progestin tedavisi 

önerilmemektedir. Ancak uterusu olan kadınlarda lokal 

östrojen tedavisinin 1 yıldan uzun kullanımı ile ilgili veriler 

mevcut olmadığından uzun süre kullanım önerilmemek-

tedir (62). Lokal östrojen tedavisi, vaginal atrofiyi gider-

menin yanı sıra üriner semptomlarda da düzelmeye yol 

açmaktadır (63). 

Dehidroepiandrosteron

DHEA ve DHEA-S esas olarak adrenal kortekste üre-

tilmelerinin yanı sıra over, kemik ve beyin gibi dokularda 

da üretilebilir. Esas fonksiyonunu aromatizasyon ile öst-

rojen türevlerine dönüşerek gösterir. Günlük %50’lik 6.5 

mg DHEA’nın krem formunda vaginal olarak kullanımının 

vaginal atrofiyi giderdiği pek çok randomize kontrolllü 

çalışmada bildirilmiştir (64). Bunun, haftada 2 kez uygu-

lanmasının etkinliği belirgin şekilde azalttığı görülmüştür 

(65). Bu nedenle haftada 2 kez kullanımla benzer yaşam 
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Tablo 2.	 Vaginismus sınıflaması (Lamont ve Pacik’e göre) (54,55)

Evre	 Açıklama

Lamont evre 1	 Pelvik kaslar kasılıdır; ancak konuşulduktan sonra jinekolojik muayene yapılabilir.
Lamont evre 2	 Hasta jinekolojik muayene için gevşeyemez.
Lamont evre 3	 Kalçalar jinekolojik masada eleve olur, kaçınma reaksiyonu
Lamont evre 4	 Jeneralize kaçınma, kalçalar jinekolojik masada eleve olur, bacaklar kasılır ve hasta yukarı kaçar
Pacik evre 5	 Evre 4 + Viseral reaksiyonlar (palpitasyon, hiperventilasyon, terleme, titreme, kontrol edilemeyen titreme,  
	 bağırma, histeri, masadan atlamak isteme, bulantı, kusma vb)



kalitesi etkileri vaat eden östrojen uygulamalarına üstün 

görülmemektedir. DHEA kullanımının en büyük avantajı 

sistemik östrojen konsantrasyonunu etkilememesidir (66). 

Dolayısıyla östrojen tedavisinin kontrendike olduğu kadın-

larda kullanılabileceği düşünülmektedir. 

Ospemifen

Ospemifen, bir selektif östrojen reseptör modülatörü-

dür. (SERM). North American Menopause Society (NAMS) 

ve 2013 yılında FDA tarafından orta ve ağır vulvovaginal at-

rofiye sekonder disparoni tedavisinde onaylanmıştır (67,68).

Ospemifen hem östrojen reseptörü alfa hem de beta 

üzerine etki göstermektedir; ancak alfa üzerine etkisi hafif 

daha fazladır (69). Endometrium üzerine stimülan etkisi 

gözükmemektedir; ancak tamoksifenin de stimülan etkisi-

nin 5 yıl kullanım ile arttığı göz önüne alındığında ospemi-

fenin uzun dönem kullanımı ile ilgili sonuçlar bilinmemek-

tedir. Kemik üzerinde protektif etkisi mevcuttur (70,71). 

Ospemifenin etkinliği çeşitli randomize kontrollü çalış-

malarda araştırılmıştır. Bachman ve ark. 826 postmenopo-

zal kadında 30 mg ve 60 mg oral ospemifen ile plasebo 

tedavisinin etkinliğini karşılaştırmıştır (72). On iki haftanın 

sonunda, hem 30 mg hem 60 mg kullanılan grupta pa-

rabazal hücrelerde ve vaginal pH’ta anlamlı azalma görü-

lürken, disparoni semptomlarında 60 mg kullanılan grupta 

anlamlı azalma görülmüştür. En sık görülen yan etki sıcak 

basmalarıdır. Hiçbir hastada endometrial hiperplazi gö-

rülmemiştir. Bu çalışmanın 40 haftaya uzatıldığı ikinci bir 

çalışmada da yan etki profilinde değişiklik olmamıştır (73). 

Diğer randomize kontrollü çalışmalarda da ospemifen oral 

60 mg/gün tedavisi plaseboya üstün bulunmuştur (74,75). 

Halen vaginal atrofi ile seyreden durumların primer teda-

visi lokal östrojen olmakla birlikte ospemifen daha çok 

lokal ya da sistemik östrojen kullanamayan kadınlara öne-

rilmektedir. 

Gelişmekte olan tedaviler: 

Testosteron/fosfodiesteraz tip 5 inhibitörü ve 

testosteron/serotonin 1a reseptör agonisti 

(buspiron) kombinasyonları 

Fosfodiesteraz Tip 5 inhibitörleri erektil disfonksiyonun 

tedavisinde birinci seçenektir. Cinsel uyarılma, hem erkek 

hem kadın erektil genital dokusunun sinir uçlarından ve 

vasküler endotel hücrelerinden nitrik oksit salınımını uyarır 

(76). Nitrik oksit, vasküler düz kas hücrelerinde siklik gua-

nozin monofosfat (cGMP) artışa neden olur ve erektil do-

kuda büyüme gerçekleşir. Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri 

de düz kas hücrelerinde CGMP’yi degrade eden fosfodi-

esteraz tip 5 enzimini inhibe eder (77). 

Erektil disfonksiyonu olan erkeklerin %70’i fosfodies-

teraz tip 5 inhibitörleri ile tedavi edilebilmektedir. Ancak 

HSDD olan kadınlarda benzer sonuçlar elde edilememiş-

tir (78–80). FDE5 inhibitörlerinin etki gösterebilmesi için 

cinsel motivasyonda artış olmalıdır. Bu nedenle FDE5 in-

hibitörlerinin (sildenafil 50 mg) sublingual testosteron (0.5 

mg) ile kombine edilmesi (Lybrido) öne sürülmüştür. 

Testosteron 0.5 mg ve FDE5 inhibitörü vardenafil ve 

kombinasyonunun değerlendirildiği randomize plasebo 

kontrollü çift kör çalışmada, kombine tedavi, testostero-

ne alımından 4 saat sonra plasebo ile karşılaştırıldığında 

fizyolojik cinsel yanıtında artışa neden olmuştur. Yalnızca 

PDE5 inhibitörü veya testosteron verilen gruplarda bu etki 

görülmemiştir (79). Benzer sonuçlar diğer randomize ça-

lışmalarda da elde edilmiştir (80–82).

Testosteron (0.5 mg) ve 5HT1A reseptör agonisti (bus-

piron 10 mg) kombinasyonu da (Lybridos) HSDD olup cin-

sel inhibitör mekanizmaların disfonksiyonel olarak aktive 

olduğu kişiler için geliştirilmiştir (83). Bunlarda testosteron 

cinsel motivasyonu artırmakta, 5HT1A reseptör agonisti 

ise prefrontal korteksteki cinsel inhibitor mekanizmaları 

bastırmaktadır. 

Faz II çalışmaları devam eden Lybrido ve Lybridos, et-

kin bulunduğu takdirde marketlerde yerini alabilir. 

Menopozun genitoüriner sendromu 

tedavisinde lazer kullanımı

Lazer tedavisi günümüze kadar pek çok alanda denen-

miş ve FDA tarafından da insizyon, eksizyon, vaporizasyon 

ve koagülasyon etkileri ile dermatoloji, plastik cerahi, ku-

lak burun boğaz, nöroşirürji ve jinekolojide pek çok alanda 

kullanım onayı almıştır (84). Termoablatif fraksiyone CO2 

lazer tedavisi semptomatik vulvar/ vaginal atrofide kulla-

nılmaya başlanmıştır; ancak vaginal atrofide kullanımı nis-

peten yeni bir alandır. 

Salvatore ve ark, postmenopozal kadınlarda elde edi-

len vaginal spesimenlerde CO2 fraksiyone lazer uygula-

ması sonrasında çevre dokuya hasar olmadan doku re-

modeling olduğunu göstermişlerdir (85). Bunu takip eden 

pilot çalışmalarında mikroablatif fraksiyone CO2 lazer te-

davisi ile genitoüriner semptomlarda 12 haftalık takipte 
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anlamlı düzelme gösterilmiştir (86). Hayat kalitesinde ve 

cinsel fonksiyonlarda da anlamlı düzelme elde edilmiştir 

(87). Vaginal mukozanın lazer tedavisi sonrasında restore 

edildiği de histolojik olarak gösterilmiştir (88). Bu konu ile 

ilgili uzun dönem randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır.
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