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ÖZET 

Adet öncesi yakınmalar üreme çağındaki kadınların çoğunda 

görülmektedir. Duygudurum bozukluklarıyla adet öncesi ruhsal yakınmalar 

arasındaki iliĢki daha çetrefillidir. Duygudurum bozuklukları olan kadınlarda adet 

öncesi yakınmaların daha sık ve Ģiddetli olacağını hipoteziyle iki uçlu bozukluk, 

majör depresif bozukluk ve  sağlıklı kontrol grubu arasında adet döngüsü ile 

iliĢkili ruhsal ve bedensel yakınmalarının karĢılaĢtırıldık.  

Mersin Üniversitesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Psikiyatri 

Polikliniğinde takip edilmekte olan ötimik iki uçlu bozukluk ve remisyonda majör 

depresif bozukluğu olan 23‟er kadın ve benzer Ģekilde 23 kadından oluĢan 

sağlıklı kontrol grubu çalıĢmaya dahil edildi. Sosyodemografik veriler ve  

hastalık seyir özellikleri kaydedildi, Adet Öncesi Değerlendirme Formu (AÖDF) 

uygulandı. Sonuçlar SPSS 11.5 programı ile istatiksel olarak analiz edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızın temel bulgusu; Premenstrüel Sendrom (PMS)‟ un 

depresyon grubunda kontrol grubuna göre daha sık görülmesidir. Ġki uçlu 

bozukluk grubunda ise sağlıklılarla benzer oranlarda görülmüĢtür. AÖDF‟undaki 

çökkün duygudurum, histeroid özellikler, düĢmanlık/kızgınlık, impulsivite, 

organik mental özellikler, çeĢitli duygudurum/davranıĢ değiĢiklikleri alt ölçekleri 

puanları ve toplam puan  depresyon grubunda kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuĢtur (p<0.05). Ayrıca çökkün duygudurum alt ölçek puanı da depresyon 

grubunda iki uçlu gruba göre daha yüksek bulunmuĢtur (p=0.002). PMS Ģiddeti 

açısından karĢılaĢtırıldığında “hafif” olarak değerlendirilenler kontrol grubunda 

yüksek (p=0.034), “ağır” olarak değerlendirilenler ise depresyon grubunda 

yüksek bulunmuĢtur (p=0.022). Ġki uçlu bozukluk hastalarının klinik seyrine 

bakıldığında ötimik olarak geçen süre uzadıkça PMS Ģiddetinin azaldığı 

izlenmiĢtir. 

Adet öncesi yakınmalar tedavi altında olsa bile depresif hastalarda daha 

Ģiddetli görünmektedir. Ġki uçlu bozukluk hastalarında çalıĢma öncesi 

beklenildiği gibi adet öncesi belirtilerde Ģiddetlenme görülmemiĢtir. Bunun 

nedeni iki uçlu bozuklukta düzenli tedavi ile beyindeki birçok nörobiyolojik 

etkileĢim olabilir. Bu iliĢkiyi anlayabilmek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Ġki Uçlu Bozukluk, Majör Depresif bozukluk, PMDB,  PMS 



6 

 

ABSTRACT 
Premenstrual symptoms are seen in most of the women in reproductive 

age. The relationship between mood disorders and premenstrual psychological 

symptoms is quite complex. We hypothesized that premenstrual symptoms 

would be seen more common and severe in the women with mood disorders 

and we compared psychological and somatic symptoms associated with 

menstrual cycle in women with bipolar disorder, major depressive disorder and 

healthy control subjects. 

Women with bipolar euthymic  (n=23) or major depressive disorder in 

remission (n=23) registered at Mersin University Research and Practice 

Hospital Outpatient Clinic of Psychiatry were included in this study, as well as 

23 healthy women volunteers. Sociodemographic data and peculiarities 

regarding course of disorders were noted. All subjects were administered 

Premenstrual Assessment Form. Statistical analyses were performed with 

SPSS 11.5 computer program. 

The main finding of our study was the more frequent occurrence of 

premenstrual syndrome (PMS) in the major depression group than the control 

group. The bipolar group, on the other hand, was similar to the control group. In 

the premenstrual assessment form, depressive mood/loss of pleasure, 

hysteroid features, hostility/anger, impulsivity, organic mental features subscale 

scores and the total score were higher in the depression group than the control 

group (p<0.05). In addition, depressive mood/loss of pleasure subscale score 

was also higher in the depression group compared the bipolar group 

(p=0.002). With respect to PMS severity, we found that the rate of subjects with  

“mild PMS”  were higher in the control group (p=0.034) whereas that of with 

“severe PMS” were higher in the depression group (p=0.022) . Concerning 

bipolar patients, we found that the longer the duration of euthymic phase the 

lesser the severity of PMS. 

Premenstrual symptoms seem to be more severe in depressed patients 

even they are under treatment. We did not see any worsening of premenstrual 

symptoms in bipolar patients as we hypothesized before. The reason may be 

the  neurobiological interactions  in the brain with appropriate bipolar treatment. 

More studies are needed to understand this relationship. 

Anahtar Kelimeler: Bipolar Disorder, Major Depressive Disorder, PMDD, PMS 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Üreme çağı boyunca, kadınların büyük bölümünde adet kanamasından 

önceki günlerde çeĢitli Ģiddette fiziksel ve/veya ruhsal rahatsızlıklar ortaya 

çıkabilmektedir1. Bunlar zaman zaman iĢlevselliği belirgin etkilemekte, yakın 

iliĢkilerde sorunlar oluĢmasına yol açmaktadır. 

Kadınlarda adet öncesi dönemde ortaya çıkan davranıĢtaki değiĢiklikler 

ve duygudurum dalgalanmaları üzerinde üreme hormonlarının etkisi olabileceği 

öne sürülmektedir. Östrojen, progesteron ve metabolitlerinin düzeyi adet 

döngüsünün geç luteal fazda ya da adet öncesi dönemde düĢmekte ve adet 

kanaması boyunca düĢük kalmaktadır. Klinik ve preklinik çalıĢmalar beyinde ve 

periferde progesteron ve metabolitlerinin adet döngüsü sırasında dalgalanmalar 

gösterdiğini öne sürmektedir2.  

Adet döngüsü ile ilgili ruhsal değiĢiklikler M.Ö. 600‟de Hippocrates, 11. 

yüzyılda Salerno‟da yaĢayan Troutula ve Rönesans döneminde pek çok kiĢi 

tarafından bildirilmiĢtir. Ġlk kez 1931‟de Frank tarafından premenstruel gerginlik 

sendromu kavramı ortaya atılmıĢtır. 1950‟lerde PMS, 1987‟de DSM-III-R‟de 

(Ruhsal Hastalıklar Tanı ve Ġstatistik El Kitabı, Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders -DSM) geç luteal evre disforik bozukluğu ve 1994‟te DSM-

IV‟te premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) olarak tanımlanmıĢtır3. PMDB ve 

PDS‟nin duygudurum bozuklukları ile iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur. DSM IV-TR‟de de Premenstrüel Disforik Sendrom “BaĢka türlü 

adlandırılamayan depresif bozukluklar” kategorisinde yer bulmuĢtur.  

Ruhsal bozukluklarda, adet döngüsü ile iliĢkili duygulanım ve davranıĢ 

dalgalanmalarını tanımlamak ve araĢtırmak üzere yayımlanan makale sayısı ise 

kısıtlıdır. PMS ve PMDB‟un etiyolojisi ve tedavisi ile ilgili sistemli veriler 

artarken, yine de PMS ve PMDB tanısının diğer duygudurum bozukluklarından 

ayırımını kesin ve net sınırlarla yapabilen kriterler konusunda henüz bir fikir 

birliğine varılamamıĢtır.  

Glick ve arkadaĢları imipramin ya da fenelzin tedavisine cevap vermiĢ 

majör depresif bozukluğu olan 27 kadın hastayı Adet Öncesi Değerlendirme 

Formu kullanarak değerlendirmiĢ, depresif kadınların dörtte birinde psikolojik 

yakınmaların adet öncesi dönemde yinelediğini izlemiĢlerdir4. Choi ve 

arkadaĢları 51 iki uçlu bozukluk hastası ile 122 kontrol grubunu karĢılaĢtırmıĢ 

ve iki uçlu bozukluğu olanlarda adet öncesi yakınmalarının daha Ģiddetli 
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olduğunu gözlemlemiĢtir5. Buna karĢın Karadağ ve arkadaĢları en az 6 ay 

ötimik olan tedavi altındaki iki uçlu bozukluk hastalarıyla kontrol grubunu 

karĢılaĢtırmıĢ ve fark olmadığını belirtmiĢtir6. 

Klinik gözlemlerimiz, duygudurum bozukluğu olan hastalarda adet 

döngüsü ile bağlantılı duygudurum ve/veya davranıĢ değiĢikliklerinin daha sık 

görülebileceğini düĢündürmektedir. Bu çalıĢmada; duygudurum bozukluklarının 

iki temel hastalığı olan majör depresif bozukluk ve iki uçlu bozuklukta adet 

öncesi duygudurum ve davranıĢ değiĢikliklerinin ve PMS‟un normal sağlıklı 

kadınlardan farklı sıklık ve Ģiddette görülüp görülmediğini ve görülüyorsa 

hastalığın seyrine ait özelliklerle PMS arasında iliĢki olup olmadığını göstermeyi 

amaçlıyoruz. 
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GENEL BİLGİLER 

1-Adet Döngüsü 

Kadınların normal üretkenlik yıllarındaki seks hormonlarının salınım 

hızındaki aylık ritmik değiĢimlerle birlikte overler ve cinsel organlarda da 

değiĢimler görülür. Bu ritmik modele adet döngüsü adı verilir7. Normalde bu 

süre 28 gündür. Ancak 21 ile 35 gün arasında tekrar eden döngüler de normal 

sınırlarda olarak kabul edilir. Adet döngüsünde kanamanın olduğu günlere adet 

görme (menstrüasyon) denilmektedir. Adet görme ortalama 4 gün kadar sürer. 

Fakat 2 ila 6 gün arası normal kabul edilmektedir. 

 Her dört haftada bir olan bu kanamalar, endometriyumun yüzeysel 

fonksiyonel bölümünün atılması ile olmaktadır. Atılan bu tabakadan sonra, 

endometriyumdaki değiĢiklikler ve tabakanın yeniden oluĢumu, overden 

salgılanan progesteronun ve östrojen etkisi ile olmaktadır. Overlerin tüm 

fonksiyonları ise hipotalamus ve hipofizden salgılanan hormonlar tarafından 

kontrol edilmektedir. Bu nedenle adet döngüsü sadece endometriumdaki 

değiĢiklikleri değil, hipotalamus, hipofiz ve over hormonlarının döngüsel 

değiĢikliklerini de içermektedir. Adet döngüsünde etkili olan hormonlar Lüteinize 

Edici Hormon(LH),  Gonadotropin Salgılatıcı(Releasing) Hormon (GnRH), 

Foliküler Uyarıcı (Stimüle) Hormon (FSH), progesteron (P), Estriol (E2) ve 

Prolaktin (PRL) dir. Adet döngüsü foliküler ve lüteal fazlardan meydana gelir8. 

1.1 Foliküler Faz 

Döngünün ilk günlerinde FSH ve LH düzeyi hafifçe yükselmesiyle 

ovaryumlarda primer folikülün geliĢmesi hızlanır. Daha sonra büyüme 

hızlanarak veziküler folikül adı verilen foliküller geliĢir. YaklaĢık bir hafta bazen 

daha uzun süren büyüme olayından sonra, ovulasyondan önce, foliküllerden biri 

daha fazla büyürken diğerleri geriler. Diğerlerine göre daha çok büyüyen bu 

folikül E2 salgılar ve bu E2 tek folikül üzerine pozitif geri besleme etkisi yapar. 

E2 negatif geri besleme yoluyla FSH ve LH salınmasını da kontrol eder7. 28 

günlük bir adet döngüsünde ovulasyon, döngünün 14. gününe rastlar. Hipofiz 

lobunun LH sekresyonu ovulasyondan 2 gün önce bilinmeyen bir nedenle hızla 

artararak ovulasyondan yaklaĢık 16 saat önce 6-10 kata çıkar. Aynı zamanda 

FSH da 2-3 kat artıĢ gösterir7. Ovulasyondan önce, folikül içindeki basıncın 

artması ve olgunlaĢmıĢ folikülün ovaryumun kenarına gelmesiyle LH, folikül 

hücresinden bazı enzimlerin salınmasına neden olur. Teka tabakasının 
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inceltilmesine neden olan bu enzimler folikülün patlamasıyla ovum etrafındaki 

granüloza hücreleriyle (kumulus ooporus) beraber boĢluğa salıverilir. Ovumun 

etrafını saran bu hücreler “korona radiata” yı oluĢtururlar9. 

1.2 Luteal Faz 

Ovumun folikülden atılmasından birkaç saat sonra geride kalan teka ve 

granüloza hücreleri hızla lütein hücrelerine döner. Bu hücrelerin çapları iki katı 

kadar geniĢler, içlerine dolan yağ inklüzyonları sonucu sarımsı bir renk alırlar. 

Bu sürece luteinizasyon, total hücre kütlesine de korpus luteum denir. Korpus 

luteum çok yoğun endoplazmik retikuluma sahiptir. Bu yapılar daha çok P 

olmak üzere E2 sekresyonu da yapar. Korpus luteum‟ un çapı ovulasyondan 7-

8 gün sonra 1.5 cm‟ye ulaĢır. Daha sonra küçülür, sekresyon fonksiyonu azalır, 

sarımsı renk gibi yağ özelliğini yitirerek, ovulasyondan yaklasık 12 gün sonra 

korpus albikansa dönüĢür, birkaç hafta içinde de yerini bağ dokusuna bırakır7. 

Döllenme olmamıĢsa, korpus luteum 10 gün varlığına devam eder ve 

küçülmeye baĢlar. En sonunda korpus albikansa dönüĢür. Döllenme 

gerçekleĢmiĢse, korpus luteum varlığına birkaç ay daha devam eder9. 

2-Adet döngüsünde etkili olan hormonlar  

2.1. GnRH 

GnRH salgılayan nöronların hipotalamusun paramedyan bölgesinde 

oldukça yaygın olduğu düĢünülmektedir. Salgılandıktan sonra hipofize 

nörovasküler yolla ulaĢır. GnRH salgılayıcı nöronlar, preoptik alandaki 

bütünleyici nöronların etkisindedir. Bu bütünleyici nöronlar iki korteksten gelen 

uyarıları ve ortamdaki östrojen ve progesteron miktarlarına duyarlıdır. Özellikle 

östradiolün etkisi belirgindir. Preoptik alan üzerine etki eden plazma östrojen 

miktarı artınca, GnRH miktarı da artmaktadır10.  Korteksten gelen iletiĢimlerle 

baĢlayan GnRH salgı mekanizması oldukça karıĢıktır. Bu iletiĢimde dopamin, 

seratonin, noradrenalin ve hatta asetilkolin salgılayan nörotransmitterler rol 

oynamaktadır. Dopamin ve serotoninin GnRH salgılanması ve hipofize 

taĢınmasında etkisi gösterilmiĢtir11. Dopamin stimülatör etki, serotonin aksini 

yapmaktadır ve bu Ģekilde GnRH regülasyonu sağlanmaktadır. Endojen ve 

ekzojen stimülasyonlar sonucu iki sistem arasındaki denge oluĢmaktadır11. 

Buna ilave olarak GnRH'nın salgılanmasının düzenlenmesinde baĢka etkenler 

de olduğu görüĢü vardır. GnRH‟nun negatif geri besleme etkisi, 
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gonadotropinlerin hipatalamus üzerine kısa yolla negatif etkisi ve östrojen ve 

progesteronun negatif etkileri olduğu düĢünülmektedir11.  

2.2. Gonadotropinler (FSH ve LH)  

FSH ve LH adenohipofizde bulunan aynı tip hücreler tarafından 

salgılanmaktadır. Bu iki hormon her ne kadar hipotalamustan salgılanan GnRH' 

nın uyarılması ile salgılanırsa da, baĢka hormonların negatif ve pozitif etkileri de 

söz konusudur11.   

2.2.1. Östrojenler: Özellikle östrodiolun gonadotropinlerin salgı ve 

düzenlenmesi üzerine birbirine zıt ekisi vardır ve bu etki östradiolun dozu ve 

kullanılması veya overlerden salgılanma süre ve dozuna bağlıdır. Yüksek ve 

kısa süreli dozlarda pozitif, düĢük dozlarda negatif geri besleme etkisi 

oluĢmaktadır. Östrojenler pozitif ya da negatif geri besleme etkilerini hem 

hipofiz, hem de hipotalamus üzerinde yapmaktadır.  

2.2.2. Progesteron: Progesteron yüksek doz ve sürekli kullanımda 

negatif etki, kısa süre fakat yüksek dozda kullanımda ise pozitif etki ile 

gonadotropinlerin salgılanmasını etkilemektedir. Progesteron negatif veya 

pozitif etkisini hem hipofiz, hem de hipotalamus üzerinden göstermektedir. 

2.2.3. İnhibin: Granüloza ve luteal hücrelerinde sentezlenen ve 

salgılanan, inhibin gonadotropinleri özellikle FSH' yı inhibe eden bir hormondur. 

Menopozda granüloza hücrelerinin yokluğu ve buna bağlı olarak inhibin 

olmaması sonucu aĢırı FSH salgılanmasına neden olmaktadır.   

2.2.4. Aktivin: Granüloza hücreleri tarafından salgılanmaktadır, FSH 

salgılanmasını uyarmaktadır. Yüksek konsantrasyonları ise inhibin 

salgılanmasını engellemektedir.  

2.2.5. Follistatin: Hipofizde bulunan ve gonadotropin salgılayan 

hücrelerce salgılanmaktadır. Etkisi Ġnhibin gibdir FSH'nın sentezi ve 

salgılanması üzerine engelleyici etkisi vardır. 

2.2.6. Gonadotropinlerin Kendilerini Engellemesi: Gonadotropinler, 

dolaĢımda belirli bir seviye üzerine çıktıklarında, negatif geri besleme etkiyle 

kendi salgılanmalarını engellemektedir11.  

3.Ovaryan Hormonlar  

3.1. Östrojenler: Östrojenler overden salgılanmaktadır. LH'nın etkisiyle 

teka hücreleri ve over stromasından salgılanan androjenler, granüloza 
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hücrelerine geçer, burada FSH'nın etkisiyle aromatizasyon olur ve östrojene 

dönüĢür. Ovulasyondan sonra da, korpus luteum östrojen salgılamaktadır12. 

 3.2. Progesteron: Siklusun ilk yarısında, progesteron salgılanmamakta, 

ovulasyondan sonra oluĢan korpus luteum progesteron salgılamaya 

baĢlamaktadır. Plazma değeri 5-15 ng/mL arasında olan progesteron, en 

yüksek seviyeye midluteal fazda ulaĢır11. 

İki Uçlu Bozukluk 

1. Kavram 

Ġki uçlu duygudurum bozukluğu, belli bir düzen olmaksızın tekrarlayan  

manik, depresif ya da karma  hastalık dönemleri ile giden ve hastalık dönemleri 

arasında hastanın  tamamen sağlıklı duygudurumu haline (ötimi) dönebildiği 

kronik gidiĢli bir psikiyatrik hastalıktır12. ĠĢlevsellikte bozulma, intihar riski, sık 

yineleme gibi nedenlerle hasta ve çevresindekilerin yaĢamını olumsuz yönde 

etkileyerek yeti yitimine neden olur14. Ġki uçlu bozukluğun genel nüfus içinde 

oldukça sık görüldüğü, yanlıĢ tanı olasılığının yüksek olduğu ve bir hastanın 

duygudurum dönemleri baĢladıktan sonra yaklaĢık 10 yıl sonra doğru tanı 

konulabildiği bildirilmektedir15. 

2. Epidemiyoloji 

Ġki uçlu bozukluğun yaĢam boyu yaygınlığı %0,4-1,6 arasındadır16. Tüm 

iki uçlu bozukluk spektrumu ele alındığında ise,  yaĢam boyu yaygınlık oranının 

%2,6-7,8, nokta yaygınlık oranının ise %0,4-0,5 arasında bulunduğu 

belirtilmektedir17. Cinsiyetler arasında görülme sıklığı olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır. Karma disforik mani, iki uçlu-II bozukluğun depresyon 

epizodu, hızlı döngülü iki uçlu depresyon ve atipik klinik görünümlü iki uçlu 

bozukluk gibi iki uçlu bozukluk alt tiplerinin ise kadınlarda daha sık izlendiği 

bildirilmiĢtir18.   Ayrıca iki uçlu bozukluğun ortaya çıkıĢı kadınlarda erkeklere 

göre daha geç olmaktadır19. 

3. Etiyoloji 

Ġki uçlu bozukluğun etiyolojisi tam olarak açıklığa kavuĢturulamamakla 

birlikte, „biyopsikososyal bir hastalık‟ olduğu söylenebilir.  Ġki uçlu bozukluğun 

biyolojik etkenleri arasında ise genetik faktörler, nöroendokrin faktörler ve 

nörotransmitterler baĢta sayılabilir20. 

 Uzun yıllardır yapılan çalıĢmalar, iki uçlu bozukluğun yüklü bir genetik 

geçiĢ gösterdiğini belirtmektedir. Tam olarak risk belirlenememiĢ olsa da 
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toplumda %0,5 -1,5 arasında görülmekte, birinci derece akrabalarda iki uçlu 

bozukluk varsa oran %5-10 arasında, monozigot ikizlerde ise %40-70 arasında 

olduğu düĢünülmektedir21. 

  Dopaminin hem depresyon hem de manide rol aldığı bilinmektedir. 

Örneğin normal kiĢilere amfetamin verildiğinde mani benzer bir klinik tablo 

oluĢmaktadır22. Dopamin prekürsörü olan L-dopa da yine maniye yol 

açabilmektedir23. Dopaminerjik agonistler olan pramipeksol ve bromokriptinin de 

maniye neden olduğu gösterilmiĢtir24. Dopamin aĢırılığını maniye yol açtığı 

teorisi, depresyonda dopamin eksikliği olabileceği fikrini doğurmuĢ ve bu konu 

üzerinde çalıĢmalar yapılmıĢtır. Bu konuyu destekleyen sadece farmakolojik 

çalıĢmalar olmamıĢ, ayrıca Parkinson hastalığı gibi hastalık modelleri de 

maninin anlaĢılmasına katkıda bulunmuĢtur25.  

Ġki uçlu bozuklukta noradrenerjik (NA) sistem ile ilgili değiĢiklikler 

olduğunu gösteren birçok yayın da mevcuttur26,27. Noradrenalinin ana metaboliti 

olan 3 metoksi 4- hidroksifenilglikol (MHPG) düzeyi unipolar depresyonla 

karĢılaĢtırıldığında, iki uçlu bozuklukta daha düĢüktür ve ayrıca iki uçlu bozukluk 

mani dönemlerinde depresyon dönemlerine göre de daha yüksektir28. 

Ġki uçlu bozukluğu olan ve halen ötimik dönemde bulunan hastaların 

serum noradrenalin düzeylerinin, ilaçsız dönemlerinde de sağlıklılara göre 

yüksek olduğu, sağlıklı insanlara göre ortostatik uyarılmaya abartılı yanıt 

verdikleri saptanmıĢtır29. 

GABA (gama-amino butirik asit) ve glutamat sisteminin de iki uçlu 

bozuklukta rolü olduğuna iliĢkin veriler mevcuttur. Ġnhibitör bir nörotransmitter 

olan GABA nöral ağlarda yaygın biçimde bulunur. GABA hem emosyonel 

süreçlerde önemli görevler alır hem de noradrenerjik, dopaminerjik ve 

serotonerjik döngüler üzerinde düzenleyici etki gösterir. Yapılan çalıĢmalarda iki 

uçlu bozukluğu olan hastalarda azalmıĢ GABA plazma düzeyi ve kortikal GABA 

aktivitesi, azalmıĢ kortikal GABA ekspresyonu olduğu gösterilmiĢtir30.  

Yapılan çok sayıda çalıĢmada mani dönemi, karma dönem ve depresif 

dönemde bulunan iki uçlu bozukluk hastalarında hipotalamopituiter aksın 

hiperaktif olduğu gösterilmiĢtir31,32. 

Majör Depresif Bozukluk 

Majör depresyon; derin üzüntülü bazen de bu üzüntüye bunaltının eĢlik 

edebileceği bir duygudurumla birlikte düĢünce, konuĢma, hareket ve fizyolojik 
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iĢlevsellerde yavaĢlama ve bunların yanı sıra değersizlik, güçsüzlük, isteksizlik, 

karamsarlık gibi duygu ve düĢünceler ile birlikte giden bir sendromdur. Ġnsanın 

yaĢamını oldukça olumsuz etkileyen, tüm yaĢamsal iĢlevlerini bozabilen ve 

sadece hastanın değil yakınında olan kiĢilerin de olumsuz etkilenebileceği 

depresyon ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur20.  

  Tek uçlu depresyon tüm dünyada yetiyitimi oluĢturan nedenler içinde 

dördüncü, geliĢmiĢ ülkelerde ise ilk sıradadır. 2020 yılında majör depresif 

bozukluğun tüm dünyada en önemli ikinci yetiyitimi nedeni olacağı 

öngörülmektedir33. 

1.Epidemiyoloji 

Majör depresif bozukluk yaygınlığına yönelik birçok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Dünya üzerinde morbiditeye yol açan en önemli sağlık sorunlarındandır. 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılan bir epidemiyolojik çalıĢmada 2001-2002 

yılları arasında 12 ay süre içerisinde nüfusun %6.6 „sının majör depresif epizod 

yaĢadığı gösterilmiĢtir34.Major depresif bozukluğun yaĢam boyu görülme sıklığı 

%9 - %12 arasındadır35. 12 ay içerisinde görülme riski %6.7 bulunmuĢtur36. 

BaĢlama yaĢı ortalama 30‟dur37. Son bir aylık yaygınlığı erkeklerde %2-3, 

kadınlarda %5-6 olarak izlenmiĢtir. 1. derece akrabada benzer hastalığı 

olanlarda risk 1,5 ile 3 kat artıĢ gösterir38. Ülkemizde 1995 yılında Doğan ve 

arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada depresyon yaygınlığının %8-20 arasında 

olduğunu bulmuĢlardır39. Kılıç ve arkadaĢları sağlık ocağına baĢvuran 

hastalarda majör depresif bozukluk oranını %20 olarak belirtmiĢlerdir40. 

2.Etiyoloji 

Depresyonun patofizyolojik mekanizmaları henüz kesin olarak 

tanımlanmamıĢtır, depresyon etyolojisinde baĢlıca genetik etkenler, psikososyal 

faktörler ve baĢta nörotransmitter sistemlerdeki düzensizlikler olmak üzere 

biyolojik faktörlerin oluĢturduğu üç baĢlık üzerinde durulmuĢtur. Merkezi sinir 

sistemi monoaminerjik sistemlerindeki anormalliklerin sorumlu oldugu ileri 

sürülmektedir. Sosyodemografik veriler depresif bozuklukların bekar erkekler ve 

evli kadınlar, erken yaĢta ebeveyn kaybı olanlar, sosyoekonomik düzeyi düĢük 

olanlar ve kentlerde yaĢayanlarda daha sık görüldüğünü göstermektedir41. 

Günümüzde ise monoaminerjik teoriyle ilgili olarak tek tek bu sistemlerin 

değil, nörotransmitter sistemleri arasındaki dengedeki bozukluğun etiyolojide rol 

aldığı düĢünülmektedir.42.  
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Serotonin depresyonda en geniĢ olarak çalıĢılmıĢ nörotransmitterdir. 

Beyinde serotonin sentezinin azalmasına neden olan triptofan eksikliği ve iliĢkili 

depresif yakınmalar üzerine çalıĢmalar mevcuttur43.Ayrıca depresyonda sadece 

beyindeki serotonin düzeyindeki değiĢkiliklerin değil serotonin reseptör etkinliği 

ve sayısının da azaldığı yönünde veriler bulunmaktadır44. Bununla beraber 

selektif serotonin geri alım inhibitörlerinin depresyon tedavisinde etkili bir 

Ģekilde kullanılıyor olması da serotoninin depresyondaki rolünü 

desteklemektedir. 

Noradrenalin de depresyonda iyi incelenmiĢ bir nörotransmitterdir. 

Depresyoda NA seviyelerinde ve lokus seruleus uyarılmasında karma bir 

yönetim bozukluğunun varolduğu izlenmekte ve bu presinaptik ve postsinaptik 

reseptörlerin duyarlılığındaki değiĢikliklerle birlikte NA salınımında artıĢ ya da 

azalmalara yol açabilmektedir45. Ayrıca depresyonlu hastaların bir bölümünde 

plazma noradrenalin deriĢiminde artıĢ, noradrenalin reseptörlerinin iĢlevinde 

artıĢ, β adrenerjik reseptör yoğunluğunda değiĢiklikler, beyin omurilik sıvısında, 

plazmada ve idrarda ana noradrenalin metaboliti olan MHPG deriĢiminde artıĢ 

gibi noradrenerjik fonksiyonlarda da değiĢiklik olduğu birçok çalıĢmada 

gösterilmiĢtir46,47,48. 

 Depresyonda bir diğer nörotransmitter olan dopaminin (DA) rolü 

olduğuna dair yapılan çalıĢmalar mevcuttur. DA etkinliğinin manide arttığı, 

depresyonda azalndığı yönünde veriler vardır. Da deriĢimini azaltan reserpin 

gibi ilaç veya Parkinson Hastalığı gibi hastalıklar depresif belirtilerle birlikteyken, 

DA deriĢimini arttıran bupropiyon, amfetamin gibi ajanlar depresif semptomları 

azaltmaktadır. Yeni DA reseptör alt gruplarının bulunması ve DA‟in presinaptik 

ve postsinaptik düzenlenmesin ile ilgili bilinenlerin artmakta, mezolimbik DA 

yolağının depresyonda iĢlevinin bozulmuĢ olabileceğine yönelik çalıĢmalar 

bulunmaktadır49.  

Premenstrüel Sendrom 

 PMS  döngüsel , tekrarlayıcı bir çok psikolojik, fiziksel ve davranıĢsal 

belirtiler içeren ve adetten 7-10 gün önce baĢlayan ve adetin baĢlamasından 

kısa bir süre sonra hafifleyen belirtiler bütünü olarak tanımlanmaktadır50. 

PMS‟de en çok rahatsızlık verdiği bildirilen ruhsal belirtiler; irritabilite, gerginlik, 

çökkün duygudurum, ağlamalar ve duygudurumdaki hızlı değiĢiklikler olmakla 

beraber, memelerde hassasiyet ve vücutta ĢiĢkinlik gibi bedensel yakınmalar da 
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sorunlara neden olmaktadır51. Bununla beraber PMS ile iliĢkilendirilen 150 

kadar belirti bildirilmiĢtir52. 

Epidemiyolojik çalıĢmalar kadınların yaklaĢık %75‟inin hafiften orta 

Ģiddete kadar premenstrüel belirtiler yaĢadığını belirtmektedir53,54. Zürih Kohort 

ÇalıĢmaları‟nda 21-35 yaĢ gurubunda kadınların yaklaĢık %8‟inde ciddi, 

%14‟ünde ise orta Ģiddetle adet öncesi yakınmalar olduğu aktarılmaktadır55.  

 Premenstrüel sendrom uzun zamandır bilinse de, tanı kriterleri 

konusunda bir görüĢ birliği oluĢturmakta zorlanılmaktadır. Kabul edilmiĢ bir 

tanımın yokluğu, yaygınlığı belirlemeyi ve uygun tedavi geliĢtirmeyi 

zorlaĢtırmıĢtır. Amerikan Psikiyatri Birliği, PMS‟nin daha ciddi bir formu olan 

Premenstrüel Disforik Bozukluk (PMDB) terimini ortaya atmıĢ ve özgül tanı 

kriterleri oluĢturmuĢtur. Ancak adet öncesi medikal tedavi arayacak kadar 

Ģiddetli yakınmalar yaĢamakta olan birçok kadın PMDB tanı kriterlerini 

karĢılamamaktadır50. 

Bu nedenle farklı tanı kriterleri tanımlanmıĢtır. Dünya Sağlık Örgütü, 

PMS tanısını jinekolojik bozukluklar bölümüne yerleĢtirmiĢtir. Bu tanıyı 

koyabilmek için ICD-10 „a göre Ģunlar gereklidir: 

A. Belirtiler sadece adet döngüsünün adet öncesi evresinde ortaya çıkar, 

adet döneminden kısa süre önce zirveye ulaĢır ve adet dönemiyle birlikte veya 

kısa bir süre içinde kaybolur. 

B. AĢağıdaki belirtilerden bir tanesi yeterlidir: 

• Hafif ruhsal huzursuzluk 

• ġiĢkinlik hissi ve kilo alma 

• Memelerde hassasiyet 

• El ve ayaklarda ĢiĢme 

• ÇeĢitli ağrılar 

• Konsantrasyonda azalma 

• Uyku bozukluğu 

• ĠĢtah değiĢikliği (WHO 1996). 

Diğer bir tanı kriteri sistemi de Amerikan Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Uzmanları Derneği (ACOG, American College of Obstetricians and 

Gynecologists) tarafından geliĢtirilmiĢtir. Daha önceleri „Adetle ĠliĢkili Sendrom‟ 

(MRS Menstruation-Related Syndrome; Menstruasyon-ĠliĢkili Sendrom) olarak 
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adlandırılan PMS, 2000 yılında ACOG tarafından PMS olarak kabul edilmiĢ ve 

tanı kriterleri belirlenmiĢtir56.  

PMS tanı kriterleri (ACOG) 

A) Önceki 3 adet döngüsünde adet baĢlamadan 5 gün önceki dönemde 

duygusal ve somatik belirtilerden 1 veya daha fazlasının gözlenmesi 

 

Duygusal                                                                Somatik 

Depresyon                                                               Meme hassasiyeti 

Sinirli davranıĢ                                                         Karın ĢiĢliği 

Ġrritabilite                                                                  BaĢ ağrısı 

Anksiyete                                                                 Ekstremitelerde ĢiĢlik 

Konfüzyon 

Sosyal çekilme 

 

B) Belirtilerin adet baĢlangıcından itibaren 4 gün içerisinde rahatlaması 

ve en az siklusun 13 günü tekrarlamaması 

C) Belirtilerin hiçbir farmakolojik tedavi veya hormon tedavisi veya ilaç 

veya alkol kullanımı olmadan ortaya çıkması 

D) Ġleriye yönelik incelemelerde belirtilerin en az 2 siklus boyunca 

gözlenmesi 

E) Hastaların belirtiler nedeni ile sosyal ve ekonomik olarak zarar 

görmesi 

Premenstrüel Disforik Bozukluk 

   PMDB, PMS‟nin ciddi bir formu olarak görülebilir57.  DSM adet öncesi 

belirtiler için tanı kriterleri oluĢturmuĢtur; bu sendrom DSM-III-R'de "geç luteal 

faz disforik bozukluk" olarak tanımlanmıĢ, daha sonra DSM-IV'te bu terim 

"premenstrüel disforik bozukluk" olarak değiĢtirilmiĢ ve baĢka türlü 

adlandırılamayan depresif bozukluklar kümesinde sınıflandırılmıĢtır58,59. 

Bununla beraber yeni yapılandırılan DSM-V de ise PMDB‟ un depresif 

Bozukluklar kümesine alınması düĢünülmektedir60. 

Premenstrüel disforik bozukluk için DSM-IV araştırma ölçütleri;  

 A. Son 1 yıl içinde adet döngülerinin çoğunluğunda aĢağıdaki belirtilerden 

5; (ya da daha fazlası) en az (1), (2), (3) ya da (4)‟ten biri olmak kaydıyla adet 

döngüsünün adet öncesi evresinin son haftası sırasında zamanın 
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çoğunluğunda vardır, adet döneminin baĢlamasından sonraki birkaç gün içinde 

iyileĢme baĢlar ve adetten  sonraki hafta içinde kaybolurlar.  

1) Belirgin çökkün duygudurum, umutsuzluk duygusu ya da kendini 

değersiz hissetme 

2)  Belirgin bunaltı, gerginlik, endiĢe ya da sabırsızlık 

3) Duygulanımda belirgin ani değiĢiklikler (yani üzüntülü ya da ağlamaklı 

olma ya da reddedilmeye aĢırı duyarlılık) 

4) Belirgin ve kalıcı öfke ya da huzursuzluk veya kiĢilerarası çatıĢmalarda 

artıĢ 

5) Olağan etkinliklere karĢı ilgi azalması (iĢ, okul, arkadaĢlar, hobiler gibi) 

6) YoğunlaĢma güçlüğü 

7) Halsizlik yorulma ya da belirgin enerjisizlik 

8) ĠĢtahta belirgin değiĢiklik, aĢırı yeme ya da özel yiyeceklere aĢerme 

9) Uykusuzluk ya da aĢırı uyuma 

10) BaĢa çıkamama ya da kontrolü kaybetme duygusu 

11) Memelerde hassasiyet ya da ĢiĢme, baĢ, eklem ya da kas ağrıları 

ĢiĢkinlik hissetme kilo alma gibi diğer fiziksel belirtiler 

 B. Bozukluk iĢ ya da okul veya olağan sosyal etkinlikleri ve diğer insanlarla 

iliĢkileri belirgin Ģekilde etkiler (yani sosyal etkinliklerde kaçınma, üretkenlikte ve 

iĢ ya da okul baĢarısında azalma) 

 C. Bozukluk sadece majör depresif bozukluk, panik bozukluk, distimik 

bozukluk ya da kiĢilik bozukluğu gibi diğer bir bozukluğun belirtilerinin 

alevlenmesi değildir (bu gibi bozuklukların üzerine binmiĢ olsa bile)  

 D. Ölçüt A, B ve C en az iki birbiri ardına gelen belirtilerin olduğu döngüler  

esnasında günlük ileriye dönük ölçümleme ile doğrulanmalıdır61. 

 Epidemiyolojik çalıĢmalar kadınların yaklaĢık %3-8‟inin PMDS tanı 

kriterlerini karĢılayacak kadar ciddi belirtiler yaĢadığını belirtmektedir62,63. PMDB 

tanısı  PMS çalıĢmalarının iyi tasarlanmıĢ, kontrollü bir Ģekilde yapılmasında 

büyük rol oynamıĢtır. Tedavi etkinliğine yönelik çalıĢmalar daha iyi tanımlanmıĢ 

kriterler ve sınırlandırılmıĢ belirtiler sayesinde güçlendirilmiĢ ve çalıĢma grupları 

arasındaki heterojeniteyi azaltmıĢtır. Ancak PMDB tanısı halen klinik ve 

araĢtırma alanlarında tartıĢmalıdır. PMDB tanısı için gerekli olan ve geliĢigüzel 

seçilmiĢ en az 5 ciddi belirtiye ihtiyaç duyulması problemlidir ve  bu kriterin  
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deneysellikten yoksun olmasına yol açmaktadır. Emosyonel belirtiler orta ve 

ciddi PMS yaĢayan kadınlarda daha baskın gibi görünmektedir. Fiziksel 

belirtileri olan kadınlar için PMS, emosyonel belirtileri olanlar için PMDB 

Ģeklinde tanımlamak için yeterli veri bulunmamakta ve emosyonel ve fiziksel 

belirtilerin iliĢkisi bilinmemektedir. PMDB tanısında yapıldığı gibi fiziksel 

belirtileri azaltmaya çalıĢmak bu bozukluğun patofizyolojisini anlamamızı 

sınırlayabilir50. 

PMDB/ PMS Etiyolojisi 

PMS‟nin adet döngüsüyle iliĢkili olması ve belirtilerinin görünümü, 

gonadal steroidlerin patofizyolojide sorumlu olduğu düĢüncesini ortaya 

çıkarmıĢtır64. Bu nosyon doğrultusunda belirtiler non-ovülatuar döngülerde 

olmamakta65, overektomi veya ovülasyonu inhibe eden ajanlar kullanıldığında  

ortadan kalkmaktadır66. Ekzojen hormon replasmanı ile tekrar ortaya 

çıkmaktadır67. 

Bununla beraber seks streoidlerinin üretimindeki değiĢmelerin luteal 

belirtileri nasıl tetiklediği tam olarak bilinmemektedir51. Birçok çalıĢmacı geç 

luteal fazdaki progesteron konsantrasyonu ve bununla iliĢkili santral sinir sistemi 

(SSS)‟ndeki GABA gibi nörotransmitterlerdeki değiĢikliklerin premenstrüel 

yakınmalarla iliĢkili olduğunu düĢünmektedir68,69. Ancak birçok kadın ovulasyon 

baĢlangıcında ve erken luteal fazda,  progesteron düĢüĢünün baĢlamasından 

önce de birçok belirti yaĢamakta ve bu teoriyle çeliĢmektedir51. 

Ayrıca, luteal fazdaki progesteron azalması tetikleyici faktör olarak kabul 

edilirse, bu fazda progesteron verilmesinin etkili bir tedavi yöntemi olması 

beklenmesi gerekirken, böyle olmadığı izlenmiĢtir70. 

 Alternatif bir hipotez, belirtilerin preovulatuar östrojenin zirveye ulaĢması 

veya postovulatuar progestron artıĢı veya her ikisi ile tetiklendiği Ģeklindedir. 

Ancak bu teori neden belirtilerin bazı kadınlarda ovulasyonla bazılarının ise geç 

luteal fazda ortaya çıktığını açıklamamaktadır51. 

Adet Öncesi Yakınmalar ve Duygudurum bozuklukları 

 Bir kısım klinisyen adet öncesi dönem veya adet kanaması sırasında 

psikiyatri polikliniklerine baĢvuruda artıĢ olduğunu bildirmiĢtir71,72,73. 

Duygudurum bozuklukları ve PMS arasında korelasyon olduğuna iĢaret eden 

çalıĢmalar mevcuttur74. Depresyonda kadın baskınlığının ergenlik ile baĢlayarak 

menapozla bitmesi, döngüsellik özelliğinin daha çok olması75,76, yine iki uçlu 
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bozukluğun baĢlangıcının yaklaĢık yarısının menarĢ ve menarĢı çevreleyen bir 

yıl içerisinde gerçekleĢmesi duygudurum bozuklukları ve adet döngüsünün 

iliĢkisini göz önüne sermektedir77. 

Üreme hormonlarının düzenlediği hormonlar, nörotransmitterler, biyolojik 

ve biyolojik saat mekanizmaları duygudurum bozukluklarının patofizyolojisinde 

rol almaktadır78. Yine hipotalamopitüer gonadal eksenin duygudurum ve biliĢsel 

iĢlevler üzerine etkisi vardır79,80. 

 YaĢam boyu duygudurum bozukluğu tanısı kadınların alındığı ve adet 

öncesi yakınmaları değerlendirmek için geriye dönük değerlendirme araçlarının 

kullanıldığı çalıĢmalarda, kadınların ortanca değer olarak %60‟ının adet öncesi 

bazı yakınmalarının olduğu görülmüĢtür81,82,83,84,85.  

Ayrıca adet döngüsünün halen depresyonda olan hastaların 

Ģikayetlerinin artmasına neden olduğu belirtilmiĢtir86. Glick ve arkadaĢları 

fenelzin veya imipramin tedavisine yanıt vermiĢ depresif hastaların adet öncesi 

yakınmalarının arttığını izlemiĢlerdir4. Ġki uçlu bozuklğu olan kadınların hastalık 

belirtilerinde de adet öncesi dönemde artıĢ olmaktadır87. Retrospektif olarak 

yapılan iki çalıĢmada iki uçlu bozukluğu olan kadınların kontrollere göre adet 

öncesinde duydudurumda kötüleĢme yaĢadığını bildirmektedir88,89. 

Adet öncesi yakınmaların çeĢitliliği çok fazladır. Bu yakınmaları 

araĢtırmak için 95 sorudan oluĢan ve son 3 adet dönemindeki yakınmaları 

irdeleyen, adet öncesi yakınmaların araĢtırılmasında sıkça kullanılan ve 

litaratürde tanı gereçleri arasında üstünlüğü vurgulanan AÖDF‟ nu kullandık90. 

Ayrıca yapılan çalıĢmalarda AÖDF toplam skorunun soru sayısına bölünmesiyle 

elde edilen oran 1.7‟nin altında ise PMS yok 1.7-2.8 arasında ise orta Ģiddette 

ve 3.7‟nin üzerindeyse Ģiddetli PMS olarak değerlendirilmeye tabi tutulmuĢtur. 

Klinik gözlemlerimiz ve bu bilgilerin ıĢığında, duygudurum bozukluğu olan 

hastalarda adet döngüsü ile bağlantılı duygudurum ve/veya davranıĢ 

değiĢikliklerinin daha sık görülebileceğini düĢündürmektedir. Literatürde iki uçlu 

bozukluklu hastalarla majör depresif bozukluklu hastaları adet öncesi belirtiler 

açısından karĢılaĢtıran çok az sayıda araĢtırma vardır.   

PMDB tanısı halen klinik ve araĢtırma alanlarında tartıĢmalıdır. DSM-IV 

PMDB tanısı ile sıkı tanı kriterleri getirmektedir. Birçok kadın bu kriterleri 

karĢılamamakla beraber belirgin adet öncesi yakınmalar sergileyebilmektedir. 

Özellikle fiziksel yakınmların DSM-IV de sınırlandırılmaktadır. ICD-10 ise PMS 
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tanısı için  bir adet döneminde 1  yakınmayı yeterli görmektedir. ÇalıĢmamızda 

tanı koymak yerine daha geniĢ belirtiler kümesini değerlendirerek daha 

kapsamlı karıĢılaĢtırma yaparak PMS varlığı ve Ģiddetini değerlendirmek 

amacıyla AÖDF kullandık.  

Bu çalıĢmada; duygudurum bozukluklarının iki temel hastalığı olan majör 

depresif bozukluk ve iki uçlu bozuklukta adet öncesi duygudurum ve davranıĢ 

değiĢikliklerinin ve PMS‟un normal sağlıklı gruptan farklı sıklık ve Ģiddette 

görülüp görülmediğini ve görülüyorsa hastalığın seyrine ait özelliklerle bu Ģiddet 

arasında iliĢki olup olmadığını göstermeyi amaçlıyoruz. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Hasta Seçimi ve Çalışma Düzeni: 

ÇalıĢmanın örneklem grubu;  23‟ü Ġki uçlu bozukluk, 23 Majör Depresif 

bozukluk,  23 kontrol grubu olarak toplam 69 kiĢiyi kapsamaktadır. Ġki uçlu 

bozukluk ve majör depresif bozukluk hastaları Mersin Üniversitesi Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Psikiyatri Polikliniği‟nde takip edilen hastalar arasından, 

kontrol grubu ise Mersin Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‟nin farklı 

birimlerinde çalıĢan kadınlar ve hasta yakınları arasından rastgele yöntemle 

seçilmiĢtir. 

          ÇalıĢma için Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kuruldan izin 

alınmıĢtır. Ayrıca çalıĢmaya katılacak kiĢilere çalıĢmanın amaç ve içeriğini 

belirten aydınlatılmıĢ onam formu düzenlenmiĢtir. 

Bütün grupların sosyodemografik özellikleri kaydedilmiĢ ve 95 sorudan 

oluĢan Adet Öncesi Değerlendirme formu dağıtılmıĢ ve bir hekim gözetiminde 

doldurulmuĢtur. 

13/02/2012 ve 13/05/2012 tarihleri arasında polikliniğe baĢvuran majör 

depresif bozukluk ve iki uçlu bozukluk tanılı tüm hastalar arasından araĢtırmaya 

dahil edilme kriterlerini karĢılayan, dıĢlanma kriterlerini karĢılamayan tüm kadın 

hastalara çalıĢmaya katılmayı kabul edip etmediği sorularak bilgilendirilmiĢ olur 

formu ile çalıĢmaya katılmayı kabul eden tüm denekler çalıĢmaya kabul 

edilmiĢtir. 

Gönüllülerin araştırmaya dahil edilme kriterleri:  

1- ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak. 

2- Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri polikliniğine baĢvuran Majör 

Depresif Bozukluk ve Ġki uçlu Bozukluk  hastası olmak, 

3- 18 ile 65 yaĢları arasında yer almak, 

4- Ġki uçlu Bozukluk tanısı olan hastalar için son 6 ay içerisinde manik, 

hipomanik, karma veya depresif epizod geçirmemiĢ olmak, 

5- Majör Depresif Bozukluk hastalar için son 6 ay içerisinde remisyonda 

(Hamilton Depresyon Skalasında 7‟nin altında puan alması) olmak, 

6- Kontrol grubu daha önce herhangi bir ruhsal hastalığı olmayan, sağlıklı 

gönüllüler arasından seçilecektir. 

7- Hasta ve kontrol grubu son 1 yıldır düzenli adet gören kadınlar olacaktır. 
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Gönüllülerin araştırmadan dışlanma kriterleri 

1- Psikotik Bozukluk (Ģizofreni, Ģizoaffektif Bozukluk, Sanrısal Bozukluk, vd) 

tanısı almıĢ olmak, 

2- Ġki uçlu  hastalarda, son 6 ay içerisinde depresif, hipomanik, karma veya 

manik atak geçirmiĢ olmak , 

3- Madde Kullanım Bozukluğu (Nikotin kullanımı dıĢında) tanısı almıĢ olmak, 

4- Organik Ruhsal Hastalıklar (Demans, Deliryum, vd) tanısı almıĢ olmak,  

5- Adet düzensizliği olması, 

6- Oral kontraseptif kullanıyor olmak, 

Veri Toplama Araçları 

Sosyodemografik Veri Formu: ÇalıĢmaya katılanların yaĢ, medeni 

durum ve eğitim durumu kaydedilmiĢtir. 

Adet Öncesi Değerlendirme Formu (AÖDF): Kadınların kendilerinde 

gözlemledikleri değiĢimleri ölçmeye yönelik 95 soruluk bir özbildirim ölçeğidir. 

Halbreich ve arkadaĢları tarafından 1982 yılında geliĢtirilmiĢtir. Türkiye'deki 

geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Dereboy ve arkadaĢları tarafından 1994 

yılında hemĢirelik öğrencilerinde yapılmıĢtır. Sorular altılı likert skalası 

üzerinden yanıtlanmaktadır. “DeğiĢim yok” yanıtı 1 puan ile, “AĢırı değiĢim var” 

yanıtı 6 puan ile puanlanmaktadır. AÖDF' nin 18 alt ölçeği bulunmaktadır. Bir alt 

ölçekten  alınan ham skorun o ölçekten alınacak en yüksek skora oranı 

“Olanaklı maksimum değiĢim yüzdesi” ni oluĢturmaktadır. Adet Öncesi  

Değerlendirme Formu Alt Ölçekleri:  

1. Çökkün duygudurum,  

2. Endojen depresif özellikler,  

3. Labilite,  

4. Atipik depresif özellikler,  

5. Histeroid özellikler,  

6. DüĢmanlık/kızgınlık,  

7. Sosyal geri çekilme,  

8. Bunaltı,  

9. Kendini iyi hissetmede artıĢ,  

10. Ġmpulsivite,  

11. Organik mental özellikler,  

12. Su tutulumu,  
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13. Fiziksel rahatsızlık,  

14. Otonomik değiĢimler,  

15. Yorgunluk,  

16. Sosyal iĢlevsellikte bozulma,  

17. ÇeĢitli duygudurum/davranıĢ değiĢiklikleri,  

18. ÇeĢitli fiziksel değiĢimler  

İstatistiksel Yöntem 

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS 11.5 paket programı kullanılmıĢtır. 

Tüm alt gruplarda ölçek puanlarının normal dağılıma uygunluk kontrolleri 

Shapiro Wilk testi ile test edildi ve dağılım normal dağılıma uygun bulundu. 

Ölçek puanlarına ait tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ve standart sapma 

değerleri verildi. Kategorik yapıdaki parametreler için sayı ve yüzde değerleri 

hesaplandı. Ölçek puanlarının iç tutarlılıkları için Cronbach alpha katsayısı 

hesaplandı. Kategorik yapıdaki değiĢkenler arasındaki iliĢkilerin 

hesaplanmasında ki kare analizi kullanıldı. Ġki oran arasında fark olup 

olmadığının tespitinde z testi kullanıldı. Ġkiden fazla grubun ölçek puanları 

karĢılaĢtırılmasında ANOVA testi kullanıldı. Grupların ikiĢerli 

karĢılaĢtırılmasında Tukey HSD testi kullanıldı.  
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BULGULAR 

Örneklemin Sosyodemografik Özellikleri: 

Örneklem 3 gruptan oluĢmakta ve her grupta 23 kiĢi bulunmaktaydı. 

ÇalıĢmaya katılanların yaĢ ortalamaları arasında istatiksel olarak fark yoktu 

(Tablo 1). 

 

Tablo 1: Çalışmaya katılanların yaş ortalamaları 

 

 Kontrol Ġki Uçlu Bozukluk Majör Depresif Bozukluk  

Ort±S.Sapma Ort±S.Sapma Ort±S.Sapma p 

YaĢ 33.87±7.03 37.70±9.34 35.96±7.13 0.266 

 

ÇalıĢmaya katılan iki uçlu bozukluk hastaları (n=23), majör depresif 

bozukluk hastaları (n=23) ve kontrollerin (n=23) eğitim ve medeni durumu tablo 

2‟de listelenmiĢtir. 
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 Tablo 2: Çalışmaya katılan grupların eğitim ve medeni durum 

özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇalıĢmaya alınan katılımcıların medeni hali ve eğitim düzeyi açısından 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak bir fark izlenmemiĢtir (Tablo 3). 

 

 

 

 

Grup Parametre Kategori n % 

Kontrol Medeni Hal Evli 11 47.8 

Bekar 12 52.2 

Eğitim Okur yazar 0 0 

Ġlkokul 7 30.4 

Ortaokul 2 8.7 

Lise 8 34.8 

Üniversite 6 26.1 

Majör Depresyon Medeni Hal Evli 7  30.4 

Bekar 16  69.6 

Eğitim Okur yazar 2 8.7 

Ġlkokul 6 26.1 

Ortaokul 4 17.4 

Lise 8 34.8 

Üniversite 3 13 

İki Uçlu Bozukluk Medeni Hal Evli 9 39.1 

Bekar 14 60.9 

Eğitim Okur yazar 0 0 

Ġlkokul 6 26.1 

Ortaokul 3 13 

Lise 7 30.4 

Üniversite 7 30.4 
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Tablo 3: Medeni Durum ve Eğitim Düzeyinin karşılaştırılması  

 

 Kontrol 

(n=23) 

İki uçlu 

bozukluk 

(n=23) 

Depresyon 

(n=23) 

 

n % n % n % p 

Medeni 

Durum 

Bekar 11 47.8 9 39.1 7 30.4 0.480 

Evli 12 52.2 14 60.9 16 69.6 

Eğitim Okur yazar 0 0 0 0 2 8.7 0.533 

Ġlkokul 7 30.4 6 26.1 6 26.1 

Ortaokul 2 8.7 3 13 4 17.4 

Lise 8 34.8 7 30.4 8 34.8 

Üniversite 6 26.1 7 30.4 3 13 

 

Adet öncesi değerlendirme formunun toplam skorunun soru sayısına 

bölünmesiyle elde edilen oran 1.7‟nin altında ise PMS yok, 1.7-2.8 arasında ise 

orta Ģiddette ve 3.7‟nin üzerindeyse Ģiddetli PMS olarak değerlendirilmeye tabi 

tutulmuĢtur. Her 3 gruptaki  PMS varlığı Tablo 4‟de, Ģiddet dağılımı Tablo 5‟ de 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 4: PMS varlığı 

 

 PMS p 

Var Yok 

Ġki Uçlu Bozukluk 17 6 0.520 

Depresyon 20 3 

Kontrol 18 5 
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Tablo 5: PMS şiddet dağılımı  

 

 Yok Hafif Orta ġiddetli 

n % n % n % n % 

Ġki Uçlu 6 26.1 12 52.2 1 4.3 4 17.4 

Depresyon 3 13.0 9 39.1 6 26.1 5 21.7 

Kontrol 5 21.7 16 69.6 2 8.2 0 0 

 

Gruplar arasındaki dağılımda istatiksel olarak fark vardı(p=0.021). 

Kontrol grubunda “Ģiddetli” PMS yakınmaları olan katılımcı olmadı. 

Ġki uçlu bozukluk ve depresyon grubu kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldı. Ġki 

uçlu bozukluk ile kontrol grubu arasında fark izlenmedi (Tablo 6).  

 

Tablo 6: İki uçlu bozukluk ve kontrol grubunun belirti şiddetine göre 

karşılaştırılması 

 

 Kontrol Ġki Uçlu Bozukluk p 
n % n % 

Yok 5 21.7 6 26.1 0.922 

Hafif 16 69.6 12 52.2 0,264 

Orta 2 8.7 1 4.3 0,866 

ġiddetli 0 0.0 4 17.4 0,053 

 
 

Depresyon grubuyla kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında “hafif” olanlar 

kontrol grubunda anlamlı olarak daha yüksek izlendi (p=0.034). Depresyon 

grubunda ise  “Ģiddetli” olarak tanımlanan grup kontrole göre daha yüksekti. 

(p=0.022) (Tablo 7) 
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Tablo 7: Depresyon ve kontrol grubunun belirti şiddetine göre 

karşılaştırılması 

 

 Kontrol  Depresyon p 

n % n % 

Yok 5 21.7 3 13.0 0.583 

Hafif 16 69.6 9 39.1 0.034 

Orta 2 8.7 6 26.1 0,150 

ġiddetli 0 0.0 5 21.7 0.022 

 
 

ÇalıĢmayan katılanların bir alt ölçekten  alınan ham skorun o ölçekten 

alınacak en yüksek skora oranı olan “Olanaklı maksimum değiĢim yüzdesi” 

puanları ve toplam puanlar Tablo 8‟de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

Tablo 8: Olanaklı maksimum değişim yüzdesi puanları (a=kontrol, 

b=iki uçlu bozukluk, c=majör depresyon) 

 

 

 

Çökkün duygudurum, histeroid özellikler, düĢmanlık/kızgınlık, impulsivite, 

organik mental özellikler, çeĢitli duygudurum/davranıĢ değiĢiklikleri alttiplerinde 

gruplar arasında istatiksel olarak fark olduğu izlenmiĢ olup, bu fark çökkün 

duygudurum alt ölçeğinde hem depresyon grubu ile kontrol grubu arasında, 

hem de depresyon grubu ile iki uçlu bozukluk grubu arasında izlenmiĢtir. 

Gruplar arasında istatiksel anlamlılık olan diğer alt maddelerde ise bu fark 

depresyon grubuyla kontrol grubu arasında saptanmıĢtır. 

 Kontrol Ġki Uçlu 

Bozukluk 

Majör 

Depresyon 

p 

Ort±S.sapma Ort±S.sapma Ort±S.sapma 

1. Çökkün duygudurum 0.33±0.12 0.38±0.21 0.53
a,b

±0.22
 

0.002 

2. Endojen depresif özellikler 0.37±0.15 0.37±0.19 0.48±0.19 0.072 

3. Labilite 0.37±0.11 0.39±0.24 0.47±0.23 0.206 

4. Atipik depresif özellikler 0.42±0.13 0.48±0.21 0.52±0.22 0.224 

5. Histeroid özellikler 0.30±0.09 0.38±0.20 0.43
a
±0.20

 
0.039 

6. DüĢmanlık/kızgınlık 0.32±0.12 0.34±0.20 0.45
a
±0.19

 
0.032 

7. Sosyal geri çekilme 0.37±0.15 0.40±0.23 0.52±0.26 0.057 

8. Bunaltı 0.42±0.12 0.43±0.24 0.53±0.21 0.148 

9. Kendini iyi hissetmede artıĢ 0.27±0.12 0.36±0.23 0.36±0.15 0.155 

10. Ġmpulsivite 0.32±0.13 0.36±0.22 0.46
a
±0.19

 
0.044 

11. Organik mental özellikler 0.30±0.14 0.41±0.23 0.51
a
±0.21

 
0.002 

12. Su tutulumu 0.46±0.15 0.44±0.18 0.46±0.22 0.917 

13. Fiziksel rahatsızlık 0.44±0.16 0.48±0.27 0.49±0.21 0.721 

14. Otonomik değiĢimler 0.36±0.13 0.38±0.18 0.45±0.20 0.130 

15. Yorgunluk 0.50±0.19 0.50±0.21 0.57±0.21 0.433 

16. Sosyal iĢlevsellikte 

bozulma 

0.34±0.12 0.39±0.18 0.45±0.22 0.131 

17.ÇeĢitli  duygudurum 

/davranıĢ değiĢiklikleri 

0.28±0.07 0.34±0.16 0.41
a
±0.15

 
0.010 

18.ÇeĢitli fiziksel değiĢimler  0.36±0.11 0.37±0.15 0.44±0.19 0.162 

Toplam Puan 200.43±42.51 224.04±98.78 266.96
a
±96.95

 
0.029 
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Ġki uçlu bozukluk grubu toplam puanı (224.04±98.78) ve depresyon grubu 

toplam puanı (266.96±96.95) kontrol grubundan (200.43±42.51) daha yüksek 

olarak izlenmekle beraber bu fark sadece depresyon grubu ile kontrol grubu 

arasında istatiksel olarak bir anlamlılık göstermektedir (p=0.029). 

  Ġki uçlu bozukluğun klinik seyir özellikleri aĢağıdaki gibidir;   

 

Tablo 9: Hastaların ilk atağa göre dağılımı 

 

Ġlk Epizod n % 

Mani 16 69.6 

Depresyon 7 30.4 

 

Tablo 10: Hastaların baskın epizoda göre dağılımı 

 

Baskın epizod n % 

Mani 16 69.6 

Depresyon 7 30.4 

 

Tablo 11: Hastaların ötimik olarak geçirdiği süre 

 

Ötimik geçen süre n % 

6 ay-1 yıl  10 43.4 

1 yıldan fazla 13 56.6 

 

Tablo 12: Hastaların lityum kullanım dağılımı 

 

Lityum kullanımı n % 

Var 11 47.8 

Yok 12 52.2 

 

Ġki uçlu bozukluk hastalarının PMS olup olmadığı ilk atak çeĢidi, baskın atak, 1 

yıldan daha az veya fazla ataksız geçen süre ve halihazırda lityum tedavisi alıp 

almadığı ile karĢılaĢtırılmıĢ ve Tablo 13‟de sunulmuĢtur. 
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Tablo 13: İki uçlu bozukluk seyir özellikleri ve PMS ilişkisi 

 

PMS Yok Var p  

Ġlk epizod mani 3 13 0,237 

Ġlk epizod depresyon 3 4 

Baskın epizod mani 4 12 0,858 

Baskın epizod depresyon 2 5 

6 ay-1yıl ötimi 2 8 0,556 

1 yıldan uzun ötimi 4 9 

Lityum kullanıyor 4 8 0,404 

Lityum kullanmıyor 2 9 

 

Ayrıca iki uçlu bozukluğu olan hastaların PMS Ģiddet dağılımları (Tablo 5 

de verilmiĢtir) ilk atak çeĢidi, baskın atak, ötimi süresi ve halihazırda lityum 

tedavisi alıp almadığı ile karĢılaĢtırılmıĢ ve Tablo 14 de gösterilmiĢtir. 

  

Tablo 14: İki uçlu bozukluk hastalarında PMS şiddet dağılımı ile 

klinik özelliklerin ilişkisi 

 

PMS Ģiddeti dağılımı Yok Hafif Orta ġiddetli p 

Ġlk epizod mani 3 10 1 2 
0,345 

Ġlk epizod depresyon 3 2 0 2 

Baskın epizod mani 4 9 1 2  

0,662 Baskın epizod depresyon 2 3 0 2 

6 ay-1yıl ötimi 2 3 1 4  

0,018 1 yıldan uzun ötimi 4 9 0 0 

Lityum kullanıyor 4 5 1 2 
0,502 

Lityum kullanmıyor 2 7 0 2 

 

Ötimi süresi uzadıkça, PMS belirtilerinin Ģiddeti azalmaktadır (p=0,018) 
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TARTIŞMA 

ÇalıĢmamızın temel bulgusu; halen remisyonda olan majör depresif 

bozukluklu kadın hastalarda adet öncesi yakınmaların herhangi bir hastalığı 

bulunmayan sağlıklılardan daha Ģiddetli görülmesidir. Daha önceki çalıĢmalarda 

bu bulguyu desteklemektedir. Glick ve arkadaĢları imipramin ya da fenelzin 

tedavisine cevap vermiĢ majör depresif bozukluğu olan 27 kadın hastayı Adet 

Öncesi Değerlendirme Formu (AÖDF)  kullanarak incelemiĢ, depresif kadınların 

dörtte birinde psikolojik yakınmaların adet öncesi yinelediğini izlemiĢlerdir. Adet 

öncesi yineleyen belirtiler depresif duygudurum, anhedoni, anksiyete, iĢtah 

artıĢı ve hipersomnidir4. Hartlage ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada da 

depresif hastalar arasında tedavi alan ve almayanlar incelendiğinde adet öncesi 

yakınmalar açısından herhangi bir fark olmadığı bildirilmiĢlerdir91. Harvey ve 

arkadaĢları tarafından 554 hasta üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada ise; 

kronik depresyon veya çifte depresyon tanılı hastaların adet öncesi dönemde 

kötüleĢtiğini göstermiĢ ve bu kötüleĢmenin randomize olarak sertralin veya 

imipramin tedavisi alan hastalar arasında fark göstermediğini bildirmiĢlerdir92. 

Kornstein ve arkadaĢları, STAR-D (Depresyon Tedavisi için Dizili Tedavi 

Alternatifleri çalıĢması (Sequenced Treatment Alternatives To Relieve 

Depression) çalıĢmasında; halen majör depresif dönemde bulunan 433 kadının 

%54‟ ünün yakınmalarında adet öncesi dönemde kötüleĢme olduğunu izlemiĢ 

ve bu kötüleĢmenin depresif epizodun uzunluğu ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. 

Psikomotor yavaĢlama, duygudurum oynaklığı, kurĢun paralizisi, 

gastrointestinal yakınmalar ve bedensel yakınmalar, adet öncesi kötüleĢtiği 

belirtilen yakınmalardır93. Majör depresif bozukluklu hastalarda 6 aydır 

remisyonda olsalar bile adet öncesi belirtilerde kötüleĢmenin izlenmesi ve 

bunun kontrol grubuna göre daha Ģiddetli seyretmesi çalıĢmamızın ana 

bulgusudur ve bu grup hastalarda PMS‟un daha dikkatli ve yakından ele 

alınmasını gerektirmektedir. 

ÇalıĢmamızda Adet Öncesi Değerlendirme Formu‟nun alt ölçeklerinden 

histeroid özellikler, düĢmanlık/kızgınlık, impulsivite, organik mental özellikler, 

çeĢitli duygudurum/davranıĢ değiĢiklikleri ölçekleri depresif hastalarda sağlıklı 

kontrollere göre daha Ģiddetli olduğunu izledik.  Bu belirtilerin bu dönemde 

oluĢan sosyal iĢlevsellik kaybının en önemli belirleyicilerinden olduğu 

söylenebilir.  
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ÇalıĢmamız öncesinde, majör depresyonu olan hastalarda olduğu gibi iki 

uçlu bozukluk hastalarında da PMS‟un daha sık görüleceğini ve daha Ģiddetli 

seyredebileceğini öngörmüĢtük ancak bu hipotezimiz doğrulanmadı. Literatüre 

baktığımızda da iki uçlu bozukluk ile adet öncesi yakınmalar arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen çalıĢmalarda farklı sonuçlar bulunmuĢtur. Choi ve arkadaĢları 51 iki 

uçlu bozukluk hastası ile 122 kontrol grubunu karĢılaĢtırmıĢ ve iki uçlu 

bozukluğu olanlarda adet öncesi yakınmalarının daha Ģiddetli olduğunu 

gözlemlemiĢtir5. Payne  ve arkadaĢlarının yaptığı diğer bir çalıĢmada da iki uçlu 

bozukluğu olan hastalar kontrol grubuna göre daha Ģiddetli adet öncesi 

yakınmalar yaĢamıĢ94. Price ve DiMarzio yaptıkları retrospektif çalıĢmada hızlı 

döngülü  25 iki uçlu bozukluk hastayı 25 sağlıklı kontrolle karĢılaĢtırmıĢ ve iki 

uçlu bozukluk hastalarının kontrollere göre adet öncesi kötüleĢme yaĢadıklarını 

bildirmiĢtir95. 

Diğer taraftan bulgularımızı destekleyen çalıĢmalar da mevcuttur; 

Karadağ ve arkadaĢlarının 2004 yılında en az 6 ay ötimik olan tedavi altındaki 

iki uçlu bozukluk hastalarıyla kontrol grubunu karĢılaĢtırmıĢ ve kontrol grubunun 

adet döngüsüyle iliĢkili duygudurum ve davranıĢsal değiĢiklikleri daha çok 

yaĢadığını, buna karĢın vejatatif semptomlara bir fark olmadığını belirtmiĢtir6. 

Diamond ve ark. kramplar ve cilt problemleri dıĢında iki uçlu bozukluk ve kontrol 

grubu arasında somatik belirti sıklığında fark olmadığını ancak iki uçlu 

hastaların kontrol grubuna göre duygudurum yakınmalarının daha yüksek 

olduğunu belirtmiĢtir96. Leibenluft ve arkadaĢları ile Wehr ve arkadaĢlarının 

yaptıkları çalıĢmalarda; hızlı döngülü iki uçlu bozukluk hastalarında adet 

döngüsünün duygudurum üzerine herhangi bir etkisini izlememiĢlerdir97,98. 

Coppen ise 1965 yılındaki bir çalıimasında adet dönemi gerginliği, depresyon, 

irritabilite, sinirlilik, anksiyete ve gerginlik belirtilerinin duygudurum bozukluğu 

olan hastalarda herhangi bir artıĢ göstermediğini bildirmiĢtir99. 

Ġki uçlu bozukluk hastalarının kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında fark 

olmamasının nedenini Karadağ ve arkadaĢları, iki uçlu bozukluk hastalarının 

hayatları boyunca çok daha ciddi duygudurum dalgalanmaları yaĢadığını ve bu 

yüzden adet öncesi değiĢiklikleri daha az belirgin görme eğiliminde olduklarını, 

ayrıca hastaların tedavi altında olduklarından bunun adet öncesi yakınmaları 

etkileyeceği Ģeklinde açıklamaya çalıĢmıĢtır6. Sit ve arkadaĢlarının yaptıkları 

çalıĢmada da tedavi altındaki iki uçlu bozukluk hastalarında adet öncesi 
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kötüleĢme görmemiĢ ve uygun tedaviyle adet ile iliĢkili duygudurum belirtilerinin 

engellenebileceğini öne sürmüĢtür100. 

Lityumun PMS „de etkinliği araĢtırılmıĢ ve sonuçlar ikna edici olmamıĢtır. 

Sletten ve Gershon PMS‟de lityum tedavisinin baĢarılı olduğunu, adet öncesi 

yakınmaları olan 8 kadına lityum vererek cevap aldıklarını belirtmiĢse de101, 

diğer iki çalıĢmada lityum PMS‟ da etkisiz bulunmuĢtur102,103. Bizim 

çalıĢmamızda da lityum kullanımının PMS varlığı ve Ģiddeti üzerine bir etkisi 

bulunamamıĢtır. Ġki uçlu bozukluk hastalarının baĢlangıç epizodunun tipi, baskın 

duygudurum epizod tipi, tedavide lityum alıp almaması ile PMS arasında bir 

iliĢki bulamadık. Ötimik olarak geçen süre uzadıkça PMS Ģiddetinin azaldığını 

saptadık. Dias ve ark. STEP-BD (Systematic Treatment Enhancement Program 

for Bipolar Disorder, Bipolar Bozuklukta Sistematik Tedaviyi GeliĢtirme 

Programı) çalıĢmasına katılan 293 hastayla ile yaptıkları bir çalıĢmada adet 

öncesi yakınmaları Ģiddetli olanlarda hastalığın yinelemesinin daha hızlı 

olduğunu ve adet öncesi kötüleĢmenin hastalığın gidiĢinde daha sık ve Ģiddetli 

semptom oluĢturacağını bildirmiĢtir104. Bu veri aynı zamanda, Karadağ ve 

arkadaĢlarının kiĢilerin daha Ģiddetli duygudurum belirtilerine alıĢtığı için bu 

belirtileri önemsemediği Ģeklindeki hipotezlerine karĢı çıkan bir veri olarak kabul 

edilebilir. Duygudurum epizodlarının durdurulması ve ötimik geçen süre 

muhtemelen nörobiyolojik olarak altta yatan birçok mekanizmadaki 

bozuklukların giderilmesi ile iliĢkili olarak adet öncesi duygudurum 

değiĢikliklerinin görülmesini de azaltmaktadır. 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Adet öncesi yakınmalar kadınların birçoğunda görülmekte ve değiĢik 

Ģiddette bireyleri etkilemektedir. Duygudurum bozukluğu olan hastlarda ise 

zaten etkilenmiĢ olan iĢlevsellik adet öncesi dönemdeki kötüleĢmelerle hastayı 

daha ağır bir yükün altına sokmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda duygudurum 

bozukluğu olan hastalarda sağlıklı kiĢilere göre adet öncesi yakınmalarda 

kötüleĢme bildirilirken yine iki uçlu bozuklukla yapılan bazı çalıĢmalarda ise bu 

kötüleĢmenin olmadığı ileri sürülmüĢtür. ÇalıĢmamızda Ģu bulgular izlenmiĢtir 

1) Majör depresif bozukluk hastaları antidepresan tedavi altında ve 

remisyonda olmalarına rağmen,  kontrol grubuna göre adet öncesi 

yakınmalardan daha çok Ģikayet etmiĢtir. 

2) Ġki uçlu bozukluk hastalar ise tedavi altında ve ötimikken, kontrol 

grubuyla karĢılaĢtırıldıklarında adet öncesi yakınmalar açısından 

herhangi bir fark izlenmemiĢtir. 

3) Adet öncesi değerlendirme formununda alınan toplam puanın soru 

sayısına bölünmesiyle elde edilen oran üzerinden PMS Ģiddeti 

değerlendirildiğinde iki uçlu bozukluk ile kontrol grubu arasında fark 

izlenmezken, depresyon grubunda “ağır” Ģiddette olanlar daha sıkken, 

kontrol grubunda “hafif” Ģiddette seyredenler sık görülüyordu.  

4) Ġki uçlu bozukluk hastalarının ötimik olarak geçirdiği süre 

incelendiğinde, ötimik olarak daha uzun süre geçiren hastalarda adet 

öncesi yakınmaların daha kısa ötimik kalanlara göre daha az 

olduğunu izledik. 

ÇalıĢmamızın en önemli güçlü yönü ötimik durumda iki uçlu bozukluk ve 

majör depresif bozukluk hastalarının birlikte değerlendirilmesidir. Kısıtlılıkları ise 

örneklem grubunun sayısının düĢük olması ve hastaların sadece bir vizit ile 

retrospektif olarak değerlendirilmesidir. 

Adet öncesi yakınmaların ötimik bile olsa duygudurum bozukluğu olan 

hastalarda iliĢkisi ve kullanılan tedavi yöntemlerinin etkilerini incelemek için 

daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

AÖDF: Adet Öncesi Değerlendirme Formu  

DA:  Dopamin 

DBÖ:   Duygudurum Bozukluğu Ölçeği 

DSM:  Ruhsal Hastalıklar Tanı ve Ġstatistik El Kitabı, Diagnostic and 

Statistics Manual of Mental Disorders  

PMS:   Premenstrüel Sendrom  

E2:  Estriol  

FSH:    Foliküler Uyarıcı (Stimüle) Hormon  

GABA:  Gama-amino Butirik Asit  

GnRH:  Gonadotrpin Salgılatıcı(Releasing) Hormon,  

LH:   Lüteinize Edici Hormon 

MHPG : 3 metoksi 4- hidroksifenilglikol  

NA:  Noradrenalin 

P:  Progesteron  

PMDB:  Premenstrüel disforik bozukluk  

PRL:   Prolaktin  

STEP-BD: Bipolar Bozuklukta Sistematik Tedaviyi GeliĢtirme Programı,  

Systematic Treatment Enhancement Program for Bipolar Disorder 

STAR*D: Depresyon Tedavisi için Dizili Tedavi Alternatifleri çalıĢması, 

Sequenced Treatment Alternatives To Relieve Depression 
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TABLOLAR DİZİNİ 

Tablolar               Sayfa No 

Tablo 1:  (ÇalıĢmaya katılanların yaĢ ortalamaları)   24 

   

Tablo 2:  (ÇalıĢmaya katılan grupların eğitim ve medeni    25 

durum özellikleri) 

Tablo 3:  ( Medeni Durum ve Eğitim Düzeyinin karĢılaĢtırılması)  26 

Tablo 4:  (PMS varlığı)        26 

Tablo 5:  (PMS Ģiddet dağılımı)       27 

Tablo 6:  (Ġki uçlu bozukluk ve kontrol grubunun belirti Ģiddetine 27 

 göre karĢılaĢtırılması) 

Tablo 7:  (Depresyon ve kontrol grubunun belirti Ģiddetine göre  28 

 karĢılaĢtırılması)       

Tablo 8:  (Olanaklı maksimum değiĢim yüzdesi puanları   29 

a=kontrol, b=iki uçlu bozukluk, c=majör depresyon) 

Tablo 9:  (Hastaların ilk atağa göre dağılımı)    30 

Tablo 10:  (Hastaların baskın epizoda göre dağılımı)   30 

Tablo 11:  (Hastaların ötimik olarak geçirdiği süre)    30 

Tablo 12:  (Hastaların lityum kullanım dağılımı)    31 

Tablo 13:  (Ġki uçlu bozukluk seyir özellikleri ve PMS iliĢkisi)  31 

Tablo 14:  (Ġki uçlu bozukluk hastalarında PMS Ģiddet dağılımı   32 

ile klinik özelliklerin iliĢkisi) 
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EK.1: Adet Öncesi Değerlendirme Formu 
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