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                                                                                  ÖZET 

  

Amaç: Premenstrüel Sendrom (PMS); menstrüel döngünün luteal evresinde belirtilerinin 

ortaya çıktığı ve menstrüasyonun başlamasıyla gerilediği bilinen bedensel, duygusal, 

davranışsal ve bilişsel farklılıklarla kendini gösteren döngüsel bir tablodur. Premenstrüel 

Disforik Bozukluk (PMDB), PMS’nin şiddetli bir formudur. Bazı olguların çalışma 

kapasitelerinde ve okul performanslarında ciddi düzeyde bozulma olabilmektedir. Erişkin 

PMS/PMDB tanısı alan kadınların yaşadıkları dikkat ve konsantrasyon problemlerinden yola 

çıkarak nörokognitif değerlendirmelerinin yapıldığı çalışmalar bulunmaktadır. Adölesanlarda 

PMS/PMDB çalışmaları oldukça az olmakla birlikte, genel itibariyle bugüne kadar yapılan 

çalışmalar prevelans belirleme çalışmaları olup bu adölesanların yaşadığı semptomlara yönelik 

olarak dikkat, bellek ve diğer nöropsikolojik parametrelerin değerlendirildiği bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamızda; PMS ya da PMDB tanısı koyduğumuz adölesan kızların dikkat 

ve kısa süreli bellek gibi nörokognitif parametrelerini dönemsel olarak değerlendirip kontrol 

grubuna göre farklılıkları ya da benzerlikleri ortaya koymak amaçlanmıştır. 

Metod: Çalışmada 14-18 yaş arası 86 adölesan kızdan Premenstrüel Değerlendirme Formu’nu 

doldurmaları istendi. PMS Şiddet skoru 1,7 ve üzerinde olan 56 olgu tespit edildi, bu olgulardan 

tanı kriterlerini karşılamayan, takiplerine devam etmeyen, dönemsel değerlendirmelerin en az 

birine katılmayan 20 olgu çalışma istatistiklerine dahil edilmedi. PMS şiddet skoru 1,7’nin 

altında olan 30 olgu ise PMS yok olarak değerlendirildi ve kontrol grubuna dahil edildi. Çalışma 

PMS/PMDB grubunda 36 olgu, kontrol grubunda 30 olgu ile tamamlandı. Menstrüasyon 

döngülerine göre sikluslarının 6-10. Günleri (Foliküler faz) ve -7 - -1.Günleri (Luteal faz) 

içindeki günlerde olmak üzere 2 kez randevu verilen olgulara, görüşmeci tarafından önce 

Edinburgh Depresyon Ölçeği doldurtuldu, ardından Görsel İşitsel Sayı Dizisi Testi B Formu ve 

Stroop Testi TBAG Formu uygulandı.  

Bulgular: Çalışmamızda PMS/PMDB tanısı olan olguların Stroop testi Süre 5 için kontrol 

grubuna göre daha düşük performans gösterdikleri, ayrıca bu grubun kendi içerisinde luteal 



 

 

dönemlerinde foliküler dönemlerine göre test sonuçlarının anlamlı olarak daha düşük olduğu 

gözlenmiştir. Çalışmamızda GİSD-B testi alt parametrelerinde PMS/PMDB grubunun kendi 

içerisinde luteal dönemlerinde anlamlı olarak düşük olduğu, kontrol grubu için GİSD-B’nin alt 

parametrelerinde anlamlı fark olmadığı görülmüştür. PMS/PMDB grubu ile kontrol grubu 

arasında GİS-B testi alt parametrelerinde anlamlı fark saptanmamıştır. 

Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları PMS/PMDB tanısının neden olduğu çeşitli dikkat, bozucu etki 

ve kısa süreli bellek gibi bazı nörokognitif sorunlar tanımlamıştır. Bunun klinik önemini 

araştırmak, hastalığın özellikle adölesan kızlarda etkilerini ortaya koymak amacıyla daha fazla 

çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. PMS/PMDB nin gerek risk faktörlerinin gerekse 

etyolojisinin bilişsel bozukluklarla ilişkisinin anlaşılması hem etkin tedavi stratejileri 

belirlenmesi hem de uygun danışmanlık sağlanması bakımından önem arz etmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

      ABSTRACT 

Objective: Premenstrual Syndrome (PMS) is a cyclic process that includes somatic, emotional, 

behavioral, and cognitive differences in the luteal phase of menstrual cycle. The symptoms 

diminish with the onset of menstruation. Premenstrual Dysphoric Disorder (PMDD) is a severe 

form of PMS. In some cases, PMDD causes serious deterioration in working capacities and 

school performances. There are studies that evaluated the neurocognitive functions of women 

who are diagnosed with PMS / PMDD. The studies on PMS / PMDD in adolescents are scarse 

in number, and the studies conducted to date are prevalence studies, and they did not evaluate 

the attention, memory and other neuropsychological parameters in the adolescents with PMDD. 

In our study, we aimed to evaluate the neurocognitive functions of the adolescent girls that are 

diagnosed with PMS or PMDD, such as attention and short-term memory. In addition, we aimed 

to show the differences or similarities with the control group in terms of phase differences in 

menstruation. 

Method: The participants were asked to fill in the Premenstrual Assessment Form (PAF) (n:86) 

(14-18 y. ages). 56 cases with a PMS severity score of 1.7 or more were identified from the 

adolescents. 20 of these cases who did not meet the diagnostic criteria, did not attend the follow-

up, and did not attend at least one of the periodic evaluations were excluded from the study 

statistics. The adolescents with PAF scores less than 1.7 were assumed without PMS and 

included into the control group (n:30). The study was completed with 36 cases in the PMS / 

PMDB group and 30 cases in the control group. The adolescents were assessed two times 

according to the phase of menstruation one in follicular phase (6-10. day) and one in luteal 

phase (-7 - -1. day). The Edinburgh Depression Scales were filled in these days, then Audio 

Visual Digit Span Test Form B and Form TBAG Stroop tests were administered.  

Results: In our study, subjects with PMS / PMDD had a lower performance compared to the 

control group for Stroop test Time 5, and the test results were significantly lower in the luteal 

phase of this group compared to the follicular phase. In our study, it was found that in the 

VADS-B test subparameters, the PMS / PMDD group was significantly lower in the luteal 



 

 

period and there was no significant difference in the subparameters of VADS-B for the control 

group, in terms of phase difference. No significant difference was found between the PMS / 

PMDD group and the control group in the VADS-B test subparameters.  

Conclusion: The results of this study identified some neurocognitive problems, such as the 

various attention, disruptive effects and short-term memory in adolescents with PMS / PMDD 

diagnoses. Further studies are needed to investigate the clinical significance of this syndrome. 

Understanding of the risk factors and etiology of cognitive deficits in PMS / PMDD is important 

for determining effective treatment strategies and providing them appropriate counseling. 



1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Premenstrüel belirtiler menarştan (ilk adet kanaması) sonra herhangi bir yaşta başlayabilir (1). 

Bu dönemde yaşanan şikayetler adölesanların kendine olan güvenini, toplumsal ilişkilerini ve 

okul başarılarını olumsuz etkiler (2). Premenstrual Sendrom (PMS); menstrüel döngünün luteal 

evresinde belirtilerinin ortaya çıktığı ve menstrüasyonun başlamasıyla gerilediği bilinen 

bedensel, duygusal, davranışsal ve bilişsel farklılıklarla kendini gösteren döngüsel bir tablodur 

(3). Türkiye’de yapılan toplum çalışmalarında 15-49 yaş arası kadınlarda PMS yaygınlığı %5.9-

76 arasında olduğu bildirilmiştir (4). PMS’de duygusal ve davranışsal sorunlar oldukça sık 

görülmekte olup, en sık görülen psikiyatrik belirtileri alınganlık, çökkünlük, gerginlik, 

sinirlilik, huzursuzluk, kararsızlık, unutkanlık, uyku bozuklukları ve dikkatte azalmadır. Bazı 

olgularda çalışma kapasitelerinde ve okul performanslarında ciddi düzeyde bozulma 

olabilmektedir (2). Erişkin PMS/PMDB tanısı alan kadınların yaşadıkları dikkat ve 

konsantrasyon problemlerinden yola çıkarak nörokognitif değerlendirmelerinin yapıldığı 

çalışmalar bulunmaktadır  (5-7). Adölesanlarda PMS/PMDB çalışmaları oldukça az olmakla 

birlikte, genel itibariyle bugüne kadar yapılan çalışmalar prevelans belirleme çalışmaları olup 

bu adölesanların yaşadığı semptomlara yönelik olarak dikkat, bellek ve diğer nöropsikolojik 

parametrelerin değerlendirildiği bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

Çalışmamızın amacı; PMS ya da PMDB tanısı koyduğumuz adölesan kızların zekadan 

bağımsız olarak dikkat ve kısa süreli bellek gibi nörokognitif parametrelerini dönemsel olarak 

değerlendirip kontrol grubuna göre farklılıkları ya da benzerlikleri ortaya koymaktır. 



 

 

2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Premenstrüel Sendrom (PMS) ve Premenstrüel Disforik Bozukluk (PMDB) 

2.1.1 Tanım 

Premenstrual Sendrom (PMS); menstrüel döngünün luteal evresinde belirtilerinin ortaya çıktığı 

ve menstrüasyonun başlamasıyla gerilediği bilinen bedensel, duygusal, davranışsal ve bilişsel 

farklılıklarla kendini gösteren döngüsel bir tablodur (3). Uluslararası Hastalık Sınıflamasına 

(ICD-10) göre, PMS, adet döneminden 1-2 hafta önce başlayan (luteal faz) adet kanamasının 

ilk birkaç günüyle birlikte kaybolan, döngüsel bir patern izleyen fiziksel, ruhsal, bilişsel ve 

davranışsal semptomlar topluluğu ile karakterizedir. 

Çoğu kadın, normal ovulatuar menstrüel siklusların bir parçası olarak adet öncesi semptomları 

yaşar. Bu semptomlar yaşam kalitesini etkilemeye başladığında ve fonksiyonel bozulmaya 

neden olduysa, daha sonra premenstrüel sendrom (PMS) ya da spektrumun en şiddetli ucu olan 

premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) teşhisi alırlar. PMS tedavisinde ortalama başvurma 

yaşı 20' li yaşlardadır; Bununla birlikte, çoğu kadın, yaklaşık 10 yıllık bir süreç boyunca 

semptomları olduğunu ifade etmektedir (8). Ergenlerde yaygınlığa özgü retrospektif veriler, 

birkaç büyük ölçekli çalışma tarafından sağlanmış ve sırasıyla PMS ve PMDB için %20-30 ve 

%5-8 oranları ile yetişkinlerle karşılaştırılabilir gibi görünen sıklıklarda bulunmuştur (9-11). 

Premenstrüel Disforik Bozukluk (PMDB); kadınları üreme hayatı boyunca etkileyen, iş gücü 

kaybına neden olan ve kronik seyreden, PMS’ in şiddetli bir formudur. PMDB, adet 

döngüsünün luteal fazında 2 haftaya kadar sürebilen fiziksel belirtilere karşı daha yoğun 

duygudurum belirtileri (anksiyete, depresyon, sinirlilik) ile karakterizedir (12). PMS ise baş 

ağrısı, şişkinlik gibi hafif fiziksel semptomlar ve daha az şiddetli ruh hali değişiklikleri ile 

karşımıza çıkmaktadır. Menstrüel dönemin başlangıcından hemen sonra, bu semptomlar 

kaybolmaktadır (12). Kadınların erkeklerden %43 oranında daha fazla görev başında 

bulunmaması ve kadınların %30-40'ının kişisel ve profesyonel yaşamında geçici, tekrarlayan 

bozulmalar PMS’ye atfedilmektedir (13). 

PMDB'li kadınlar ve adölesanlar tarafından bildirilen yaygın belirtiler arasında aşırı uyuma ya 

da uykusuzluk, sinirlilik, kaygı(endişe), keyifsizlik, mutsuzluk, yorgunluk, ruh hali 

değişiklikleri, ilgisizlik veya günlük aktivitelerde ve ilişkilerde ilgi eksikliği, zayıf 

konsantrasyon, karışıklık hali ve kendi ile ilgili olumsuz düşünceler sayılabilir. Sıkça rapor 



 

 

edilen fiziksel belirtiler mastalji, şişkinlik, iştah artışı veya azalması ve baş ağrısını içerir. 

Ergenlerde bu bozulma, evde veya okulda akranları, ebeveynleri ve öğretmenleriyle 

çatışmaların artmasıyla ortaya çıkabilir; motivasyon kaybı ve konsantrasyon zayıflığı nedeniyle 

akademik performans kaybına yol açabilmektedir. 

2.1.2 Tarihçe 

1800’ lü yılların öncesinde Hipokrat, adet öncesi dönemde görülen ruh hali değişiklikleri ile 

ilgili ilk gözlemleri ortaya koymuş, ‘Sickness of Virgins’ adlı eserinde, kadınlardaki bazı 

psikolojik ve davranışsal yakınmaların adet dönemleriyle bağlantılı olduğunu bildirmiştir. Dr. 

Ernst F. Von Feuchtersleben 1847’de bu yakınmaları ‘adet dönemi huysuzluğu’ olarak 

tanımlamıştır  (14). Adet öncesi dönemde ortaya çıkan ve adetin başlamasıyla ortadan kalkan 

bu durumu 1931 yılında Amerika’lı Nörolog Dr. Robert Frank ‘Premenstrüel Gerginlik’ olarak 

adlandırmıştır (15). ‘Premenstrual Sendrom’ kavramını 1952 yılında ilk kez dile getiren Dr. 

Katharina Dalton olmuş ve İngiltere’de bu hastalığı tedavi etmek amacıyla bir klinik kurmuştur 

(14) . Dünya Sağlık Örgütü, 1982 yılında Premenstrual Sendrom’a ICD tanı kodu vermiş, 

Ulusal Ruh Sağlığı Enstitüsü, 1983 yılında prospektif semptom bildirme ve semptom şiddeti 

belirleme önerisini de içeren PMS çalışması için araştırma kriterlerini belirlemiştir. 1987' de 

‘Geç Luteal Disforik Bozukluk’, Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından PMS’in ‘ağır bir formu’ 

olarak tanımlanmıştır. DSM’nin 3. yeniden gözden geçirilmiş baskısında Geç Luteal Disforik 

Bozukluk’ un tanınması için tanı kriterleri ortaya konmuştur. 1994'te DSM'nin 4. baskısında 

Geç Luteal Disforik Bozukluk adı yerine ‘Premenstrüel Disforik Bozukluk’ adı ile ‘Başka yerde 

sınıflandırılamayan duygudurum bozuklukları’ altında yerini almıştır. DSM-IV-TR baskısında 

PMDB'nin varlığı için iki aylık prospektif semptom bildirimi gerekli görülmüştür. DSM5’te 

Premenstrüel Disforik Bozukluk, ‘Duygudurum Bozuklukları’ içerisinde değerlendirilmektedir 

(16) .  

 

2.1.3 Tanısal Değerlendirme 

PMS semptomları adet döngüsünün luteal fazı sırasında ortaya çıkmakta ve menstrüasyonun 

sonuna kadar kaybolmaktadır (17). PMS'nin ana özelliği, menstruasyonun bitiminden 

ovülasyona kadar olan dönemde belirtilerin olmamasıdır. PMS'yi teşhis etmek için, 

semptomların dönemlerle ilişkili olarak zamanlaması yapılmalıdır. Bu, ileriye dönük takvimler 

veya menstrüel siklus çizelgeleri kullanılarak klinik olarak yapılmaktadır. PMS'nin teşhisi için 



 

 

semptomlar, en azından iki ardışık menstruel döngüde günlük değerlendirme ile prospektif 

olarak teyit edilmelidir (18).   

PMS tanısı için halen biyokimyasal test yapılmamaktadır (17). Ayrıca, fiziksel muayene sadece 

PMS'nin fiziksel semptomlarını taklit eden diğer durumları ayırt etme açısından yardımcı 

olmaktadır (19) Çoğu durumda tanı konulmasında yardımcı olan bir endokrinolojik test 

bulunmamaktadır (20). PMDB'si olan kadınlar ve sağlıklı kontroller arasında, östradiol, 

progesteron, lüteinizan hormon (LH) ve folikül stimüle edici hormon (FSH) dahil olmak üzere 

plazma hormonu düzeylerinde fark tespit edilememiştir (21, 22)  

Premenstrüel Sendrom için sıklıkla ICD ve ACOG tanı kriterleri kullanılırken, Premenstrüel 

Disforik Bozukluk için DSM-5 tanı kriterleri belirlenmiş ve kullanılmaktadır. 

 

2.1.3.1 PMS’nin ICD-10 Tanı Kriterleri 

PMS için ICD-10 tanı ölçütleri (23): 

Aşağıdakilerden sadece biri yeterlidir; 

1. Hafif psikolojik huzursuzluk  

2. Şişme hissi/kilo alma 

3. Memede hassasiyet  

4. El ve ayaklarda şişlik  

5. Çeşitli ağrılar 

6. Dikkatte azalma  

7. Uyku bozukluğu  

8. İştah değişikliği 

 



 

 

2.1.3.2 PMS’nin ACOG Tanı Kriterleri 

PMS için Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Koleji (ACOG)’nin belirlediği tanı kriterleri aşağıda 

belirtilmiştir (24).  

PMS için ACOG Tanı Kriterleri: 

1) Ardışık 3 siklus boyunca, adetten önceki 5 gün içinde aşağıdaki affektif ve somatik 

semptomlardan en az bir tane olmak üzere bulunmalıdır.  

Affektif: Depresyon, öfke patlaması, irritabilite, kaygı (anksiyete), konfüzyon, sosyal çekilme 

Somatik: Memede hassasiyet, abdominal distansiyon, baş ağrısı, ekstremitelerde şişlik 

 

➢ Bu semptomlar aşağıdaki kriterleri içermelidir: 

 

2) Mensin başlangıcından itibaren 4 gün içinde rahatlama, siklusun 13. gününe kadar 

tekrarlamama 

3) Farmakolojik tedavi, hormon alımı, madde ya da alkol kullanımı, ya da bir başka ruhsal 

bozukluğa bağlı olmaksızın görülmesi  

4) Sosyal veya ekonomik performansta gözlemlenebilir fonksiyon kaybına yol açması (Örn: 

Aile ile olan ilişkilerde bozulma, okul ya da iş performansında azalma, zayıf dikkat becerileri 

ya da geç kalma halleri, sosyal izolasyonda artış, yasal sorunlar, intihar düşünceleri, somatik 

bir semptom için tıbbi yardım isteme) 

5) 2 menstrüel döngü boyunca prospektif olarak tutulan kayıtlarda tekrarladığının 

gözlemlenmesi 

 

2.1.3.3 PMDB’nin DSM-5 Tanı Kriterleri 

 PMDB için DSM-5 Tanı Kriterleri (16): 

A. Adet döngülerinin çoğunluğunda, adetin başlangıcından önceki hafta başlayan, adetin 

başlamasını takip eden birkaç gün içinde düzelme sürecine giren ve adetten sonraki haftada 

düzeyi çok azalan ya da tamamen ortadan kalkan en az beş belirti olmalıdır. 

B. Aşağıdaki belirtilerden biri (ya da daha çoğu) bulunmalıdır:   



 

 

1. Belirgin duygusal değişkenlik (örn: duygudurum dalgalanmaları; birden kendini üzüntülü ya 

da ağlamaklı hissetme ya da reddedilmeye karşı artmış duyarlılık).   

2. Belirgin bir biçimde kolay kızma, öfkelenme ya da kişilerarası çatışmalarda artma.   

3. Belirgin bir depresif duygudurum, umutsuzluk duyguları ya da kendini küçümseyen 

düşünceler.   

4. Belirgin bir kaygı (anksiyete), gerginlik ve /ya da diken üzerinde ya da sinirli olma. 

C. B tanı ölçütündeki belirtilerle birleştirildiği zaman toplamda beş belirtiye ulaşmak üzere, 

aşağıdaki belirtilerden biri (ya da daha çoğu) ayrıca bulunmalıdır:   

1. Olağan etkinliklere karşı ilgide azalma (örn: iş, okul, arkadaşlar, eğlence uğraşları).   

2. Odaklanmakta subjektif olarak güçlük çekme.   

3. Uyuşukluk, kolay yorulma ya da belirgin enerji azlığı.  

4. Belirgin bir yeme isteği değişikliği; aşırı yemek yeme ya da özel birtakım yiyecekleri yemek 

için aşırı istek duyma.   

5. Aşırı uyku uyuma ya da uykusuzluk çekme.   

6. Bunalmışlık ya da kontrolü yitirmişlik hissi.   

7. Göğüslerde duyarlılık ya da şişme, eklem ya da kas ağrısı,” davul gibi şişme” hissi ya da kilo 

alma gibi bedensel belirtiler.  

Not: A-C tanı ölçülerindeki belirtiler bir önceki yılın aybaşı döngülerinin çoğunluğunda 

bulunmuş olmalıdır.  

D. Bu belirtiler, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıyla ya da işte, okulda, olağan toplumsal 

etkinliklerde ya da başkalarıyla olan ilişkilerde bozulmayla (örn: Toplumsal etkinliklerden 

kaçınma; işte, okulda ya da evde üretkenlikte ve verimlilikte azalma) gider.  

E. Bu bozukluk, yalnızca, major depresif bozukluk, panik bozukluk, süre giden depresyon 

bozukluğu (distimi) ya da bir kişilik bozukluğu (bu bozukluklardan herhangi biri ile eşzamanlı 

ortaya çıkabilirse de) gibi başka bir bozukluğun belirtilerinin alevlenmesi değildir. 



 

 

 F. A tanı ölçütü, en az iki belirtili döngü sırasında, ileriye dönük günlük derecelendirme ile 

doğrulanmalıdır. (Not: Bu şekilde doğrulama yapılmadan önce tanı geçici olarak konulabilir.)  

G. Bu belirtiler, bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç ya da başka bir 

tedavi) ya da başka bir sağlık durumunun (örn. Hipertiroidizm) fizyolojiyle ilgili etkilerine 

bağlanamaz. 

*Belirtiler, en az iki belirtili döngü sırasında, ileriye dönük günlük derecelendirme ile 

doğrulanmamışsa, tanının adından sonra “geçici tanı” diye yazılmalıdır (“aybaşı öncesi disfori 

bozukluğu, geçici tanı”). 

 

2.1.3.4 PMS/PMDB ve Diğer Psikiyatrik Bozukluklar ile Ayırıcı Tanı Değerlendirmesi 

İki adet döngüsü sonrası ileriye dönük tanı değerlendirmesiyle PMS/PMDB ve diğer psikiyatrik 

bozukluklar 5 gruba ayrılabilir (25): 

1) PMS: Bu gruptaki kadınlar ICD-10’da yer alan PMS tanı kriterlerini karşılamakta, DSM-5 

PMDB tanı kriterlerini karşılamamaktadır. 

2) PMDB: DSM-5’in PMDB tanı kriterlerini karşılamakta, tanı konulduğu an itibariyle başka 

bir psikiyatrik bozukluk tanısını karşılamamaktadır. Geçmiş dönemde farklı bir psikiyatrik 

bozukluk tanısı almış olabilir. Belirtilerin en az 2 adet döngüsü boyunca premenstrüel 

dönemlerde artış göstermesi, menstrüel döneminin başlaması sonrası azalması ve kaybolması 

gerekmektedir. Luteal ve foliküler fazlarda bu belirtiler arasında %50’den daha fazla fark 

bulunması, tedavi endikasyonudur. 

3) Farklı bir psikiyatrik bozukluk tanısı ile birlikte PMS/PMDB tanısı: Bu gruptaki 

kadınlar PMS ya da PMDB ölçütlerini karşılamaktadır ancak bu tanılardan farklı olarak eşlik 

eden majör bir ruhsal bozukluk vardır. 

4) Yalnızca diğer psikiyatrik bozukluk tanısı: Bu olgularda PMS için tanımlanan 

premenstrüel belirtiler söz konusu değildir. Ancak DSM-5’te yer alan başka bir ruhsal bozukluk 

tanı ölçütlerini karşılamaktadır. Örn: Yineleyici depresif bozukluk, siklotimik bozukluk gibi.  

5) Tanı almayan grup: Bu gruptaki kişiler PMS/PMDB ya da başka bir ruhsal bozukluk 

açısından tanı kriterlerini karşılamamaktadır. 



 

 

 

2.1.4 Epidemiyoloji 

Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatiksel El Kitabı, 4. baskı (DSM-IV), kadınların 

%20-50'sinde fiziksel veya duygusal adet belirtileri yaşadığını ve bu kadınların %3-%5'inin 

PMDB için tanı ölçütlerini karşıladığını tahmin etmektedir (26). Uluslararası araştırmalarda 

PMS prevalansı %20-40 olarak bulunmuştur (27). Nijeryalı üniversite öğrencileri arasında 

yapılan bir çalışmada, PMDB prevelansı %6.1 bulunmuştur (28). Mevcut çalışmalar, 

PMDB'nin ergenlik çağındaki çocuklarda sıklıkla tanı konulmadığını bildirmektedir (12). % 6' 

sı adölesan olan 13-55 yaş arasındaki hastalarda % 1 ile 7 arasında değişen prevelans oranları 

bildirilmiştir (29). Wittchen ve arkadaşları tarafından 14-24 yaş arası bir başka prospektif 

çalışmada PMDB yaygınlığı %5.3 olarak bildirilmiştir (30). Adölesanlarda PMS'nin tahmini 

prevalansı % 14-88 arasında değişmektedir (31). Bazı yazarlar, bu adölesanların % 5 ile % 10' 

unun PMDB kriterlerini karşılayabileceğini öngörmektedir (31). PMDB ve PMS 

prevalansındaki geniş aralık, farklı tanı yöntemlerine ve adolesan hastaların adet öncesi 

semptomlarını 2 ardışık ay boyunca günlük olarak izlemeye yönelik zorlu pratik sorunlardan 

kaynaklanmaktadır (32). Normal adet döngüleri, PMDB semptomlarına yol açan değişikliklere 

neden olduğu için, PMDB’nin ergenlik döneminde başladığı ve bir kadının üreme hayatının 

seyrinde devam ettiği varsayılmaktadır. PMDB ve orta ve şiddetli PMS, bireylerde önemli 

ölçüde işlev bozukluğuna neden olabilir, bu nedenle erken teşhis ve tedavi oldukça önemlidir 

(31). 

Menstrüel döngüselliği devam ettiği sürece PMS benzeri davranış hem insanlarda hem 

de insan olmayan primatlarda bildirilmiştir. İnsan dışı primatlarda, zoologlar, PMS'li kadınlar 

tarafından bildirilenlere benzer şekilde, adet öncesi davranış ve iştah değişiklikleri olduğunu 

belirtmişlerdir (33, 34). Şiddetli PMS, ergenlik çağından kısa süre sonra başlayabilir ve üreme 

hayatının herhangi bir evresindeki kadını etkileyebilmektedir (35) Yapılan bir araştırmada 

annelerinde PMS olan kızların %70’inde PMS olduğunu, PMS olmayan annelerin kızlarının 

%63’ünde ise herhangi bir PMS belirtisine sahip olmadığını göstermektedir. Bu da genetik 

açıdan PMS’ e yatkınlık olabileceğini ortaya koymaktadır (36). PMS ovulasyonun bastırılması 

sırasında kaybolur (örneğin aşırı fiziksel ya da nutrisyonel strese bağlı hipotalamik amenore, 

laktasyonel amenore, hamilelik sırasında ve menopozdan sonra) (37). PMS, doğal, tıbbi veya 

cerrahi olarak menopoz sonrasında kaybolur, ancak eksojen hormon replasman tedavisinin 

yeniden verilmesi semptomların tekrar ortaya çıkması ile ilişkili olabilir (38, 39). 



 

 

 

2.1.5 Risk Faktörleri, Etyoloji ve Patofizyoloji 

Risk Faktörleri 

Yüksek vücut kitle indeksi, stress ve travmatik olayların deneyimi PMDB için risk faktörleri 

arasında sayılabilir (40-43). PMDB olan kadınlar, travmatik ya da stresli olay deneyimleri 

nedeniyle, bozuk stres yanıtına sahip olabilir; Yapılan bir çalışmada PMDB olan kadınlarda 

kontrollere göre istismar öyküsü olma olasılığı daha yüksek bulunmuştur (44). 

Genetik Faktörler 

 Genetik yatkınlık ikiz çalışmalarla öne sürülmüş ve destekleyici bulunmuştur (45). 

Yapılan bir çalışma, serotonerjik 5HT1A reseptörünü kodlayan gen ile PMDB arasında güçlü 

destekler sağlamaktadır (46). Ayrıca yapılan bir başka çalışmada ESR1 (östrojen reseptör 1) 

genindeki tek nükleotid polimorfizmlerinin PMDB ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (47). 

Etyoloji ve Patofizyoloji 

Hafif adet öncesi semptomlar, üreme çağındaki çoğu kadında görülür. Prevalansı göz 

önüne alındığında, bu belirtiler patolojik değil fizyolojik olarak görülmelidir ve evrimsel 

etkileri olabilir (48). Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, ovulasyon öncesi dönemde 

östrojen arttığında cinsel duyarlılığın arttığı ve agresyonun bu dönem boyunca azaldığı tespit 

edilmiştir (49-51). Dişi kemiricilerle yapılan araştırmalar, döngü bağımlı agresyonun östrojen 

ve progesteron düzeylerindeki değişikliklere karşı daha fazla duyarlılıkla ilişkili olabileceğini 

vurgulamaktadırlar (49, 52). Bu konu üzerinde yapılan diğer çalışmalar, zorlayıcı yüzme testi 

(forced swim test) kullanılarak, kemiricilerde hormona bağlı depresif davranışları modellemeye 

ve GABAerjik nörosteroid olan allopregnanolonun inhibe edici etkileri üzerine olan farklı 

çalışmalardır (52-54). PMS'nin kesin patofizyolojisi bilinmemektedir. Güncel bilgiler, 

periovulatuvar dalgalanan cinsiyet steroidleri ile duyarlı kişilerde serotonin ve g-aminobütirik 

asit (GABA) gibi merkezi nörotransmitterlerin etkileşimlerinin neden olduğu karmaşık bir 

durumdan söz etmektedir. PMS' nin adet döngüsünün luteal fazı ile ilişkisi, seks 

hormonlarındaki periovulatuvar değişikliklerin önemli bir rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. Bununla birlikte, menstrüel döngü boyunca PMS ile etkilenen bireyler ve 

kontroller arasındaki cinsel steroidlerin periferik seviyelerinde herhangi bir fark 

bulunamamıştır (22); bu durum, semptomatolojinin yatkın bireylerde bu hormonlardaki normal 



 

 

dalgalanmalara karşı aşırı bir yanıttan kaynaklandığını düşündürmektedir (55). Seks steroidleri 

ayrıca ovülasyon baskılanması için bir gonadotropin salıcı hormon (GnRH) agonisti ile yapılan 

tedavinin, ooforektomi gibi PMS semptomlarını gidermek için yapılan çalışmalarda gösterildiği 

gerçeği ile de ilgilidir (56, 57). 

"Duyarlı birey" teorisine ilişkin kanıtlar, bir GnRH agonisti ile tıbbi menopoz 

indüksiyonundan sonra östrojen veya progesteronun fizyolojik bir dozu verildiğinde, 

asemptomatik olmayan kadınlar olmakla birlikte PMS'li kadınların PMS semptomlarının 

tekrarlaması deneyimidir (58). Deneysel modeller cinsiyet steroidlerinin serotonin iletimini 

modüle ettiğini göstermiştir (59, 60) ve anormal serotonin sinir iletiminin depresyon, sinirlilik, 

öfke ve aşırı karbonhidratlı yiyecek yeme isteği ile ilişkili olduğu iyi bilinmektedir (61). PMS 

/ PMDB'ye sahip kadınların adet döngüsünün luteal fazında serotonin düzeylerinin anormal 

derecede düşük olduğu gösterilmiştir (62). Seks steroidleri ve serotonin arasındaki ilişkinin 

dolaylı kanıtı, seçici serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) hızlı ve etkin bir şekilde PMS / 

PMDB'yi tedavi edip, (63-67) serotonin reseptör antagonistleriyle tedavinin semptomları 

alevlendirdiği bilinmektedir (68). Bu karmaşık etkileşimde rol oynayan bir başka 

nörotransmitter, etkili bir düzenleyici rol oynamak için iyi bilinen ve cinsiyet steroidleri, en 

başta progesteron metabolit allopregnanolon tarafından modüle edilen GABA-A reseptörüdür 

(69). Allopregnanolon, anksiyolitik etkileri olan GABA reseptörüne bağlanmaktadır (70). 

Yapılan bir çalışmada PMS/PMDB'si olan kadınlarda luteal fazda azalmış GABA reseptör 

duyarlılığı gösterilmiştir (71).  

PMS'nin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte semptomların başlangıcı ovarian 

hormon seviyeleri ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. PMS'li kadınlar menstrüasyon döngüsü 

sırasında ortaya çıkan normal hormonal düzey değişikliklerine karşı aşırı duyarlıdırlar (58). 

Gebelik sırasında, menopoz sonrası, ovulasyon inhibitörleri ile tedavide semptomlar daha iyi 

olur. Bu, siklik over fonksiyonu için güçlü kanıtlar sağlar. Bununla birlikte, yumurtalık 

fonksiyonunun semptomların başlaması, devamı ve çözülmesindeki rolü tam olarak 

belirlenememiştir. Ayrıca, serotonin gibi nörotransmitterlerin durumu stabilize etmesi ve 

antidepresan veya anksiyolitik ilaçlar kullanılarak a-aminoobütirik asit (GABA) 

disregülasyonunun düzeltilmesi, adet öncesi semptomları iyileştirebilir. Bu nedenle, bu 

nörotransmitterlerin adet öncesi semptomlarda kritik bir rol oynadığı düşünülmektedir (72). 

 



 

 

 

Stereoidlerin ve Metabolitlerinin Rolü: Östrojen, Progesteron ve Allopregnanolon 

Günümüz kadınlarının yaşam seyri için dikkat çekici şey, üreme ve doğum ile ilişkili 

geçen zamanın daha az olmasıdır. Tarihte, kadınlar çoklu gebelikler ve emzirme dönemleri 

geçirdiklerinde, beslenme açısından fakir ya da yetersiz diyetlerle karakterizeydi. Uzun süren 

amenore süreçleri, östrojen ve progesteron düzeylerinin dalgalanmasından bu kadınları 

koruyarak adet öncesi semptomların ortaya çıkmasına engellemede koruyucu bir faktör 

olabileceği düşünülmektedir (73). Adet döngüsünün belirli evrelerinde semptomların ortaya 

çıkışı, araştırmacıların PMS patofizyolojisinde gonadal steroidlerin rol oynadığı hipotezini 

ortaya çıkarmıştır (15). Anovulasyon döngüleri sırasında, ovaryektomi ya da ovulasyon 

inhibitörlerinin kullanımı sonrasında semptomların azalması ya da bulunmaması ile bu hipotez 

desteklenmektedir (74-78). Gonadal steroid üretiminin semptom ekspresyonuna yol açabileceği 

kesin mekanizmalar bilinmemekle birlikte, hem steroid hormonlarının hem genomik hem de 

nongenomik etkilerini içeren bir teori haline getirilmiştir (79). Östrojen, olumlu duygudurum 

ve iyilik hali ile serotonin sistemi üzerindeki etkisiyle bağlantılı iken, geç luteal fazın 

karakteristik özelliği olan progesteron seviyesinin düşüşü ile birlikte GABA-A reseptör 

kompleksiyle etkileşen GABA ve progesteron metabolitlerinin SSS değişikliklerine bir 

bağlantısı olduğunu düşünülmüştür (69, 79-83). Bazı kadınlar ovulasyonun başlangıcında ve 

luteal fazın erken döneminde semptomlar yaşadığından, progesteron düzeylerinde bir düşüşün 

rol oynadığı düşünülmektedir (41). Bununla birlikte, bu hipoteze karşı olarak, bazı kadınlar 

menstrüasyon döngüsüyle ilişkili progesteron düşüşünden önce semptomlar yaşarlar. Bir GnRH 

agonisti verilmesi ile (adet döngüsünü ortadan kalkar) tedavi sonrasında progesterona tekrar 

maruz kalma ile semptomlar üretebilirken (58), progesteronun luteal fazda uygulanmasının 

etkili bir tedavi olduğu gösterilememiştir (84). Semptomsuz kadınlarda, foliküler faz sırasında 

progesteron verilmesinin amigdala reaksiyonunu arttırdığı bulunmuştur (85). Buna ek olarak, 

postmenopozal kadınlarda sıralı hormon replasmanı, ruh hali değişiklikleri raporlarıyla 

sonuçlanır; Östrojen yerine progesteron ile disforik ruh hali deneyimleri ortaya çıkabilmektedir 

(86, 87). Mutlak progesteron seviyesindeki farklılıklar yerine, progesteronun bir metaboliti olan 

allopregnanolondaki değişiklikler, PMS/PMDB patofizyolojisinde rol oynuyor olabilir. 

Progesteronda olduğu gibi, bu metabolit seviyeleri menstrüel siklüs sırasında dalgalanmaktadır 

(88). Yapılan bazı çalışmalarda semptomatik kadınlarda asemptomatik kadınlara göre daha 

düşük seviyelerde saptanmış fakat bu tüm çalışmalar için geçerli olmamıştır (89-91). 

Progesteron metabolitleri ve GABA-A reseptörleri etkileşimlerinde semptomatik kadınlarda 



 

 

kontrollere göre daha az yanıt verdikleri gösterilmiştir (69, 81-83, 92). GABA-A reseptör 

agonistlerine karşı inhibitör yanıtlar, muhtemelen GABA-A modülasyonuna daha az duyarlılık 

kazandıran allopregnanolon ile güçlendirilir (93). Semptomların görüldüğü kadınlarda, GABA-

A reseptörünün fonksiyonel duyarlılığının azalması nedeniyle strese yeterli allopregnanolon 

yanıtına sahip olmadıkları düşünülmektedir. Buna ek olarak, kemiricilerde yapılan çalışmalar 

sosyal izolasyonun GABA aktivitesinde düzensizliklere yol açtığını göstermiştir (94). 

Alternatif olarak, östrojendeki dalgalanma paternlerindeki farklılıklar, preovulatuar östrojen 

pikleri veya postovulatuar dönemde progesteronun yükselmesindeki farklılıklar belirtilerin 

ortaya çıkışına nedenler olarak görülmektedir (58, 95). Yine de, bu teoriler semptom 

başlangıcının zamanlamasındaki değişkenliği tam olarak açıklamakta başarısız olmuştur. 

Perimenopozal kadınlarda östrojenin antidepresan etkisi olduğu düşünülmektedir (96). Bununla 

birlikte, hormon replasman tedavilerinin östrojen bileşeni, progesteron reseptör ekspresyonunu 

ve dolayısıyla progesteronal aktiviteyi arttırarak geçici olarak disforiyi arttırma potansiyeline 

sahiptir (97). 

Diğer Hormonal Farklılıklar 

PMS/PMDB duyarlı kadınlarda tiroid indekslerinde daha fazla değişkenlik gözlenmiştir 

(98, 99). Bununla birlikte, PMDB maskeli hipotiroidizm olarak yorumlanmamalıdır (98-100). 

Anksiyete ve duygudurum bozukluklarında görülen sirkadiyen ritim değişiklikleri PMS’li 

kadınlarda da bulunmuştur (101, 102). PMS'li kadınlarda yapılan araştırmalar hormonların 

salgılanmasında zamanlama sapmalarını ortaya koymaktadır; Melatonin, kortizol, tiroid uyarıcı 

hormon ve prolaktin için seviyelerinde değişiklik olmamasına rağmen salgılanma 

zamanlamalarındaki değişiklikler rapor edilmiştir (103, 104). Bir üreme ilişkili peptid olan 

relaksinin seviyesindeki farklılıklar, semptomların derecesi ile ilişkili olmasa da rapor 

edilmiştir (105).  

Kalsiyum metabolizması farklılıkları, vitamin D metabolizmasının luteal fazda azalmış 

yanıtına neden olabilir. Semptomatik kadınlar arasında 1,25 (OH) 2D'deki düşüşler PMDD 

semptomlarının tetikleyicisi olabilir (106). PMDB'si olan kadınlar ile kontroller arasındaki 

kemik ve kalsiyum metabolizması ve IGF-1 düzeylerindeki farklılıklar, genotipik farklılıkların 

bir göstergesidir (107). PMS'li kadınlarda hücre dışı magnezyum farklılıkları normal plazma 

düzeyleri varlığında bildirilmiştir (108-110) Bununla birlikte, bu tür farklılıkların sadece luteal 

fazla sınırlı olmaması PMDB'nin patofizyolojisinde magnezyumun rolünün yorumlanmasını 

zorlaştıran bir durumdur (109). 



 

 

PMS/PMDB’de Nörotransmitterler: Seratonin, GABA, Glutamat ve Beta Endorfinler 

Santral nörotransmitterler, hastalığın işaretleri olan davranışsal ve davranışsal belirtiler 

nedeniyle açıkça PMS/PMDB ile ilişkilendirilir (111). Duygular ve davranış, kan-beyin 

bariyerini kolayca geçebilen cinsel steroid seviyelerinden etkilenir. Seks steroid reseptörleri bol 

miktarda bulunur; örneğin; amigdala ve hipotalamus gibi beyin bölgelerinde duyguları ve 

davranışları düzenlemede rol oynar. 

Serotonin 

Serotonin bulunabilirliğini arttıran ilaçların antidepresan ve anksiyolitik etkilerini 

inceleyen preklinik çalışmalarda, genetik ve beyin görüntüleme çalışmaları ile kanıtlandığı 

üzere serotonin, ruh hali ve davranış düzenlenmesinde açıkça yer alan bir santral 

nörotransmitterdir (112-114). Serotonin'in fizyolojik rolüne ışık tutmayı amaçlayan hayvan 

deneyleri, serotonin azalmasına neden olan tedavilerin en belirgin davranışsal etkilerinin 

saldırganlık ve cinsel aktivitenin arttığını ortaya koyarak, cinsiyet steroidinin yönlendirdiği 

davranış modülasyonunda serotoninin önemli bir fizyolojik rolüne işaret ettiği düşünülmektedir 

(49, 115, 116). Kemiriciler (117-121) ve primatlarla (122,123) yapılan çalışmalarda, gonadal 

hormonların serotonerjik transmisyon üzerindeki etkileri ile davranışları etkileyebileceği 

gösterilmiştir. Duygudurum ve saldırganlıktaki serotoninin rolünün yanı sıra cinsiyet steroidine 

dayalı davranışta muhtemel rolü göz önüne alındığında, serotoninin PMS/PMDB 

patofizyolojisinde önemli bir faktör olduğunu düşündürmektedir. Premenstrüel semptomların, 

hem serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI'lar), serbest bırakıcı, öncü ve reseptör agonisti 

ajanlar gibi serotonini arttıran diğer tedavilerle azaldığı bilinmektedir (117-120). Tersine, 

triptofan içermeyen diyetler ve serotonin reseptör antagonistleri, PMS semptomlarına yol açar 

(68, 121). Serotonerjik iletimdeki sapmalar PMS/PMDB olan kadınlarda bulunur (120, 122-

126). Semptomatik kadınlar, kontrollerden daha düşük serotonin taşıyıcı reseptör yoğunluğuna 

sahiptir (126, 127). Luteal faz PMDB semptomları, serotonin öncülü olan triptofan düzeyleri 

azalırsa veya bir serotonin antagonisti uygulanırsa provoke edilebilir (68, 121). Dahası, 

serotonerjik probların (L'Triptofan, buspiron, m-CPP ve fenfluramin gibi) uygulanması, PMS' 

li kadınlarda anormal prolaktin veya kortizol yanıtlarına neden olur (111, 120, 125, 128-130). 

Kontrollere göre PMS semptomları gösteren kadınlarda foliküler fazda luteal faza göre daha 

yüksek seviyelerde serotonerjik cevap vermeyi içeren farklı bir pattern olduğunu da ortaya 

koymaktadır (123). PET çalışmaları, adet öncesi semptomatoloji ile beyin serotonerjik 

transmisyon arasındaki ilişkinin ön kanıtını sağlamaktadır (122, 131). 



 

 

 

GABA 

Yapılan çalışmalar, farklı bir nörotransmitter olan GABA'nın PMS’de olası rolüne işaret 

etmektedir (92, 132). Adet döngüsü faz bozukluğu olan kadınlarda GABA'nın olası etkisini 

açıklamak için doğrudan etkisi olan tolerans indüksiyonu ve geri çekme etkisi ortaya atılan bir 

teoridir (80). GABA-A fonksiyonundaki olası sapmalar, bozukluğun patofizyolojik tetikleyicisi 

olarak kabul edilen tek teori olarak görülmemiştir ancak PMS/PMDB patofizyolojisindeki 

mekanizmalardan biri olarak görülen progesteronun geri çekilmesi teorisi de tartışmalıdır (70, 

89-91). Bir semptomun tedavisi açısından, GABA-A modülasyonu pratik olmayabilir fakat 

GABAerjik ve serotonerjik nöronlar etkileşime girerek PMS/PMDB patofizyolojisinde GABA 

rolü teorik olarak serotonin hipotezi ile tutarlı hale gelir (133-136). Buna ek olarak, SSRI' ların, 

GABA-A reseptörlerini modüle eden progesteron metabolitleri ile ilgili enzimlerin üretimini 

etkilediği gösterilmiştir (137, 138). 

Glutamat 

Hem semptomatik hem de semptomsuz kadınlar için, eksitatör nörotransmiter glutamat 

seviyeleri menstrüel siklüs sırasında dalgalanmaktadır. Bu nedenle medial prefrontal kortekste 

luteal faz glutamat / kreatin artı fosfokreatin seviyeleri tüm kadınlarda daha düşüktür. Bununla 

birlikte semptomatik kadınlarda, bu gibi döngüsel değişikliklere duyarlılığın artışı söz konusu 

olabilir (139). 

Beta Endorfinler 

PMS tanısı alan kadınlarda periovulatuar ve premenstüel fazlar arasındaki beta-endorfin 

düzeyindeki farklılıklar bildirilmiştir (140-142). Beta-endorfin geri çekilme hipotezi, azalmış 

endojen opioid düzeylerinin PMS semptomlarına ve ağrı duyarlılığına bağlı olduğu ileri 

sürülmektedir (143, 144). PMDB (n=27) ve kontrol grubundaki (n=27) kadınları hem folliküler 

hem de luteal fazlar boyunca karşılaştıran bir araştırma, PMDB'li kadınların her iki döngü 

evresinde de düşük düzeyde kortizol ve beta-endorfin seviyelerine sahip oldukları, daha düşük 

ağrı eşikleri ve tolerans süreleri olduğu, dinlenme ve boyama testi sırasında da kontrol grubuna 

göre daha yüksek kan basıncı seviyeleri tespit edildi (145). Bu bulgular, depresif ve 

duygudurum bozukluklarında potansiyel HPG ekseni bozukluklarında olduğu gibi PMDB’nin 

hipotalamik pituiter-gonadal ekseni ile ilişkili ağrı duyarlılığı bulguları ile tutarlıdır (145-147). 



 

 

Hormonal dalgalanmaların bu kadar belirgin etkileri olduğundan, çeşitli çalışmalar menstrual 

evredeki farklılıkları ve özellikle adet öncesi semptomları olan kadınlarda nöropsikolojik 

performans değişikliklerini incelemiştir (148). PMS'li kadınları değerlendiren çalışmalarda, bu 

koşullarla ilişkili konsantrasyon, dikkat ve bellek ile ilgili zorlukları içeren bilişsel şikâyetleri 

ortaya koymuştur (5, 7). 

 

2.1.6 Klinik Bulgular 

Tipik olarak PMS semptomları ovulasyon döneminden sonra ortaya çıkar ve adet 

başlangıcına kadar kademeli olarak kötüleşme eğilimi gösterir. Adet başlangıcından sonra PMS 

semptomları farklı oranlarda olmak üzere düzelmektedir. Bazı kadınlarda semptomlar hemen 

kanamanın başlangıcında rahatlama gösterirken, diğerleri için normale dönüş daha kademelidir 

(35). PMS/PMDB, adet döngüsünün geç luteal evresi sırasında ortaya çıkan, duygusal ve 

fiziksel semptomların tekrarlayan, döngüsel nitelikleriyle karakterizedir ve foliküler faz 

sırasında kaybolduğu bilinmektedir (16). 

PMDB, adet öncesi dönemde ruhsal belirtilerinin baskın olduğu PMS’nin şiddetli bir alt 

tipidir. (örneğin, hüzün, zevk alamama, duygudurum kararsızlığı, kaygı, irritabilite, öfke, 

kendini değersiz hissetme, azalmış ağrı eşiği, azalmış dürtü kontrolü ve uyku bozuklukları gibi) 

(66). Bozukluğun somatik ve psikolojik belirtileri sinirlilik, memede hassasiyet, baş ağrısı, 

uyku bozukluğu, sosyal çekilme, kaygı / gerginlik ve duygusal değişkenliği içerir (16, 149-

151).  

PMS/PMDB tanısı konulan olgularda yaşa bağlı farklı semptomlar da 

görülebilmektedir. Yapılan bir çalışmada Premenstrüel Değerlendirme Formu (PDF) dolduran 

hastalarda, erişkin kadınlarla adölesan kızların semptomları karşılaştırılmış, erişkin kadınlarda 

sıvı retansiyonu anlamlı olarak daha fazla görülürken, sosyal içe çekilme ve impulsif 

davranışlar adölesan kızlarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (152). 

Genel olarak bilinen PMDB belirtileri, duygudurum belirtileri (irritabilite, labilite vb.), 

davranışsal belirtiler (yeme tutumunda değişiklikler, uykusuzluk vb.) ve fiziksel belirtileri 

(memede hassasiyet, ödem, baş ağrıları vb.) içermektedir (153). Ayrıca, PMS/PMDB’ye sahip 

kadınların önemli bir kısmı, konsantrasyon, hafıza ve motor koordinasyonu gibi bilişsel 

yeteneklerindeki bozulmalar, işlevselliklerinde önemli sorunlara yol açabilmektedir (149, 154). 



 

 

Türkiye’de Danacı ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada PMDB tanısı konan kadınlarda 

adet öncesi yorgunluk hissi, çabuk sinirlenme, dikkatini toplayamama, isteksizlik gibi 

şikayetlerin bedensel şikayetlere göre daha sık görüldüğü saptanmıştır (155).  

 

2.1.7 PMS/PMDB’de Ayırıcı Tanı ve Komorbid Psikiyatrik Bozukluklar 

Fiziksel hastalıklar (örn; Migren, astım, alerjiler, nöbet vb.) veya ruhsal hastalıkların 

(örn; Depresif ve Bipolar Bozukluklar, Anksiyete Bozuklukları, Bulimiya Nervoza, Madde 

Kullanım Bozuklukları) premenstrüel dönemde kötüleşebileceği bilinmektedir (Premenstrüel 

alevlenme) (16). Günlük sorun şiddet çizelgeleri bu tabloları ayırt etmede en önemli 

araçlardandır. Bu bozuklukları olan kadınlarda sadece geç luteal evrede değil diğer evrelerde 

de belirtiler bulunması ayırıcı tanıyı kolaylaştırır (156). En az iki siklus boyunca Premenstrüel 

Disforik Bozukluk tanısının karşılandığı, foliküler fazda semptomların çok azaldığı ya da 

kaybolduğu durumlarda, PMDB ek tanı olarak konulmalıdır (16). PMS/ PMDB için ayırıcı 

tanıda dikkat edilmesi gereken hastalıklar ve durumlar Tablo 2-1’ de gösterilmiştir (157). 

Tablo 2-1: PMS/PMDB için ayırıcı tanıda dikkat edilmesi gereken hastalıklar ve durumlar  

Psikiyatrik Bozukluklar                                      

Major Depresif Bozukluk 

Distimi 

Bipolar Bozukluk 

Yaygın Anksiyete Bozukluğu 

Panik Bozukluk 

Fiziksel Hastalıklar ve Durumlar  

Perimenopoz 

Allerjiler 

Endometriyozis 

Hipotroidizm 

Otoimmün Hastalıklar 

Epilepsi 

Dismenore 

Major Depresif Bozukluk ve Süregiden Depresif Bozukluk (Distimi): Genç 

kadınlarda adet öncesi belirtiler ve psikopatoloji arasındaki ilişki incelenmiş, yapılan çalışmada 



 

 

adet öncesi sendrom skoru ile sürekli kaygı ve depresyon düzeyleri arasında pozitif bir ilişki 

olduğu ve adet öncesi sendrom belirtileri olan kadınların olmayanlara göre anlamlı düzeyde 

daha fazla duygusal sıkıntı yaşadıkları saptanmıştır (158). Yapılan bir çalışmada depresif 

bozukluk tanılı adölesan kızlarda depresyon şiddeti ile adet öncesi belirti şiddeti arasındaki 

ilişki değerlendirilmiş, depresif bozukluk tanılı genç kızların adet öncesi semptomlarının 

kontrol grubuna göre daha şiddetli olduğu ve depresif bozukluk şiddeti arttıkça adet öncesi 

belirtilerin şiddetinde de bir artış olduğu saptanmıştır (159). PMDB'li kadınların gelecekte 

majör bir depresif bozukluk (MDB) geliştirme riski altında olabileceği yönünde artan kanıtlar 

bulunmaktadır  (160). Bir çalışma PMDB olan bir kadının MDB gelişme riskinin 14 kat arttığı 

bulunmuş, PMDB'nin MDB' nin bir risk faktörü veya prodromu olabileceği sonucuna 

varmışlardır (161). Majör depresif bozukluk tanılı kadın hastaların bir grubunda uygun 

sağaltıma karşın, adet döngüsünün adet döneminden önceki evrede depresif belirtilerde 

şiddetlenme, yineleme ya da başka belirtilerin yanı sıra sosyal geri çekilme, öfkenin kontrol 

edilememesi, özkıyım düşüncesi ve girişimleri de görülmüştür (162). Yapılan bir çalışmada 

PMDB tanısı alan kadınlarda distimik bozukluk komorbiditesi %9.5 olarak bulunmuştur(30). 

Suisidalite: Premenstrüel dönemin intihar düşüncesi ve girişimi açısından riskli bir 

dönem olarak gören bazı araştırmacılar mevcuttur. Yapılan bir çalışmada PMS grubunda, 

psikiyatrik tedavi görme oranı % 55.9, intihar fikri %75, intihar girişimi %21 bulunurken, 

jinekoloji hastalarından rastgele seçilmiş kontrol grubunda ise intihar düşüncesi % 17  ve intihar 

girişimi % 3 olarak bildirilmiştir (163). 

Madde / İlaca Bağlı Depresif Bozukluk: Orta ve ağır PMS şikayetleri ile başvuran 

bazı kadınlar, hormonal kontraseptifler de dahil olmak üzere hormonal tedaviler kullanıyor 

olabilirler. Bu belirtiler, eksojen hormon kullanımının başlamasından sonra ortaya çıkarsa, 

semptomlar PMDB tanısından ziyade hormonların kullanılmasından kaynaklanabilir. 

Hastaların hormon kullanımı kesildiğinde semptomlar kayboluyorsa, ‘Madde / İlaca bağlı 

Depresif Bozukluk’ tanısı düşünülmelidir. 

Bipolar Bozukluk: Yapılan 1 yıllık takip çalışmasında PMDB tanısı alan kadınların 

Bipolar Bozukluk I ve II komorbiditesinin %5.7 ve %4.9 olduğu bildirilmiştir (30). Bipolar 

bozukluğu olan kadınlarda adet öncesi sendromun değerlendirildiği bir çalışmada, bipolar 

bozukluk ve kontrol gruplarında PMS sıklığı birbirine yakın ve yüksek çıkmış, DSM-IV 

ölçütlerine göre ileriye dönük gözlemle konulan PMDB tanısı her iki grupta da oldukça düşük 



 

 

olarak belirlenmiştir. Kontrol grubundaki PMS olgularının daha fazla fiziksel yakınmalar ve 

depresif belirtiler gösterdiği saptanmıştır (164). 

Yeme Bozuklukları: Yetişkin hastalarda yapılan bir çalışmada, bulimia nervosada adet 

öncesi dönemlerde yeme nöbetlerinin sıklığının arttığı bildirilmektedir (165). PMDB ve yeme 

bozuklukları olan kadınlarda yapılan bir araştırmada, PMDB tanısı olan kadınlarda yeme 

bozukluğu komorbiditesi %16.6 bulunmuş, hem PMDB hem yeme bozukluğu grubunda 

duygudurum ve anksiyete bozuklukları komorbiditelerinn benzer olduğu ve kontrol gruplarına 

göre anlamlı bir şekilde yüksek olduğu gösterilmiş, bu iki gruba ait kadınların hem kişilik 

örüntülerinin hem de felaketten kaçınma davranışlarının benzer olduğu saptanmıştır (166).  

Dismenore: Dismenore, ağrılı adet dönemlerinin olduğu bir sendromdur, ancak bu 

sendrom duygulanım belirtileri ve değişikliklerinden kaynaklanan bir sendromdan farklıdır 

(16). Ayrıca, dismenore semptomları adet başlangıcı ile başlarken PMS/PMDB semptomları, 

tanımı gereği, adet döneminden önce başlamakta, adetin başlamasıyla birlikte birkaç gün 

içerisinde kaybolmaktadır (16).  

Anksiyete Bozuklukları: Yapılan bir çalışma, agorafobili panik bozukluğu ve sosyal 

fobi komorbiditelerinin PMS’ li kadınlarda daha yüksek olduğunu göstermiş, bununla birlikte 

PMS’ li kadınların anksiyete ve depresyon şiddetlerinin panik bozukluk yaşayan kadınlar kadar 

yüksek olmadığını belirtmiştir (167). Yapılan 1 yıllık takip çalışmasında PMDB tanısı alan 

kadınların herhangi bir anksiyete bozukluğu komorbiditesinin %47.4 olduğu bildirilmiştir (30). 

Bazı çalışmalar yaygın anksiyete bozukluğu ve panik bozukluğu semptomlarının adet öncesi 

dönemde şiddetlendiğini göstermekle birlikte, bunların PMS’ye mi yoksa altta yatan 

bozukluğun alevlenmesine mi bağlı olduğu netlik kazanmamıştır (168, 169). 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu: Yapılan bir çalışmada PMDB olan kadınlarda 

kontrollere göre istismar öyküsü olma olasılığı daha yüksek bulunmuştur (44). Şiddetli PMS 

tanısı olan kadınlar arasında cinsel istismar öyküsü prevalansı ve korelasyonlarını 

değerlendiren bir çalışmada bu kadıların %95’ inin en az bir kez cinsel saldırı teşebbüsü ya da 

istismara uğradığını ifade etmiştir (170). Özellikle çocukluktaki veya ergenlik çağındaki cinsel 

istismar öyküsünün ciddi PMS için tedavi arayan kadınlar arasında oldukça yaygın 

olabileceğini ve bu popülasyonda tanı konulmamış önemli TSSB'nin de mevcut olabileceği dile 

getirilmiştir (170). 



 

 

PMDB tanısı alan kadınlarla yapılan çalışmalarda, Majör Depresif Bozukluk, Distimik 

Bozukluk, Bipolar Bozukluk, Anksiyete Bozuklukları ve Travma Sonrası Stres Bozukluğu’ nun 

komorbiditesi yüksek oranlarda bildirilmektedir (30, 171). Ayrıca kız adölesanlarla yapılan bir 

çalışmada PMS ölçütlerini karşılayan genç kızların %18’inin 4 yıllık izleme süresinde 

duygudurum bozukluğu gösterdikleri ifade edilmiştir (172). Yapılan farklı bir çalışmada 

Şizofreni’deki psikotik semptomların adet öncesi dönemde kötüleşmediği, ancak PMDB'deki 

duygusal, davranışsal ve somatik belirtilerin üstüste binerek kliniğin kötüleşmesine neden 

olabileceği ifade edilmiştir (173) 

Çoğu çalışma, PMDB'li kadınlarda kişilik bozukluklarının yaygınlığı artmadığını 

bildirmekle birlikte (16, 174) kişilik bozukluğu olan kadınlarda PMS/PMDB’nin genel yaşam 

kalitelerini bozduğu ve adet öncesi verilen tedavinin etkinliğini etkilediği belirtilmiştir (175)  

 

2.1.8 PMS/PMDB ve Dismenore 

Dismenore, kadınlar arasında, özellikle orta ve geç ergenlik döneminde yaygındır. 

Literatür gözden geçirildiğinde, bu yaş grubunda birden fazla ülkede %48-93 prevalans 

bildirilmiştir (176-182). Birleşik Devletler verileri değerlendirildiğinde, kentsel bir bölgede 

özellikle siyah ırkın ağırlıklı olduğu bir adölesan popülasyonunda dismenore yaygınlığı % 65 

iken, okul tabanlı bir kohort çalışmasında İspanyol öğrencilerin ağırlıklı olduğu bir kohort 

çalışmasında dismenore prevelansını % 85 bulunmuş, farklı ırklarda da benzer sonuçlar ortaya 

konulduğu görülmüştür (176, 183). Kadınlarda görülen kronik pelvik ağrıya yatkınlık 

faktörlerine ilişkin yakın zamanda yapılan bir meta analiz, etnik köken ile dismenore yaygınlığı 

arasında anlamlı bir fark bulamamıştır (184). 

Dismenore yaşayan birçok ergenin işlevselliği ve yaşam kalitesi bu durumdan 

etkilenmektedir. Yapılan çalışmalarda dismenore nedenli okul devamsızlığı oranı %26 

bulunmuş, orta ya da şiddetli dismenore olduğunda bu oranın %46'lara ulaşabildiği rapor 

edilmiştir (181, 185). Menstrüasyon nedenli ağrıları olan adölesanlarda ayda ortalama 2 gün ya 

da daha fazla gün okul devamsızlığı yapan adölesan yaygınlığı yaklaşık %14 bulunmuştur 

(185). Okula devamsızlığın yanı sıra ağrı şiddeti, akranlarla spor yapma ve sosyalleşmeye 

katılımı da önemli ölçüde etkilediği gösterildi (176). Ergenlik döneminde şiddetli dismenore 

yaygınlığı %5-42 olmak üzere daha küçük bir yaygınlığa sahiptir (176, 177, 180, 181). 

Yaygınlığın yüksek olmasına rağmen, birçoğunun tıbbi yardım almadığı, 20 yıl arayla yapılan 



 

 

iki ayrı çalışmada, dismenoreli ergenlerin sadece % 14'ünün bir doktora danıştığı öğrenilmiştir 

(176, 179). 

Dismenore birincil veya ikincil olabilir. Ergen menstrüel ağrının %90'ını oluşturan 

primer dismenore, adet döngüsü sırasında oluşan fizyolojik değişikliklerin sonucudur. İkincil 

dismenore, altta yatan bir patolojik süreci veya hastalığı (yani, endometriozis, Müllerian 

anomalileri, pelvik inflamatuvar hastalık, adenomyozis / adenomyotik kistleri) yansıtır (186). 

Primer dismenore'de, premenstüel olarak progesteron çekilmesinin ardından 

fosfolipidler hücre membranlarından, özellikle de omega-6 yağ asitlerinden salınır. Yağ asitleri, 

fosfolipaz A2 enzimi tarafından araşidonik aside (AA) dönüştürülür. Prostaglandin (PG) 

sentezi, siklooksijenaz (COX) yoluyla AA'nın dönüşümü izler. PG'ler daha sonra lipoksijenaz 

vasıtasıyla lökotrienlere (LT'ler) dönüştürülür. Prostaglandin F2 alfa (PGF2 alfa) güçlü bir 

vazokonstriktördür ve myometrial kasılmaları uyararak, uterin iskemisine ve ağrıya yol açar 

(187). PG'ler ve LT’ler dismenoredeki krampların yanı sıra menstrüasyon dönemlerine eşlik 

eden sistemik semptomlardan (mide bulantısı, kusma, şişkinlik ve baş ağrısı) sorumludurlar. 

PG aktivitesinin seviyeleri, dismenore olan kadınların menstrual sıvı ve endometriumunda ağrı 

olmayanlara kıyasla daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde, LT C4 ve D4 seviyeleri, 

şiddetinin yanı sıra dismenore oluşumu ile korelasyona girer. Nitro oksit, başka bir 

vazokonstriktör olarak rol oynayabilir. Nitröz oksitin transdermal yamalarının dismenore 

olanlarda ağrıyı azalttığı gösterilmiştir. Primer dismenore patogenezinde vasopressinin rolü 

hala belirsizliğini korumaktadır (188). Dismenore ile ilgili diğer faktörler, genç yaşın yanı sıra 

vücut kitle indeksinin (VKI) 20'den az olması, sigara içme, erken menarş (12 yaşından küçük), 

menstrüel siklusların uzun, ağır veya düzensiz olması ve premenstrüel sendrom varlığıdır (180, 

184). 

 

2.1.9 PMS/PMDB’de Tedavi 

Farmakolojik tedavi düşünülmeden önce, depresyon, distimik bozukluk, anksiyete 

bozuklukları ve hipotiroidi gibi durumlar için PMS öngörülmüş kadınların tıbbi öyküsü 

araştırılmalıdır. PMS ve cinsel istismar arasındaki travma sonrası stres bozukluğu ile olası 

bağlantıları göz önüne alındığında, bu faktörlerin varlığını değerlendiren bir geçmişin yanı sıra 

aile içi şiddet öyküsü olup olmadığı da değerlendirilmelidir (43). PMS’de dahil olmak üzere 

kaygı ve duygudurum bozukluğu olan bazı kişiler, alkol veya yasadışı uyuşturucu kullanarak 



 

 

semptomlarla baş etmeye çalışırlar; ancak bu maddeler disforiyi ve endişeyi provoke veya 

kötüleştirebilir. Bu nedenle, değerlendirme sırasında bu tür maddelerin olası kullanımı ele 

alınmalıdır. 

PMS/PMDB tanısı günlük adet döngüsü boyunca belirtilerin günlük olarak kayıt 

edilmesini gerektirir; Bu amaçla, Sorun Şiddeti Günlük Kayıt Çizelgesi gibi çeşitli yöntemler 

geliştirilmiştir (189). Bununla birlikte, şiddetli semptomları olan bir kadın, bu kayıtla nedeniyle 

tedavideki gecikmeyi kabul etmeye istekli olmayabilir. Bu kayıt, hasta ve klinisyen için 

yararlıdır, PMS / PMDB ile altta yatan psikiyatrik bir bozukluğun adet öncesi alevlenmesinin 

veya menstrüasyon döngüsüyle ilişkili olmayan bir durumun karışmasını engellemesi açısından 

önemli görülmektedir. 

Birçok tedavi rejimi PMS için etkili olduğu yönünde öne sürülmüştür, ancak çok azı 

klinik kanıtlarla desteklenmektedir. Etkili tedaviler tüm semptomları eşit derecede azaltmadığı 

için birçok semptomdaki değişikliği değerlendirecek ölçekleri kullanarak iyileşmeyi 

değerlendirmek belli bir semptom üzerindeki spesifik bir etkiyi belirginleştirebilir. Bazı 

ilaçların belirli semptomlar için daha çok fayda sağladığı göz önüne alındığında, tedavi 

semptom profiline göre bireyselleştirilmelidir. 

 

2.1.9.1 Nonfarmakolojik Tedaviler 

2.1.9.1.1 Yaşam Tarzı Değişikliği 

Yaşam tarzı değişiklikleri; düzenli aerobik egzersiz, stresli olaylardan kaçınma ve 

özellikle adet öncesi dönemde uyku alışkanlıklarının ayarlanmasını içermektedir.  Yapılan bir 

çalışmada, düzenli, orta şiddette aerobik egzersizin en az 6 hafta boyunca yapılmasının PMS 

semptomlarını azalttığı gösterilmiştir (190). Yapılan bir başka çalışmada da orta yaş kadınlarda 

aerobik egzersizin bu semptomların azaltılmasında etkili olduğu bildirilmiştir (191). 

PMS/PMDB'li kadınlarda genel sirkadiyan ritm bozuklukları bildirilmiştir (101, 102, 104). 

Parlak ışık terapisi tedavisinin kullanıldığı çalışmalar, bu terapiyi desteklemektedir (192-194). 

Ancak, bu terapinin terapötik etkinliğin süresi hakkında yeterli veri mevcut değildir.  

2.1.9.1.2 Diyet  

Besin takviyelerinin PMS/PMDB belirtileri üzerinde olumlu etkileri olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Kafein, şeker ve alkol alımının PMS semptomlarının artışı ile ilişkili 



 

 

olduğu gösterildiği halde, şeker tüketimini azaltmak ve sık ve az yiyerek beslenmek gibi diyet 

müdahalelerinin etkinliklerini destekleyecek bilimsel kanıtlar mevcut değildir (195). Buna 

karşılık, diyet danışmanları, serotonin ve bazı diğer nörotransmitterlerin öncüsü olan triptofan 

düzeyini arttıran kompleks karbonhidrat alımını arttırmayı önermektedir (196). 

  Bir tür meyve (bitki) özütü olan Vitex agnus-castus (Chasteberry), PMS ile ilişkili ruh 

halindeki dalgalanmalar ve irritabiliteye etkili olduğu gösterilen tek bitkisel ajandır. 

Chasteberry özütünün, bir dopamin agonisti rolü ile birlikte gonadotropin, östrojen, progesteron 

ve prolaktin düzeylerinde azalma ile ilişkili olabileceği ifade edilmiştir (197). Bu özütün 

PMDB’nin özellikle fiziksel semptomları için yararlı olduğu düşünülmektedir. Randomize 

kontrollü bir çalışmada, 6 ardışık ay boyunca menstruasyon öncesinde 6 gün boyunca 

uygulanan 40 damla (aralık: 2-10 damla, her biri yaklaşık 4.5 mg) bir çok farklı PMS 

belirtilerinin şiddetini önemli ölçüde azaltmıştır (198). Çuha çiçeği yağı (Primrose) gibi 

alternatif tedavilerin kullanımı yaygın olmakla birlikte mevcut kanıtlar muhtemel meme 

hassasiyetini azaltma dışında PMS semptomlarında etkisiz olduğunu göstermektedir (199). Sarı 

Kantaron otu (St. John's Wort)  ile ilgili yapılan küçük bir pilot çalışma PMS'de etkinliğini 

göstermesine rağmen, PMS/PMDB hastaları için yapılan büyük çaplı, randomize kontrol 

çalışmaları bulunmamaktadır (200, 201). Sarı Kantoron otunun SSRI'lar ve diğer ilaçlarla 

etkileşim etkileri olduğunu bilinmektedir, ayrıca oral kontraseptiflerle etkileşime girerek farklı 

etkilere yol açabilirler (201). 

Yapılan çift-kör, plasebo kontrollü bir çalışmada PMS semptomlarını azaltmada 

kalsiyum takviyesinin önemli fayda sağladığı gösterilmiştir (202). Bildirilen bir başka 

çalışmada, PMDB tanısı ile 1200 mg/gün kalsiyum karbonat kullanan kadınların, plasebo 

grubuna kıyasla duygusal ve fiziksel premenstrüel semptomlarında %48'lik bir azalma 

gösterilmiştir (203). Yapılan farklı çalışmalarda da kalsiyumun PMS semptomlarının 

azalmasındaki yardımcı etkisi desteklenmektedir (106, 204). Magnezyum için yapılan 

çalışmalar az olmakla birlikte sonuçlar karmaşık bulunmuştur. Bir çalışmada PMS semptomları 

üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiş, diğer bir çalışmada ise plaseboya karşı anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (205, 206). Buna ek olarak, PMS hastalarına ek olarak magnezyum 

verilmesi, mide rahatsızlığı ya da diare gibi yan etkilere neden olabilir. 

PMS/PMDB tanısı almış hastalarda tedavi açısından çalışılan maddelerden biri de 

vitamin B6 (pridoksin)’dir. Yapılan çift kör, kontrollü bir çalışmada PMS tanısı alan hastalarda 

günlük 80 mg vitamin B6 (pridoksin) alınmasının ruhsal belirtileri azaltma açısından plaseboya 



 

 

göre daha etkili olduğu, ancak fiziksel semptomlarda etkili olmadığı bulunmuştur (207). 

Yüksek dozlarda (>300 mg) piridoksin, periferik sinir hastalıkları ve nörotoksisite’ ye sebep 

olabilir (208, 209). Bu nedenlerle pridoksin, PMS semptomlarını minimal yan etkilerle 

hafifletmek için ılımlı dozlarda düşünülebilir. 

 

2.1.9.2  Hormonal Farmakolojik Tedaviler 

PMDB'de tedavisindeki farmokolojik tedavilerden biri hormonal tedavilerdir. 

Hormonal tedavi stratejileri premensturel belirtilerin menstruel döngüdeki hormonal 

değişikliklerle ilişkili olması temeline dayalıdır ve çoğunda amaç ovulasyonun baskılanmasıdır. 

2.1.9.2.1 Progesteron ve Türevi İlaçlar  

Menstrüel siklusun ikinci evresinde (luteal faz) progesteron düşüşünün belirtilerde rol 

oynayabileceği düşünülerek bu dönemde belirtileri azaltmak için hastalara progesteron 

verilmiş, fakat çift kör çalışmalarda kullanılan bu progesteronun PMS/PMDB tedavisinde 

yararlı olduğu kanıtlanamamıştır (210, 211). PMS tedavisinde progesteron ve progesteronların 

kullanımı için gerekçe, progesteron ve türevlerinin eksikliğinin PMS'ye neden olduğu 

hipotezine dayanmaktadır. Bununla birlikte, PMS hastalarının progesteron düzeylerinin düşük 

olduğuna dair tutarlı bir kanıt yoktur. PMS tedavisinde progesteronun etkililiği üzerine yapılan 

güncel bir sistematik incelemede, çalışmaların uygulama yolu (oral, rektal veya vajinal), doz, 

tedavi süresi ve katılımcı seçiminde farklılık gösterdiği ifade edilmektedir. Yapılan bir 

çalışmada, progesteron ile plasebo karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme 

gösterdi; ancak ilk siklus hariç olmak üzere, tedavi amacı ile yapılan analizde istatistiksel olarak 

anlamlı bir iyileşme bulunamadı (212). Yapılan farklı bir çalışmada oral progestreon, vaginal 

progesteron ve plasebo karşılaştırılmış, üç grup arasında istatistiksel olarak bir fark 

bulunamamıştır (213). Oral progesteron verilen kadınlarda uyuşukluk ve baş dönmesi yan 

etkileri sık görülürken, vajinal progesteron kullanan kadınlarda vaginal iritasyon sıklıkla 

bildirilen yan etkilerdendir (17). Yazarlar, progesteronun PMS için etkili bir tedavi olup 

olmadığı konusunda bir sonuç ortaya koyulamadığını ifade etmektedirler (17). 

2.1.9.2.2 Östrojen ve Türevi İlaçlar 

  Östrojen ile ovulasyonun baskılanması sonrası PMS semptomlarının azaldığına dair 

bazı kanıtlar vardır (214, 215). Östrojen, implant, yama veya jel formunda kullanılabilmektedir. 



 

 

Subkutan östradiol implantlarının PMS semptomları üzerinde etkilerini gösteren ilk çalışma 

Magos ve ark. tarafından yapılmıştır (216). 100 mg’lık östradiol implantların kullanıldığı bu 

çalışmada östradiol implantların PMS'nin tüm belirti kümelerinde plasebo implantlardan daha 

üstün olduğunu göstermiştir (216). Bu hastalara endometriyal hiperplaziyi önlemek için her 

siklusta 7 gün boyunca progesteron türevi olan noretisteron 5 mg şeklinde oral olarak 

verilmiştir. Progestojenler, beklenmedik östrojenin istenmeyen yan etkilerinden uterusu 

korumak için kullanıldığında, PMS benzeri semptomlar yeniden ortaya çıkabilmektedir. Bu 

nedenle, sistemik absorbsiyonu olmayan levonorgestrel gibi intrauterin progestojenleri 

kullanarak etkili bir şekilde yönetilebilir (19). Subkutan veya transdermal östrojen verilmesi ile 

psikolojik ve fizyolojik belirtileri etkilerde azalmakla gösterilmekle beraber, oral östrojen 

kullanımlarında aynı etki bulunamamıştır. Bunun nedeni açık değildir. 

2.1.9.2.3 Kombine Oral Kontraseptifler (KOK) 

Kombine oral kontraseptifler (KOK) ovulasyonu baskılayarak PMS tedavisinde etkili 

olmaktadır. Bununla birlikte, mevcut sınırlı çalışmalardan elde edilen kanıtlar, 19-

nortestosterondan türetilen progestinleri içeren oral kontraseptif ajanların etkinliğini 

desteklemez (217). Ayrıca, östrojen ve progestin kombinasyonu kullanımı sonrasında, su tutma 

ve sinirlilik gibi PMS'ye benzer semptomlar ortaya çıkabilmektedir. Düşük doz etinil östradiol 

ve yeni bir progestojen drospirenon içeren oral kontraseptif bir hapın uygulanması, 

PMS/PMDB için klinik etkinlik sunmuştur (218). Drospirenon, antimineralokortikoid ve anti-

androjenik aktiviteye sahip bir spironolakton türevidir. Drospirenonun anti-androjenik 

aktivitesi sivilcenin ve seboreanın azaltılmasında etkili olmaktadır. Anti-mineralokortikoid 

aktivite menstrüel siklusun adet öncesi evresiyle ilişkili rahatsız edici semptomların (şişlik gibi) 

bazılarını azaltmaya yardımcı olur. Bu nedenle bu ilacın, kadınların yaşam kalitesini yükseltme 

potansiyeline sahip olduğu düşünülmektedir (219). PMS tedavisi için yapılan üç fazlı oral 

kontraseptif çalışmasında, bu ilacın etkili olabileceğine dair bazı kanıtlar sunarken, 

premenstrüel göğüs ağrısı ve şişkinlik gibi fiziksel semptomlarda azalma olduğu, ancak 

emosyonel belirtiler için yararlı bir etkisinin olmadığı bulunmuştur (220). 

2.1.9.2.4 Gonadotropin Salgılatıcı Hormon (GNRH) Anologları 

Yapılan bir meta-analiz çalışmasında, GnRH agonistlerinin PMS’nin fiziksel 

semptomlarında psikolojik semptomları üzerine olan etkisinden daha iyi bir etkiye sahip olduğu 

ancak bu farkın da istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiştir (78). Bununla birlikte, 

GnRH agonistlerinin kullanımı ile birlikte yan etkiler enfeksiyon, kemik kaybı, vazomotor 



 

 

semptomlar ve postmenopozal semptomlarla karakterize medikal bir menopoz durumu 

oluşabilmektedir. Bu yan etkileri azaltmak için, tipik olarak hormon replasman tedavisi 

uygulanmaktadır. Bu tedavi sırasında endometriyumu korumak için progesteron gereklidir, 

ancak bu hormon PMS benzeri semptomlara neden olabileceğinden, belirtilerin tekrarını 

önlemek açısından bir östrojen türevi olan tibolon kullanılabilmektedir (20). 

2.1.9.2.5 Danazol 

Danazol, androjenik ve antigonadotropik özelliklere sahip bir ajandır. Jinekolojide 

endometriyozis, menoraji, miyom tedavisi gibi alanlarda ve PMS tedavisinde 

kullanılabilmektedir. Danazol’ün 200 mg/400 mg’lık dozlarında sürekli olarak kullanıldığında 

PMS ve siklik mastaljinin tedavisinde fayda görüldüğü gösterilmiştir (221-223). Danazol'ün 

ovulasyonu baskılayarak hormonal döngüselliği ortadan kaldırmasının fayda sağladığı 

düşünülmektedir (222). Ancak danazolün uzun süreli kullanımı ile ilişkili bazı riskler 

mevcuttur. Danazol; hirsutizm, kilo alımı ve ses değişikliği gibi önemli yan etkilere neden 

olabilmektedir (224). Sonuç olarak, şu anda PMS'de kullanım lisansı almamıştır. Bu nedenle 

bazı çalışmalar yalnızca luteal fazda verilen danazolün fayda ve risklerini araştırmıştır. Bu 

çalışmaların en büyüğü O'Brien ve Aukhalil tarafından, PMS semptomları olan hastalara luteal 

fazda 200 mg danazol verilerek yapılmıştır. Bu rejimin PMS'nin genel semptomlarının 

tedavisinde etkili olduğu bulunamamış, ancak premenstrüel mastaljinin tedavisinde çok az yan 

etki ile çok etkili olduğu gösterilmiştir (224). 

2.1.9.2.6 Bromokriptin 

Bromokriptin, prolaktin seviyesini düşüren bir dopamin agonistidir. Premenstrüel 

mastaljinin tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir. Tam etki mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır. Mastalji şikayeti olan kadınlarda prolaktin ile ilişkili sıvı retansiyonunun 

ağrıya neden olabileceği öne sürülmüştür (225). Bazı çalışmalar bromokriptinin ödem, 

şişkinlik, kilo alma, depresif belirtiler, uykusuzluk, kaygı ve sinirlilik gibi mastalji dışındaki 

semptomlar üzerinde de etkili olduğunu göstermiştir (226, 227). Bununla birlikte, bu yarar, 

farklı çalışmalar arasında tutarlı bir şekilde gösterilmemiştir (17). 

2.1.9.2.7 Spironolakton 

Spironolakton; potasyum tutucu diüretik ve antihipertansif olarak kullanılan bir 

aldosteron reseptör antagonistidir. Bazı çalışmalar spironolaktonun PMS tedavisinde rolü 

olabileceğini öngörmektedir. Spironolaktonun, premenstrüel olarak günde 100 mg dozda 



 

 

verildiğinde adet öncesi emosyonel semptomları iyileştirdiği öne sürülmüştür (228, 229). 

Bununla birlikte, bazı çalışmalarda spironolakton kullanımı ile şişkinlik, meme hassasiyeti, 

karbonhidrat aşerme, irritabilite, depresif belirtiler gibi bazı semptomların azaldığı 

gösterilmiştir (230-232). Yapılan bu çalışmalar ışığında PMS'nin (özellikle şişkinlik ve göğüs 

ağrısı) somatik belirtileri için plasebodan üstün olduğu tespit edilmiştir (228, 229, 231, 232). 

Bununla birlikte, spironolakton kullanımı ile ilgili yapılan başka bir çalışmada PMS'nin 

semptomlarının hiçbirinde plaseboya kıyasla anlamlı bir farklılık gösterilememiştir (233). 

Sonuç olarak, spironolaktonun PMS tedavisindeki yeri, çalışmalardaki tutarsız bulgular 

nedeniyle tartışmalıdır. 

2.1.9.3 Psikiyatrik Farmokolojik Tedaviler 

2.1.9.3.1 Seçici Serotonin Geri Alım İnhibitörleri (SSRI) 

PMS/PMDB'nin tedavi yönetiminde SSRI'ların etkinliğini değerlendiren bir çok klinik 

çalışmada etkin olduğu görülmüş; yanıt oranı genellikle aktif tedavide % 60-90 (plasebo için 

% 30-40) olarak bulunmuştur (234). Etkin gösterilen ilaçlar SSRI'lar, serotonerjik trisiklik 

antidepresan klomipramin (235, 236), seçici SSRI sitalopram (237), essitalopram (238), 

fluoksetin (66, 239-243), paroksetin (64, 244-247) ve sertralin (248-252)  ile 

serotonin/noradrenalin geri alım inhibitörü venlafaksindir (64, 253). SSRI'lar, duygudurum 

belirtilerini ve somatik şikayetleri azaltır; aynı zamanda yaşam kalitesini ve sosyal işlevselliği 

geliştirir (64, 154, 254). Birçoğu şiddetli ruhsal belirtileri olan PMS hastalarında SSRI'ların 

birinci basamak tedavisi olarak görülmesi gerektiğine inanılmaktadır (255, 256). SSRI'ların 

PMDB'ye olan olumlu etkisinin bu grup ilaçların hepsinde olduğu düşünülmekle beraber, 

kontrollü çalışmalarla etkili olduğu gösterilmiş ve FDA’den PMDB tedavisi için onay alan 3 

SSRI mevcuttur. Bu ilaçlar fluoksetin (ortalama 20 mg/gün,), paroksetin (CR=kontrollü salınan 

türü 10-30 mg/gün) ve sertralin (50-100 mg/gün) dir. SSRI'ların bu belirtilen dozlarda 

premenstruel disfori, sinirlilik ve gerilim gibi belirtiler üzerine etkili oldukları düşünülmektedir. 

Bu ilaçların psikolojik etkilerinden başka fiziksel belirtilerde de (memelerde hassasiyet ve 

şişkinlik gibi) olumlu değişiklikler bildirilmiştir. 

 

2.1.9.3.2 Diğer İlaçlar 

Lityum ve nonserotonerjik antidepresanlar (maprotilin), PMS/PMDB semptomlarıyla 

mücadelede etkinlik göstermekte başarısız olmuştur (241, 244, 248, 257). Serotonerjik bir 



 

 

agonist olan buspironun, zayıf da olsa yararlı etkisi var gibi görünmektedir (118, 258). Yüksek 

afiniteli benzodiazepin olan alprazolam ile ilişkili etkinlik raporları çelişkili sonuçlar sunarken, 

adet öncesi uykusuzluk semptomları olan veya aşırı anksiyete belirtileri olan kadınlar için bir 

yardımcı madde olarak kullanılabileceği belirtilmektedir (134, 259-261). Bağımlılık riski 

nedeniyle dikkatli bir izlem yapılması gerekli olmakla birlikte daha öncesinde bildirilen madde 

bağımlılığı vakalarında kullanılması önerilmemektedir (262). 

Kanıta dayalı ve tutarlı desteğe sahip olmayan ancak hastalar tarafından denenebilen 

tedaviler arasında, nonsteroidal anti-inflamatuarlar (NSAID'ler), mefenamik asit, naproksen ve 

opioid reseptör antogonisti naltrekson da mevcuttur (263-265). Bununla birlikte, NSAID'ler 

daha çok kramp, sancı ve ağrı gibi bazı fiziksel belirtilerin hafifletilmesinde faydalı olabilir. 

PMS/PMDD için tedavi algoritması Tablo 2-2’de gösterilmiştir (266).  

 

 

 

 

 

Tablo 2-2: PMS/PMDD için tedavi algoritması 

Hafif/Orta Şiddette PMS Tedavisi 

Vitamin, Mineral ve Bitkisel 

Takviyeler 

Non-Semptomatik 

Tedaviler 

Semptomatik Tedaviler 

Kalsiyum 600 mg günde 2 kez 

Chasteberry 

Vitamin B6 50–100 mg/gün 

Diyet değişiklikleri 

Egzersiz 

Relaksasyon 

Psikoeğitim 

Bilişel terapi 

Bromokriptin (mastalji) 

Spironolakton (ödem) 

NSAID (ağrı ve kramplar) 

 

 



 

 

Şiddetli PMS/PMDB Tedavisi 

Serotonerjik Antidepresanlar 

(Sürekli ya da luteal fazda 

kullanım) 

Ovulasyon baskılanması Anksiyolitikler 

Fluoksetin 20 mg/gün 

Sertralin 50–150 mg/gün 

Paroksetin 12.5–25 mg/gün 

Citalopram 5–20 mg/gün 

Essitalopram 10–20 mg/gün 

Venlafaksin 75 mg/gün 

Klomipramin 25–75 mg/gün 

Yaz® (oral kontraseptif) 

Transdermal östrojen 

GnRH analoğu (Leuprolide 

3.75–7.5 mg IM aylık) 

Danazol 200–400 mg/gün 

Alprazolam 0.25 mg günde 

iki kez (luteal faz) 

Buspiron 10 mg günde iki 

kez 

 

2.1.9.4 2.8.4. Psikoterapiler 

2.1.9.4.1 2.8.4.1. Bilişsel Davranışçı Terapiler 

Bilişsel davranışçı terapi (BDT) problemli yıkıcı düşüncelerin, davranışların ve 

duyguların düzeltilmesini vurgulayan bir tekniktir (160). BDT, sinirlilik, ağrı ve bağımlılık 

davranışları gibi geniş bir yelpazede bozuklukların tedavisi için geçerlidir. BDT'nin amacı, 

günlük işleyişi iyileştirmek için davranışları yeniden düzenlemektir. Lustyk ve ark. BDT'nin 

PMS yönetimi üzerinde faydalı bir etkisinin olduğunu bildirmiştir (160). Ayrıca BDT’nin PMS 

semptomları açısından faydalı olabileceği ile ilgili farklı çalışmalar da bulunmaktadır (267-

270). BDT ile fluoksetinin karşılaştırıldığı bir yıllık izlem çalışmasında, premenstrüel 

belirtilerin tedavisinde her iki tedavi seçeneğinin de eşit düzeyde etkili olduğu, ancak 

fluoksetinin anksiyete belirtileri üzerine daha hızlı ve geniş bir etkisinin olduğu, bilişsel 

davranışçı terapi yapılan hastaların ise belirtileri algılama ve başa çıkma stratejilerini kullanma 

açısından daha iyi durumda olduğu saptanmıştır (270). Premenstruel disforik bozukluğun 

bilişsel davranışçı modeli Şekil 2-1’de gösterilmiştir (271). 



 

 

 

Şekil 2-1: Premenstrüel disforik bozukluğun bilişsel davranışçı modeli 

 

2.1.9.5 Cerrahi Tedavi 

Cerrahi tedavi, PMS için son çare tedavi seçeneğini temsil eder. Ameliyat kararı her bir 

hastanın klinik durumu, yaşı, doğurganlık isteği ve yaşam kalitesi dikkate alınarak 

düşünülmelidir. Bilateral ooferektomi ve histerektomi kombine edildikten sonra, tek başına 

östrojenle ya da östrojen ve progesteron şeklinde hormonal replasman tedavisi yapılması 

gereklidir. 

 

2.1.10 PMS/PMDB’de Nörobilişsel İşlevler 

PMS tanısı alan kadınlarda dikkat ve konsantrasyon zorluğu, hafıza zayıflığı, dikkatin 

çelinebilirliği (distraktibilite), kararlar alırken kendine güvensizlik veya kararsızlık gibi bilişsel 

şikayetler, adet öncesi evre ile ilişkili görülebilen semptomlardandır. PMDB'de bu şikâyetler 

daha sık ve şiddetlidir (272). Bununla birlikte, adet döngüsünün bilişsel işlev üzerindeki 

etkisine odaklanan çalışmalarda elde edilen sonuçlar çelişkili bulunmuştur (273). Yapılan 

çalışmalarda değerlendirilen nöropsikolojik işlevler, sözel ve sözel olmayan bellek, çalışma 



 

 

belleği, dikkat ve konsantrasyon, akıl yürütme, dil, yürütücü işlevler (planlama, dürtü kontrolü 

ve bilişsel esneklik), reaksiyon zamanı, motor ve görsel-uzamsal beceriler idi. 

PMS/PMDB tanılı kadınlar sık bilişsel şikayetlere sahiptir. Kanıtlar, luteal fazdaki kötü 

performans skorlarının, görsel-uzamsal ve motor beceriler, dikkat ve konsantrasyon, sözel 

bellek, çalışma belleği, reaksiyon zamanı üzerine etkilerin olduğuna işaret etmekte, özellikle 

bu durumun luteal faz evresinde yaşandığı belirtilmektedir (5-7, 274). Diğer nöropsikolojik 

işlevlerden görsel bellek, bilişsel esneklik, plan yapma kabiliyeti ve sözel akıcılıkta ise herhangi 

bir değişiklik saptanmamıştır (275-278). 

PMS/PMDB’li kadınlarda, adet öncesi evre ile ilişkili bilişsel şikâyetler, adet 

döngüsünün farklı evrelerinde anormalliklerin varlığına işaret eder ve sistematik 

değerlendirmelerin bu tür anormalliklerin ek ayrıntılarını ortaya koyacağını düşündürür. 

Bununla birlikte, nöropsikolojik fonksiyon testleri kullanan çalışmalar, çatışmacı bulgularla 

birlikte sadece hafif değişiklikler bildirmiştir. Rapor edilen sonuçların fikir birliği olmaması en 

azından kısmen heterojen örnekler, yaş, eğitim seviyeleri, oral kontraseptif kullanımı, tanı 

(PMS/PMDB) ve semptomların şiddeti ile açıklanabilir şeklinde yorumlanmıştır (279).  

Normal siklus yaşayan sağlıklı bireylerde bilişsel ve motor test performansı adet 

dönemindeki kadınlarda değişkenlik gösterebilmektedir (280) Yapılan bir çalışmada erken 

foliküler faz ile luteal fazları karşılaştırıldığında sağlıklı kadınlarda, luteal fazda manuel hız ve 

koordinasyon ve hızlandırılmış artikülasyon gibi görevlerde daha iyi performans ortaya 

koydukları gösterilmiştir (281). Aynı zamanda, yapılan bir çalışmada PMDB'si olan kadınların 

luteal fazında çalışma belleği ile ilgili görev performanslarında bozulma olduğu tespit edilmiş, 

bunların konsantrasyonda zorluk, irritabilite ve işlevsellikte bozulma ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (282).  

Yapılan çalışmaların bir kısmında östrojenin bellek süreçlerini geliştirdiği ve çalışma 

belleği görevlerinin performansını ve beyin aktivasyonunu arttırdığı ifade edilmiştir (283, 284). 

Menstrüasyon öncesi östrojen çekilmesi, çalışma belleğini etkileyebilir. Ancak, adet öncesi 

dönemde çalışma belleği çalışmalarının sonuçları tutarsızdır (örneğin Man ve ark tarafından 

bildirilen bozulmuş çalışma belleği (276) ve Konish ve ark. (285) tarafından bildirilen daha iyi 

çalışma belleği). Çalışmalar serotoninin çalışma belleği ile ilişkili olduğunu, ve eksik serotonin 

fonksiyonunun PMDB ile ilişkili olduğunu göstermektedir (111, 286). Son olarak, triptofanın 

geri çekilmesinin, çalışma belleğini bozduğu ve PMS belirtilerini arttırdığı bildirilmiştir (121, 



 

 

287, 288). Bu nedenle, PMDB’li kadınlarda çalışma belleğinin luteal fazda bozulması serotonin 

fonksiyonu ile ilişkili olabilir. Son olarak, bir serotonin disfonksiyonla ilişkili semptom olan 

depresyon, çalışma belleğinde bozulma ile ilişkilendirilmiştir (289). 

Posthuma ve ark.’nın 28-40 yaş arası 21 kadınla yaptığı bir çalışmada, PMS tanısı alan 

kadınların görsel uzamsal ve motor becerilerinde sağlıklı kadınlara kıyasla, özellikle luteal 

fazda psikomotor yavaşlık gösterdiği ifade edilmiştir (274). Diener ve ark.’nın 16 PMS hastası 

ile yaptığı çalışmada, dikkat ve konsantrasyon ve çalışma hızının luteal fazda, reaksiyon 

zamanının ise fazdan bağımsız olarak semptomları daha şiddetli olan PMS hastalarında daha 

kötü performans gösterdiği şeklinde tespit edilmiştir (5). Keenan ve ark.’nın PMS’ li kadınlarla 

yaptığı bir başka çalışmada özellikle sözel bellek, çalışma belleği alanlarında sağlıklı kadınlara 

göre daha kötü performans saptanırken, görsel uzamsal ve motor beceriler, dikkat ve 

konsantrasyon, sözel akıcılık alanlarında anlamlı bir fark bulunamamıştır (275). 

PMS veya PMDB olan kadınlarda, luteal fazda görsel-uzamsal ve motor beceriler, 

dikkat ve konsantrasyon, sözel bellek, çalışma belleği, tepki süresi ve dürtüsellik için düşük 

performans skorları tespit edilmiştir (279). Kanıtlar, sağlıklı ve PMS'li kadınlarda adet 

döngüsünün farklı evrelerinde farklı bilişsel performans dalgalanmalarını gösterdiği, luteal 

fazda PMS/PMDB’li kadınlar için daha kötü performansa sahip şeklinde yorumlanabileceği 

ifade edilmektedir (279). 

Son olarak 2017 yılında Slyepchenko ve ark.’nın 13 orta/şiddetli PMS belirtileri 

gösteren kadın ve 27 hafif ya da PMS semptomları olmayan kadın ile yaptığı çalışmada 

orta/şiddetli PMS semptomları olan kadınların, PMS semptomları hafif olan ya da hiç olmayan 

gruba göre foliküler fazda olmak üzere anlamlı düzeyde seçici dikkat ve çalışma belleğinde 

daha düşük performans saptandığı bildirilmiştir (290). PMS/PMDB tanılı hastalarda 

nörobilişsel işlevlerin değerlendirilmesi için yapılan çalışmalar Tablo 2-3’de gösterilmiştir. 

 

 



 

 

Tablo 2-3: PMS/PMDB tanılı hastalarda nörobilişsel işlevlerin değerlendirilmesi için yapılan 

çalışmalar 

Çalışma Hasta 

sayısı 

Yaş 

grubu 

Nöropsikolojik 

fonksiyonlar 

Nöropsikolojik 

Testler 

PMS/PMDB tanısı 

için kullanılan 

araçlar 

Sonuçlar 

(Foliküler faz ve 

Luteal faz) 

Posthuma ve 

ark. 1987 

12 PMS 

9 K 

28-40 y Görsel-uzamsal 

ve motor 

beceriler 

MacQuarrie testi, 

Minnesota Kağıt 

Formu, Crawford 

testi, Minnesota 

manipülasyon 

hızı, 

Menstrüel fazın 

bazal vücut sıcaklığı 

yöntemi ile teyit 

edilmesi. 2 adet 

siklusu boyunca 

PMS tanısı için 

günlük şiddet kayıt 

çizelgesi 

PMS 

hastalarında 

luteal fazda 

psikomotor 

yavaşlık 

Rapkin ve 

ark, 1989 

10 PMS 

9 K 

18-40 y 
a) Dikkat ve 

konsantrasyon 

b) Sözel hafıza 

Seçici hatırlama, 

Tesadüfi 

hatırlama, 

Algılanan hız 

Menstrüel fazın 

bazal vücut sıcaklığı 

yöntemi ile teyit 

edilmesi. 2 adet 

siklusu boyunca 

PMS tanısı için 

günlük şiddet kayıt 

çizelgesi 

a) Fark 

bulunamadı 

b) Fark 

bulunamadı 

Diener ve 

ark., 1992 

16 PMS 27-43 y 

(ort yaş 

:37.6) 

a) Dikkat ve 

konsantrasyon 

b) Çalışma 

belleği 

c) Yanıt hızı 

Digit Span task, 

Mektup algılama 

testi, Combined 

task 

Menstrüel dönemin 

son adet döneminin 

ilk gününden itibaren 

geçen gün sayısını 

sayarak menstrüel 

fazın doğrulanması. 

Klinik görüşme ile 

PMS tanısının 

konulması. 

a) Luteal fazda 

daha düşük 

performans 

b) Luteal fazda 

daha düşük 

performans 

c) Fazdan 

bağımsız olarak 

daha düşük 

performans 



 

 

Keenan ve 

ark., 1992 

14 PMS 

10 K 

34 PMS 

31 

a) Görsel-

uzamsal ve 

motor beceriler 

b) Dikkat ve 

konsantrasyon 

c) Sözel hafıza 

d) Çalışma 

belleği 

e) Kognitif 

esneklik 

f) İmpulsivite 

g) Sözel akıcılık 

CVLT, Stroop 

Color, 

Interference Test, 

Trail making test, 

FAS, Finger  

Tapping and Grip 

Strength, 

Grooved 

Pegboard, Digit 

Symbol, Digit 

Span 

Menstrüel fazla 

hormonal 

değerlendirme ve 

Günlük Kayıt 

Çizelgesi ile PMS 

tanısı. 

a) Fark 

bulunamadı        

b) Fark 

bulunamadı        

c) PMS 

hastalarında faz 

farkı olmaksızın 

düşük 

performans        

d) PMS 

hastalarında faz 

farkı olmaksızın 

düşük 

performans        

e) Fark 

bulunamadı         

f) Hem PMS hem 

kontrol grubunda 

luteal fazda 

düşük 

performans        

g) Fark 

bulunamadı 

Keenan ve 

ark., 1995 

19 PMS 

17 K 

20-44 y a) Görsel- 

uzamsal ve 

motor beceriler 

b) Dikkat ve 

konsantrasyon 

c) Sözel hafıza 

d) Görsel hafıza 

e) Çalışma 

belleği 

CVLT, WMS-R, 

Görsel-uzamsal 

öğrenme, Benton 

görsel hatırlama, 

Benton görsel 

tanıma, 

Numerical 

attention task, 

Symbol digit 

modalities, 

Menstrüel fazın 

hormonal 

doğrulanması, PMS’ 

in günlük şiddet 

kayıt çizelgesi 3 

siklus Doldurulması 

ve NIHM kriterleri 

ile doğrulanması. 

Fark bulunamadı 



 

 

f)  Sözel akıcılık Digit span, 

Stroop, 

Morgan ve 

ark., 1996 

30 PMS 

31 K 

18-45 y a) Görsel- 

uzamsal ve 

motor beceriler 

b) Dikkat ve 

konsantrasyon 

c) Sözel hafıza 

d) Görsel hafıza 

e) Çalışma 

belleği 

f)  Yanıt hızı 

g) Sözel akıcılık 

Color trails I and 

II, Color figure 

maze I, II, and 

III, Block design, 

Figure memory, 

Logical memory 

I and II, Visual 

memory, Digit 

symbol, Digit 

span 

Menstrüel fazın 

bazal vücut sıcaklık 

ölçümü ile 

doğrulanması, 

ovulasyon testi 

(üriner LH hormon) 

PMS: DSM-IV  

Fark bulunamadı 

Resnick et al., 

1998 

19 PMDB 

18 K 

29-45 y 

 

a) Görsel- 

uzamsal ve 

motor beceriler  

b) Dikkat ve 

konsantrasyon 

c) Sözel hafıza  

 d) Çalışma 

belleği 

Digit symbol 

WAIS-R, 

Grooved 

pegboard, Digit 

vigilance, Trail 

making A and B, 

Stroop color and 

word, CVLT 

Son menstrüel 

periodun ilk 

gününden itibaren 

sayılarak menstrüel 

fazın doğrulanması. 

PMDB: DSM-IV 

tanı kriterleri 

a) PMDB 

hastalarında 

luteal fazda 

psikomotor 

yavaşlama 

b)  Fark 

bulunamadı         

c) Fark 

bulunamadı        

d) Fark 

bulunamadı 



 

 

Man ve ark., 

1999 

10 PMDB 

10 K 

19-45 y a) Çalışma 

belleği 

b) Plan yeteneği 

CANTAB Son menstrüel 

periodun ilk 

gününden itibaren 

sayılarak menstrüel 

fazın doğrulanması. 

PMDB: DSM-IV 

a) Fark 

bulunamadı        

b) Fark 

bulunamadı 

Morgan & 

Rapkin, 

2002 

37 PMDB 

32 K 

- a)  Dikkat ve 

konsantrasyon 

b) Yanıt hızı 

c)  Kognitif 

esneklik 

Nörokognitif task Confirmation of 

menstrual 

phase: NI 

PMDB: DSM-IV  

a) Fark 

bulunamadı        

b) Fark 

bulunamadı        

c) Fark 

bulunamadı 

Reed ve ark., 

2008 

14 PMDB 

15 K 

- 

 

a) Görsel- 

uzamsal ve 

motor beceriler 

b) Dikkat ve 

konsantrasyon 

c) Sözel hafıza 

Word 

recall/recognition, 

Digit-recall, Digit 

symbol  

substitution, 

Divided attention, 

Repeated 

acquisition of 

response 

sequences, 

Balance 

Ovulasyon testi 

(üriner LH hormon) 

ve hormonla 

menstrüel fazı 

doğrulama 

PMDB: DSM-IV 

Tanı kriterleri 

a) PMDB 

hastalarında 

luteal fazda 

psikomotor 

yavaşlama 

b) PMDB 

hastalarında 

luteal fazda daha 

düşük 

performans 

c) PMDB 

hastalarında 

luteal fazda daha 

düşük 

performans 



 

 

 

2.2 Amaç 

Bu çalışmanın amacı 

(1) PMS/PMDB tanısı alan kız olguların hem foliküler faz hem luteal fazda genel dikkat ve 

bellek alanlarında kontrol grubuna göre performans benzerliklerini ya da farklılıklarını 

ortaya koymak, 

(2) PMS’nin şiddeti ile dikkat ve kısa süreli bellekteki sorunların ilişkisini değerlendirmek, 

(3) Adölesan dönemdeki PMS/PMDB tanısı alan kızların uyku, beslenme gibi 

alışkanlıklarını incelemek ve sağlıklı kontrol grubuna göre benzerlikleri ya da 

farklılıkları ortaya koymak, 

(4) PMS/PMDB tanısı konulan kızlarda ve örneklemde dismenore görülme sıklığını ortaya 

koymak ve PMS şiddeti ile dismenore şiddetinin ilişkisini değerlendirmek. 

2.3 Hipotez 

PMS/PMDB olan adölesan kızlar kontrol grubuna göre tüm dönemlerinde dikkat 

işlevlerinde daha fazla sorunlar yaşarlar. Bu sorunlar nöropsikolojik testlerde daha düşük 

performans gösterme şeklinde tespit edilebilir. 

 

Slyepchenko 

ve ark. (2017) 

13 PMS 

27 K 

18-45 y a) Sözel hafıza 

b) Dikkat 

konsantrasyon  

c) Çalışma 

belleği 

c) Psikomotor 

hız 

d) Yürütme 

işlevi 

Hopkins Verbal 

Learning Test-

Revised (HVLT-

R) (WAIS-IV) 

Letter Number 

Sequencing 

subtest Finger 

Tapping Test an 

Emotional Stroop 

Task 

Premenstrual 

Semptom Tarama 

Ölçeği (PSST) 

Foliküler evrede 

testin uygulanması 

WAIS te PMS li 

kadınlarda 

foliküler evrede 

daha düşük 

performans 

diğer testlerde 

anlamlı fark 

bulunamadı. 



 

 

3 YÖNTEM VE GEREÇLER 

3.1 Örneklem Grubunun Oluşturulması 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Çocuk Ergen Ruh Sağlığı ve Pediatri Polikliniklerine 

başvuran olgular ve hastane çalışan veya yakınlarının 14-18 yaş aralığındaki kız çocukları 

içleme/dışlama kriterleri ile değerlendirilmiş ve kabul edilen 86 olgudan Premenstrüel 

Değerlendirme Formu’nu doldurmaları istenmiştir. Kız adölesanlardan PMS Şiddet skoru 1,7 

ve üzerinde olan 56 olgu PMS/PMDB grubu olarak çalışmaya dahil edilmiştir. PMS şiddet 

skoru 1,7’ nin altında olan 30 olgu ise PMS yok olarak değerlendirilmiş ve kontrol grubuna 

dahil edilmişlerdir. 

 

3.1.1 PSM/PMDB Grubunun Oluşturulması 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Çocuk Ergen Ruh Sağlığı ve Pediatri Polikliniklerine 

başvuran hastalar ve hastane çalışan veya yakınlarının 14-18 yaş arası kız çocukları 

değerlendirilmiş, dâhil edilme kriterlerine uygun olan hastalara randevu verilip ebeveynleri ile 

polikliniğimize gelmeleri istenmiştir. Polikliniğimize gelen ebeveynlerden, hasta bilgilendirme 

formunu okuyarak, onam formunu imzalamaları istenmiştir.  

 

Hasta Grubu İçin İçleme Ölçütleri PMS/PMDB Grubu: 

- 14-18 yaş arasında kız cinsiyette olmak 

- Porteus labirent testinden en az 100 puan almak 

- ICD-10 tanı kriterlerine göre PMS ya da DSM5 tanı kriterlerine göre PMDB tanısı 

almak 

- En az 2 yıldır düzenli menstrüel siklusa sahip olmak 

- Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

- Çalışmanın amacı ve yapılacak işlemler açıklandıktan sonra çocuk/ergen tarafından 

sözlü, ebeveyni tarafından yazılı onam alınması. 



 

 

 

 

Hasta Grubu İçin Dışlama Ölçütleri PMS/PMDB Grubu: 

- Porteus labirent testinde 100 puanın altında performans sergilemesi  

- Eşlik eden Otizm Spektrum Bozukluğu, Bipolar Duygudurum Bozukluğu ve Psikotik 

Bozukluk tanısı olması 

- Major fiziksel (diabetes mellitus, kanser gibi), nörolojik (nörodejeneratif hastalıklar, 

epilepsi gibi) hastalık varlığı 

- Prematüritelik/hipoksik doğum öyküsü 

- Görme ve/veya işitme engelli olması 

- Oral kontraseptif kullanmış/ kullanıyor olmak 

- Bilinen herhangi bir organik kadın-doğum patolojisi varlığı 

- Son 1 ay içerisinde alkol, madde kullanım öyküsü varlığı 

- Son 6 ay içerisinde kortikosteroid tedavisi almak 

- 1. derece akrabalarında (anne, baba, kardeş) Otizm Spektrum Bozukluğu, Bipolar 

Duygudurum Bozukluğu ve Psikotik Bozukluk tanılarından herhangi birinin olması. 

- Gebelik 

- Ailenin onam vermemesi 

 

3.1.2 Kontrol Grubunun Oluşturulması 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Çocuk Ergen Ruh Sağlığı ve Pediatri Polikliniklerine 

başvuran olgular ve hastane çalışan veya yakınlarının 14-18 yaş aralığındaki kız çocukları 

değerlendirilerek kontrol grubu dâhil edilme kriterlerine uygun olan hastalara randevu verilip 



 

 

ebeveynleri ile polikliniğimize gelmeleri istenmiştir. Polikliniğimize gelen ebeveynlerden, 

hasta bilgilendirme formunu okuyarak, onam formunu imzalamaları istenmiştir. 

 

       Kontrol Grubu İçin İçleme Ölçütleri: 

- 14-18 yaş arasında kız cinsiyette olmak 

- Porteus labirent testinden en az 100 puan almak 

- ICD-10 tanı kriterlerine göre PMS tanısı ya da DSM5 tanı kriterlerine göre PMDB tanısı 

almamak 

- En az 2 yıldır düzenli menstrüel siklusa sahip olmak 

- Çalışmaya katılmaya gönüllü olması 

- Çalışmanın amacı ve yapılacak işlemler açıklandıktan sonra çocuk/ergen tarafından 

sözlü, ebeveyni tarafından yazılı onam alınması. 

 

         Kontrol Grubu İçin Dışlama Ölçütleri: 

- Porteus labirent testinde 100 puanın altında performans sergilemesi  

- Eşlik eden Otizm Spektrum Bozukluğu, Bipolar Duygudurum Bozukluğu ve Psikotik 

Bozukluk tanısı olması 

- Major fiziksel (diabetes mellitus, kanser gibi), nörolojik (nörodejeneratif hastalıklar, 

epilepsi gibi) hastalık varlığı 

- Prematüritelik/ hipoksik doğum öyküsü 

- Görme ve/veya işitme engelli olması 

- Oral kontraseptif kullanmış/ kullanıyor olmak 

- Bilinen herhangi bir organik kadın-doğum patolojisi varlığı 



 

 

- Son 1 ay içerisinde alkol, madde kullanım öyküsü varlığı 

- Son 6 ay içerisinde kortikosteroid tedavisi almak 

- 1. derece akrabalarında (anne, baba, kardeş) OSB, BB, Psikotik Bozukluk tanılarından 

herhangi birinin olması. 

- Gebelik 

- Ailenin onam vermemesi 

 

3.2 Araçlar 

3.2.1 Sosyodemografik Veri Formu 

Olguların kimlik, adres, telefon, eğitim durumu, ailelerinin sosyoekonomik durumu, 

gelişim basamakları, boy, kilo, BMI, menstrüasyon döngü düzenleri (kaç günde bir adet 

oldukları, kaç gün sürdüğü, miktarı), ağrılı adet görüp görmedikleri, uyku, egzersiz ve beslenme 

alışkanlıkları, özgeçmiş ve soygeçmişleri ile ilgili bilgileri içermektedir.  

 

3.2.2 Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi – Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDŞG –ŞY) (Schedule for Affective Disor-

ders and Schizophrenia for School Age Children – Present and Lifetime Version, 

K-SADS-PL) 

Kaufman ve arkadaşları tarafından 1997 yılında çocuk ve ergenlerin DSM–III–R ve 

DSM–IV-TR tanı ölçütlerine göre geçmişteki ve şimdiki psikopatolojilerini saptamak amacıyla 

geliştirilmiş olan yarı yapılandırılmış bir görüşme formudur (291).  

Form üç bölümden oluşmaktadır. “Yapılandırılmış Başlangıç Görüşmesi” olarak 

adlandırılan ilk bölümde çocuğun demografik bilgileri, sağlık durumu, şu anki yakınması, 

geçmişte aldığı psikiyatrik tedavilere ilişkin bilgilerle birlikte, çocuğun okuldaki durumu, 

hobileri, arkadaş ve aile ilişkileri gibi bilgiler edinilir. İkinci bölüm olan “Tanı Amaçlı Tarama 



 

 

Görüşmesi” 200 kadar özgül belirti ve davranışı değerlendirir. Her bir belirtiyi değerlendirmek 

için belirti tarayıcı sorular ve değerlendirme ölçütleri verilmiştir.  

Tarama görüşmesi ile pozitif belirtiler varsa tanıyı doğrulamak amacıyla 5 tanı alanında 

ek puanlama yapılmaktadır: Duygulanım Bozuklukları, Psikotik Bozukluklar, Anksiyete 

Bozuklukları, Davranış Bozuklukları, Madde Kötüye Kullanımı ve Diğer Bozukluklar. Her bir 

ek belirti listesi, bozukluğun şimdiki ve geçmişteki en ağır ataklarını değerlendirmek üzere 

ölçütler içermektedir. Major Depresyon, Distimi, Mani, Hipomani, Siklotimi, Bipolar 

Bozukluk, Şizoaffektif Bozukluklar, Şizofreni, Şizofreniform Bozukluk, Kısa Tepkisel Psikoz, 

Panik Bozukluk, Agorafobi, Ayrılık Anksiyetesi Bozukluğu, Kaçınma Bozukluğu, Özgül Fobi, 

Sosyal Fobi, Aşırı Anksiyete/Yaygın Aksiyete Bozukluğu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Davranım Bozukluğu, Karşıt Olma Karşı Gelme 

Bozukluğu, Enürezis, Enkoprezis, Anoreksiya Nervoza, Bulimia Nervoza, Geçici Tik 

Bozuklukları, Tourette Bozukluğu, Kronik Motor ya da Vokal Tik Bozukluğu, Alkol Kötüye 

Kullanımı, Madde Kötüye Kullanımı, Travma Sonrası Stres Bozukluğu ve Uyum Bozukluğu. 

Çocuğun şu anki işlev bozukluğunu belirlemek için düzenlenen üçüncü bölüm ise ‘Çocuklar 

İçin Genel Değerlendirme Ölçeği’ olarak adlandırılır (291). 

  ÇDŞG-ŞY için Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması, Gökler ve arkadaşları 

tarafından 2004 yılında yapılmıştır (292). Bu tanı değerlendirme yöntemi ile yapılan görüşme 

ile konulan tanıların geçerliğinin dışa atım bozuklukları açısından çok iyi, dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu ve tik bozukluğu için iyi, anksiyete bozuklukları, duygulanım 

bozuklukları ve karşı olma karşı gelme bozukluğu için ise orta derecede olduğu gözlenmiştir 

(292). 

3.2.3 Porteus Labirentleri Testi (PLT) 

Porteus Labirent testinin ilk şekli 1914’de, günümüzde kullanılan şekli ise 1958’de 

geliştirilmiştir (293, 294). Bu test, 7-14 yaş arasındaki bireylere uygulanan bireysel zekâ testi 

olarak kullanılmakta, zekânın planlama, yeni durumlara uyum sağlayabilme becerisi ve genel 

yeteneğini belirleme gibi alanları ortaya koymayı amaçlamaktadır.  

Test 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,14 yaş ve yetişkin olmak üzere 12 labirentten oluşur, 

uygulamaya beş yaş labirentinden başlanır. İlk labirentler birer puan, son üç labirent (12 yaş, 

14 yaş ve yetişkin) ise ikişer puandır. Her hata yarım puana mal olduğundan testi alan kişi ilk 

labirentlerde iki deneme, sonlarda da dört deneme yapma hakkına sahiptir. Üst üste iki 



 

 

labirentten de puan alınamadığında teste son verilir. Sınırlandırılmış süre uygulaması yoktur. 

Bu testte deneklerden labirentteki S harfinden başlayarak, kalemlerini kâğıttan kaldırmadan, 

olabildiğince çabuk bir şekilde labirentteki çıkış yolunu bulmaları istenmektedir. Bu testi iyi 

bir şekilde başarabilmek için iyi bir planlamanın yapılması ve labirentteki çıkmaz yolların göz 

ardı edilmemesi gerekmektedir. Labirent testinde performansa göre tanımlanmış puanlar verilir. 

Test sonucunda kişinin zekâ yaşı elde edilir. Zekâ yaşının yüz katının biyolojik yaşa bölümü 

ile de zekâ puanı elde edilir. Porteus testi zekâ bölüm cetveli kullanılarak zekâ düzeyi belirlenir 

(295). 

Porteus (1955), testler arası korelasyon bakımından orta derecede güvenilir olduğunu 

belirtmektedir (294). Riddle ve Roberts (1977), testin öngörü, planlama, dürtüsellik ve 

yargılama kavramları bakımından nispeten geçerli olduğunu, uygulayıcılar arası güvenilirlik 

bakımından güvenilir olduğunu belirtmişlerdir (296). Bir çalışmada hastaların topluma uyum 

becerisi ile iki zeka testi arasında sıralama korelasyon katsayısına bakılmış, sonuçlar Binet için 

0.57, PLT için 0.77 bulunmuştur (297). 

Porteus Labirentleri Testi Beğlan Toğrol tarafından Türkçeye uyarlanmıştır. Toğrol'un, 

yaşları 7,5-14 arası 1300 (650 kız ve 650 erkek) çocuğa uygulanan Porteus Labirentleri Testi 

ile Catell Zeka Testi 2A ve 2B formları arasındaki korelasyon katsayısının 0.50’nin altında 

olduğu saptanmıştır. Cattel 2A ve 2B formlarından elde edilen verilerin ortalaması yaklaşık 100 

olan normal dağılım gösterdiği, buna karşılık PLT' nin ise ortalamasının 120’den fazla çıktığı 

görülmüş ve üst sınıra doğru bir yığışım gösterdiği; sonuç olarak da iki test arasındaki 

korelasyonun 0.50'nin altına düşmesi ve Porteus'un normal dağılıma uymayışı nedeniyle bu 

testin klinik tanıda değil sadece araştırmalarda kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (298).  

 

3.2.4 Dikkat Eksikliği Ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’ e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği 

DSM-IV ölçütlerine göre geliştirilen, dikkat eksikliğini sorgulayan dokuz, aşırı 

hareketliliği sorgulayan altı, dürtüselliği sorgulayan üç, Karşıt Olma Karşı Gelme 

Bozukluğu’nu sorgulayan sekiz ve Davranım Bozukluğu’nu sorgulayan on beş maddeden 

oluşmaktadır (299). Ölçek, DSM-IV kriterlerinin anlamını değiştirmeden soru şekline 

dönüştürülerek geliştirilmiştir. DEHB düşünülen çocukların anne, baba ve öğretmenleri 

tarafından doldurulmaktadır. Her madde için 0=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=çok fazla seçenekleri 



 

 

bulunmaktadır. DEHB tanısı için 9 dikkat eksikliğini sorgulayan maddenin en az 6’sının 2 ya 

da 3, 9 aşırı hareketlilik ya da dürtüselliği sorgulayan maddenin en az 6’sının 2 ya da 3 olarak 

karşılanması gerekmektedir. Ercan ve ark. tarafından geçerlilik ve güvenirlilik çalışması 

yapılmıştır (300). 

3.2.5 4-18 Yaş Çocuk Ve Gençler İçin Davranış Değerlendirme Ölçeği (ÇGDDÖ) 

 1983 yılında Achenbach ve Edelbroch tarafından oluşturulan bu ölçek, 4-18 yaş grubu 

çocuk ve gençlerin, sorun davranışlarını, ebeveynlerinden alınan bilgiler doğrultusunda 

değerlendiren bir ölçektir (301). Ölçek, çocuk ve ergenlerde görülen davranış ve duygusal 

sorunları içeren 113 maddeden oluşmaktadır.  

 Ebeveynlerden, çocuğunda son altı ay içinde gözlemlediği davranış durumunu, 0-doğru 

değil, 1-bazen veya biraz doğru, 2-çok ya da sıklıkla doğru olarak skalaya işaretlemesi istenir. 

Ölçeğin bu bölümünden “içe yönelim” ve “dışa yönelim” olmak üzere iki ayrı puan elde edilir; 

İçe yönelim davranış puanını “sosyal içe çekilme”, “somatik sorunlar” ve 

“anksiyete/depresyon” alt gruplarından alınan puanlar, dışa yönelim puanını ise “suça yönelik 

davranışlar” ve “saldırgan davranışlar” alt gruplarından elde edilen puanlar belirler. Buna ek 

olarak, içe yönelim ve dışa yönelim puanlarını oluşturan alt grupların içinde yer almayan 

“sosyal sorunlar”, “düşünce sorunları” ve “dikkat sorunları” da ölçekte yer almaktadır. Tüm alt 

testlerin toplamından toplam problem puanı elde edilmektedir ve bu puanın yüksekliği 

sorunların fazla olduğuna işaret etmektedir. Ölçeğin toplam puanı için test-tekrar test 

güvenirliği 0.84, iç tutarlılığı 0.88 olarak bulunmuştur. Bu ölçeğin Türkçe geçerlilik ve 

güvenirlilik çalışması Neşe Erol ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (302).   

 

3.2.6 Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) 

Cox (1987) tarafından geliştirilen ölçeğin ülkemizde geçerlilik güvenilirlik çalışması 

Engindeniz (1996) tarafından yapılmıştır. Ölçek 10 maddeden oluşmaktadır. Maddeler 4’lü 

likert biçiminde değerlendirilmekte ve 0–3 arasında puanlanmaktadır. Ölçekten alınabilecek en 

düşük puan 0, en yüksek puan 30’dur. Ölçekte her bir madde 0,1,2,3 olarak değerlendirilmekte 

3,5,6,7,8,9,10. maddelerin değerlendirilmesinde ise puanlama tersine (3,2,1,0) 

döndürülmektedir. Ölçeğin kesme noktası 12’dir. Bu puanın üzerinde puan alan bireyler 

depresyon yönünden riskli olarak kabul edilmektedir (303). Ölçek, kadınlarda doğum sonrası 



 

 

depresyonu taramayı amaçlamak üzerine oluşturulmuş olup, bedensel semptomları 

dışlamasının yanında, ruhsal belirtiler üzerine odaklanması ve depresif belirtileri taramayı 

amaçlaması nedeniyle PMS/PMDB tanılı hasta grubumuz için uygun bir tarama ölçeği olduğu 

düşünülmüştür. 

 

3.2.7 Premenstrüel Değerlendirme Formu (PDF) 

Premenstrüel Değerlendirme Formu, adet öncesi dönemde ortaya çıkan belirtileri ve 

değişimleri ölçmek amacıyla geliştirilmiştir. Bu ölçekle adet öncesi belirtilerin yaygınlığının 

ve şiddetinin incelenmesi sağlanmaktadır. 95 soruluk bir özbildirim ölçeğidir ve 18 alt ölçeği 

bulunmaktadır. Bu ölçekler çökkün duygudurum, endojen depresif özellikler, labilite, atipik 

depresif özellikler, histeroid özellikler, düşmanlık/kızgınlık, sosyal geri çekilme, bunaltı, 

kendini iyi hissetmemede artış, impulsivite, organik mental özellikler, su tutulumu, fiziksel 

rahatsızlıklar, otonomik değişimler, yorgunluk, sosyal işlevsellikte bozulma, çeşitli 

duygudurum/davranış değişikleri ve çeşitli fiziksel değişimlerdir (304). Türkçe formu, 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Dereboy ve ark. tarafından 1994 yılında hemşirelik 

öğrencilerinde yapılmıştır (305).  Çalışmada denekler küme analiziyle premenstrüel belirtilerin 

ağırlığına göre üç kümeye ayrılmıştır. Kümelerin Premenstrüel Değerlendirme Formu alt 

ölçeklerinden aldıkları puanlar arasında anlamlı fark olduğu görülmüştür. Üç kümenin 

uygulanan diğer ölçeklerden aldıkları puanların da kuramla uyuşur biçimde birbirlerinden 

ayrışımı Premenstrüel Değerlendirme Formunun geçerliğini destekleyen bir bulgu olarak 

değerlendirilmiştir. Bu formda işaretlenen maddelerden elde edilen toplam puanın, soru 

sayısına bölünmesiyle elde edilen puan 1.7’nin altında ise ‘PMS yok’ olarak tanımlanırken, 1.7-

2.8 arasında ise ‘hafif şiddette PMS’, 2.8-3.7 arasında ise ‘orta şiddette PMS’, 3.7’nin üzerinde 

ise ‘Ağır şiddette PMS’ olarak tanımlanmıştır. Bütün olarak Premenstrüel Değerlendirme 

Formunun Cronbach alfa, .97 ve alt ölçeklerinin Cronbach alfa, .46 - .90 yeterli iç tutarlılığa 

sahip olduğu saptanmıştır (305). 

 

3.2.8 Sorun Şiddeti Günlük Kayıt Çizelgesi 

Sorun Şiddeti Günlük Kayıt Çizelgesi, DSM-IV’te yer alan PDB tanı ölçütlerini 

kapsayan toplam 14 maddeden oluşur. İlk 11 madde psikolojik ve fiziksel belirtileri, son üç 

madde de işlevselliği değerlendirmektedir. Depresif belirtiler (1,5,8-10. maddelerin 



 

 

toplamından oluşmaktadır), “öfke/iritabilite” (4. madde) ve “fiziksel” belirtileri (11.madde) 

içeren üç tane alt ölçeği mevcuttur. Toplam puan ve 3 alt ölçek puanları ve diğer ölçek 

maddelerinin puanları hesaplanır. 4. ve 11. madde dışında “üzgün, çökkün hissetme” (1. 

madde), “anksiyete” (2. madde), “duygudurum dalgalanmaları” (3. madde), “anhedoni” (5. 

madde), “konsantrasyon azalması” (6. madde), enerji azalması (7. madde), “iştah değişiklikleri” 

(8.madde), “uyku bozuklukları” (9. madde), “kontrol kaybı duygusu” (10. madde) 

değerlendirilir. Puanlar adet sonrası 6-10. günlerin ortalaması ve adetten önceki -5 ve -1. Günler 

arasındaki değerlerin ortalaması alınarak hesaplanır. Formun başında nasıl yanıtlanacağı ile 

ilgili bilgi bulunmaktadır. Her madde için “hiç yok”, “çok hafif”, ”hafif”, “orta”, “şiddetli” ve 

“çok şiddetli” seçeneklerinden birinin seçilip, günlük olarak işaretlenmesi istenir. Her madde 

için 1–6 arasında puan verilir. Bu ölçek AÖDB için DSM-IV-TR tanı ölçütlerini içeren 11 

madde ile bu maddelerde belirtilen yakınmaların mesleki ve sosyal işlevsellik ile kişiler arası 

ilişkiler üzerine etkisini değerlendirmeye yönelik 3 maddeden oluşmaktadır. Adet öncesi 

belirtilerin zamanlamasını, şiddetini ve işlevsellik üzerindeki etkisini belirlemeye yarayan 

ileriye dönük bir kendini değerlendirme formudur. Her bir belirti için 0-6 arası puanlama 

kullanılmaktadır. Ardışık iki döngüde, adet öncesi bir haftalık (geç luteal) dönemde en az 2 ya 

da daha fazla gün, en az 4 puan olarak belirtilmiş depresyon, anksiyete, affektif labilite, öfke/ 

irritabilitenin bulunması, 11 maddenin en az beşinin en az iki gün boyunca ve en az 4 olarak 

puanlanması, en az 2 gün süre ile işlevselliği değerlendiren 3 maddeden birinin en az 4 olarak 

puanlanmış olması ile PMDB tanısı konulmuştur (306). Ölçek 1990 yılında Endicott ve 

Harrison tarafından geliştirilmiştir (189). Bu çizelge, adet öncesi belirtileri izlemek amacıyla, 

günlük doldurulması gereken bir formdur. 

 

 

3.2.9 Stroop Renk Kelime Karıştırma Testi (Stroop Color-Word İnterferance Test) 

İlk olarak 1935 yılında Stroop tarafından deneysel bir görev olarak geliştirilmiştir. 

Stroop testinin çeşitli formları bulunmaktadır. Çalışmamızda Stroop testi TBAG (temel bilimler 

araştırma grubu) formu kullanılmıştır. Türk toplumu için Stroop Testi TBAG formu 

standartizasyon çalışmaları yapılmıştır (307). Stroop TBAG formu 14x21.5 cm boyutlarında 4 

adet karttan oluşur. Her kartın üzerinde seçkisiz olarak sıralanmış 4’er maddeden oluşan 6 satır 

bulunmaktadır. Bu kartlar testin “uyarıcı” maddeleridir. Bu uyarıcılar ve bunlara deneğin 



 

 

vermesi gereken tepkiler, yani yerine getirmesi gereken “görevler” Tablo-3-1’de gösterilmiştir. 

Denek her bir bölümdeki görevi bitirince tamamlama süresi, hata ve düzeltme sayısı kaydedilir.  

 

 

Tablo 3-1: Stroop Testi görevleri 

BÖLÜMLER UYARICILAR UYARICI KART KAPSAMI GÖREV 

1.Bölüm 1.kart Siyah basılmış renk isimleri Renk isimleri okuma 

2.Bölüm 2.kart Farklı renkte basılmış renk isimleri Renk isimleri okuma 

3.Bölüm 3.kart Renkli basılmış daireler Rengi söyleme 

4.Bölüm 4.kart Renkli basılmış nötr kelimeler Rengi söyleme 

5.Bölüm 2.kart Farklı renkte basılmış renk isimleri Rengi söyleme 

 

Temel olarak zamana ve verilen işe bağlı olarak dikkatin yoğunlaştırılması ve sür-

dürülebilmesini, araya karışan bozucu uyaranlara karşı direnebilmeyi, uygunsuz uyaranları ve 

uygunsuz tepki eğilimlerini durdurup bastırabilmeyi değerlendirir. Bozucu etkiyi değerlendiren 

testlerde birbiriyle yarışan tepki eğilimleri oluşturulduktan sonra, bu eğilimlerden birinin 

durdurulup ketlenmesi, öteki tepkinin ortaya konulması istenir. Stroop testinde de renk söyleme 

eğilimi ile okuma eğilimi pekiştirildikten sonra, okuma cevabının bastırılıp ketlenmesi beklenir. 

Görülen bir yazının okunması çok yerleşmiş, otomatikleşmiş bir eğilim olduğundan, bunun 

durdurulması daha zordur. Stroop bozucu etkisi (interference) olarak da bilinen bu olay ketleme 

yapamamaktan; renk isimlerini söylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumaktan daha 

uzun zaman almasından kaynaklanmaktadır. Farklı formlarında farklı puanlama sistemleri 

kullanılmaktadır. Stroop testi TBAG Formunun puanlamasında her bir bölümün tamamlama 

süresinin kullanılabileceği tespit edilmiştir. Stroop testi TBAG Formunun ölçtüğü en geçerli 

özelliğin bozucu etki (2. karttaki renklerin söylendiği 5. bölüm) olduğu bulunmuştur. Testin 



 

 

ayrıca dikkati yansıtan okuma hızı (1. kart tamamlama süresi) ve renk söylemeyi (3. ve 4. kart 

tamamlama süresi) değerlendirdiği bildirilmektedir. Stroop TBAG Formu için hata ve 

düzeltilen tepki sayısı puanlarına ilişkin güvenirlik katsayıları düşük bulunmuş ve değerlerin 

genelde anlamlı olmadığı belirlenmiştir. Bozucu etki altında kurulumu sürdürmede bozulmanın 

özellikle OFK hasarı ile ilişkili olduğu ifade edilmektedir (308). Stroop etkisi güvenilir bir 

davranış fenomenidir; bu etki, değişik uyarıcı ve tepki durumlarında, kolaylaştırıcı ve ketleyici 

etkilerin bulunduğu tüm koşullarda elde edilmektedir (309). Stroop testi yürütücü işlevleri 

değerlendirmekte kullanılır. Ölçtüğü başlıca özellik, bozucu etki altında algısal kurulum ve 

tepkiyi değiştirebilme becerisi ile birlikte bilgi işleme hızı ve dikkattir. 

 

3.2.10 Görsel İşitsel Sayı Dizisi Testi B Formu (GİSD-B) 

Koppitz (1977) tarafından hazırlanmış olan Görsel Dizileri İşitsel Sayı Dizisi Testi 'nin 

(Visual Aural Digit Span Test: VADS) yeniden düzenlenmiş şeklidir. Uyarıcıların hem görsel 

hem de işitsel olarak verildiği, tepkilerin de sadece sözlü değil, aynı zamanda yazılı olarak 

alındığı bir test şekilidir. GİSD-B' de yapılmış olan düzenlemeler;  dizilerdeki sayıların 

arttırılmasını, alt testlerdeki sunum biçiminin ve hızının eşdeğer hale getirilmesini, standart 

yönergelerin hazırlanmasını ve hatırlamaya yardımcı stratejilerin kullanılmamasına ilişkin 

yönergeleri  içermektedir (310). GİSD-B; kısa-süreli bellek, dizileme (sequencing) ve duyusal-

motor bütünleşmeyi ölçen bir nöropsikolojik testtir. Test giderek artan miktarlarda sayılardan 

oluşan dizilerin tekrarlanmasını içermekte, böylece de kısıtlı-kapasiteli kısa-süreli belleği 

ölçmektedir.  Testten dördü temel puan (işitsel sözel, işitsel-yazılı, görsel-sözel, görsel-yazılı), 

6'sı birleşik puan, biri de toplam puan olmak üzere 11 puan hesaplanmaktadır. GİSD-B'nin Türk 

kültürüne standardizasyon çalışması 12-70 yaş ve üstünü kapsayan 1183 denek üzerinde 

yürütülmüştür (311). Sağlıklı olgular yaş, cinsiyet ve eğitimin düzeylerine dengeli olarak 

dağılmıştır. Testin güvenirliği, sınıf ve cinsiyetin düzeylerine dengeli olarak dağılmış 36 denek 

üzerinde yürütülmüştür. 15 gün zaman aralıklı test tekrar-test güvenirlik katsayısı değişik 

puanlar için .46 ile .82 arasında değişmiş, toplam puan için hesaplanan katsayı ise .84 olmuştur 

(311). Sayı uzamına ilişkin fonksiyonların frontal lobla ilişkili olduğu çıkarsamalar 1994 

yılında Eslinger ve Grattan’ın çalışmasıyla desteklenmiştir (312). Frontal lob özellikle yönetici 

işlevlerin gerçekleştiği içerisinde, dizileme, zaman ve mekanda olayları birleştirme, bozucu 

etkilere karşı koyabilme ve çalışma belleği de olan bir fonksiyonlar kümesidir (313). GİSD-B 



 

 

ile ölçülen ve ‘kısıtlı sığayı’ temsil eden sayı uzamının, özellikle frontal lob işlevselliğini 

içerdiği ve yönetici işlevler bağlamında ortaya çıktığı ifade edilmektedir (314). 

3.3 Uygulama 

Katılımcıların tümüne Porteus Labirentler Testi uygulandı, 100 altında puan alan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi–Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDŞG-ŞY) [Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children-Present and Lifetime Version, K-SADS-

PL] ile tanılar ve ek tanılar değerlendirildi. Katılımcıların ebeveynleri ile birlikte görüşmeci 

tarafından sosyodemografik verileri sosyodemografik veri formuna aktarıldı. Katılımcıların her 

birinin adet düzeni sorgulandı, Premenstrüel Değerlendirme Formu (PDF) doldurtuldu. PDF 

kesme puanı olan 1,7’ nin altında kalan 30 kişi kontrol grubuna, 1,7 ve üzerinde puan alanlar 

56 kişi PMS/PMDB grubuna dahil edildi. PMS/PMDB grubuna dahil edilen olgulardan Sorun 

Şiddeti Günlük Kayıt Çizelgesi’ni ardışık 2 ay boyunca doldurmaları istendi. Bu gruptaki 8 

olgu 2 aylık takip çizelgesini doldurmadığı, 7 olgu takip çizelgesinde PMS/PMDB tanı 

kriterlerini karşılamadığı, 5 olgu iki dönemde yapılan (foliküler evre-luteal evre) görüşme ve 

testlerinin en az birine katılmadığı için çalışma istatistiğine dahil edilmedi. 

Menstrüasyon döngülerine göre sikluslarının 6-10. Günleri (Foliküler faz) ve -7 - -

1.Günleri (Luteal faz) içindeki günlerde olmak üzere 2 kez randevu verildi, görüşmeci 

tarafından bu günlerde önce Edinburgh Depresyon Ölçeği doldurtuldu, ardından Görsel İşitsel 

Sayı Dizisi Testi B Formu ve Stroop Testi TBAG Formu uygulandı. Kontrol grubundaki 30 

kişiden rastgele seçilen 15 kişiye önce foliküler evre de sonra luteal evrelerinde olmak üzere 

sırasıyla EDÖ, Stroop ve GİSD-B uygulandı. Geri kalan 15 kişiye aynı testler aynı sırayla önce 

luteal daha sonra da foliküler evrelerinde uygulandı. Aynı şekilde 36 kişiden rastgele seçilen 

18 kişiye önce foliküler evrede sonra luteal evrelerinde olmak üzere sırasıyla EDÖ, Stroop ve 

GİSD-B uygulandı. Geri kalan 18 kişiye de bu testler yine aynı sırayla önce luteal evrede daha 

sonra foliküler evrelerinde uygulandı. PMS/PMDB tanısı olan hasta grubu ile kontrol grubu 

ölçek sonuçları ve test performansları karşılaştırıldı. 



 

 

3.4 Güç Analizi ve İstatiksel Analiz 

Öncü ve ark.’nın çalışması referans olarak alındığında, %90 güç alfa=0.05 ile her bir 

gruba en az alınması gereken hasta sayısı 27 olarak bulunmuştur. Araştırmacılar tarafından 

katılımcı sayısı her bir grup n:30 olarak belirlenmiştir. 

Sürekli değişkenlerin normallik kontrolü Shapiro Wilk testi ile yapılmıştır. Normal 

dağılım gösteren veriler için bağımsız iki grup ortalaması karşılaştırmasında Student’s t test, 

bağımlı iki grup ortalaması karşılaştırmasında Paired t test, grupların zamana göre değişimini 

gözlemleyebilmek için ise genel lineer modellerden (general lineal model) Repeated 

Measurement ANOVA Testi kullanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen bağımsız iki grup 

medyanının karşılaştırmasında ise Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. İki sürekli değişken 

arasındaki doğrusal ilişkinin incelenmesinde ise Pearson korelasyon katsayıları hesaplanmıştır. 

Tamamlayıcı istatistikleri ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleri 

ile ifade edilmiştir. Kategorik değişkenlerin analizinde Ki Kare Testi kullanılmıştır. 5’den 

küçük gözlem sayısı %20’nin üzerinde olan 2x2 tablolarda ise Fisher Exact Testi kullanılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikleri frekans ve yüzde ile ifade edilmiştir. PMS/PMDB grubu üzerine etkisi 

olan risk faktörlerini belirlemek için ise Tekli Lojistik Regresyon analizi uygulanarak odds 

oranları güven aralıklarıyla birlikte verilmiştir. Bütün analizlerde istatistik anlamlılık seviyesi 

0.05 olarak alınmıştır ve SPSS 21 paket programı kullanılmıştır. 

3.5 Etik Kurul Onayı 

Bu çalışma Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu tarafından 

08/06/2017 tarih ve B.30.2.ODM.0.20.08/999-103 sayılı yazısı uyarınca etik açıdan uygun 

bulunmuştur. 

 



 

 

4 BULGULAR 

4.1 Sosyodemografik Verilerinin Değerlendirilmesi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Çocuk Ergen Ruh Sağlığı ve Pediatri Polikliniklerine 

başvuran hastalara ve hastane çalışan veya yakınlarına çalışma hakkında bilgi verildi. 

Çalışmamıza katılmayı kabul eden ve içleme ve dışlama kriterleri düşünülerek çalışmaya uygun 

bulunan 86 kişi çalışmaya dahil edildi. PMS şiddet skoruna göre gruplandırıldı. 30 kişi PMS 

skoru 1 olması nedeniyle kontrol grubu olarak ayrıldı. Geri kalan 56 olgu PMS/PMDB grubu 

olarak ayrıldı, bu olgulardan 8’i 2 aylık takip çizelgesini doldurmadığı ya da eksik doldurduğu 

için, 7’si takip çizelgesi PMS/PMDB ölçütlerini karşılamadığı için, 5’i de iki fazda yapılan 

görüşme ve değerlendirmelerden en az birine katılmadığı için istatistiğe dahil edilmedi. İki 

fazda değerlendirmeye alınan olgular menstrüel dönem özelliklerine göre eşit sayılara bölündü. 

(PMS olan 18 olgu folikül, 18 olgu luteal fazında, kontrol grubunda 15 olgu folikül, 15 olgu 

luteal fazında testleri uygulandıktan sonra aynı testler 2.kez diğer fazlarında uygulandı.) 

Çalışma verileri, 36 PMS/PMDD ve 30 kontrol olgusu olarak, iki fazlı (foliküler-luteal evre) 

değerlendirildi. 

PMS/PMDB ve kontrol grubuna alınan olgular, yaşları ve PMS skorları göz önünde 

bulundurularak oluşturuldu. PMS tanısı bulunan 36 kız ve PMS tanısı olmayan 30 kızdan oluşan 

66 katılımcı ile çalışma tamamlandı. Örneklem seçimi Şekil 4-1’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-1: Çalışmanın örneklem seçimi 

 



 

 

Olguların sosyodemografik özellikleri değerlendirilmiştir. Çalışmaya alınan tüm 

çocukların yaş aralığı 14-18 olduğu görülmektedir. Grupların özelliklerine bakıldığında PMS 

grubunun yaş ortalamasının 16,14 yıl olduğu; kontrol grubunun yaş ortalamasının 16,13 yıl 

olduğu görülmüştür. Yaş ve porteus skor ortalamaları bakımından gruplar arasında anlamlı bir 

fark bulunmamıştır.  

 Olguların söz konusu sosyodemografik özellikleri Tablo 4-1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4-1: Olguların sosyodemografik özelikleri-1 

 
PMS 

 (N=36) 

Kontrol  

(N=30) 
Tablo değeri p 

Yaş  193,78±13,03  193,60±15,91  t=0,050 0,960 

Porteus test 

puanı 
  113,89±5,12 114,77±4,90 t=-0,707 0,482 

p:Student’s t Test 

     PMS ve kontrol grupları arasında aylık gelir düzeyi (p=0.009) bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark vardır. Okul eğitim süresi, anne eğitimi, anne iş durumu, baba eğitimi, 

baba iş durumu, kardeş sayısı, anne-baba birlikteliği, anne-baba akrabalığı bakımından ise 

anlamlı bir fark görülmemiştir.  

Aylık gelir ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır (p=0,009). 

Buna göre; 1300-2500 gelir durumu için (p=0,040) ve 2500-5000 gelir durumu için (p=0,005) 

PMS ve kontrol grubu oranları arasında anlamlı bir fark vardır. 

Olguların söz konusu sosyodemografik özellikleri Tablo 4-2’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 



 

 

Tablo 4-2: Olguların sosyodemografik özelikleri-2 

 
PMS 

 (N=36) 

Kontrol 

(N=30) 

Tablo 

değeri 
p 

Okul eğitim süresi (yıl)       11(8-12)     11(8-12)      Z=-0,007   0,995 

Anne eğitimi (yıl) 9,5(5-15) 11(0-17)     Z= -0,869 0,385 

Anne iş durumu 

Çalışıyor n (%) 10(27,8) 12(40,0)              𝑋2 =1,110 0,294 

Baba eğitimi (yıl) 11(5-15) 15(5-17) Z= -1,459 0,145 

Baba iş durumu 

Çalışıyor n(%) 34(94,4) 30(100,0)  0,497* 

Kardeş sayısı (n) 2(0-4) 2(0-4) Z= -0,563 0,573 

Anne baba birliktelik 

Evet n(%) 32(88,9) 27(90,0)  1,000* 

Anne Baba Akrabalık                   

Var n(%)                                       1(2,8)                 2(6,7)                                  0,587* 

     

Aylık gelir düzeyi (TL) n(%) 

<1300  6(16,7) 2(6,7) 

𝑿𝟐 =11,550 0,009 
1300-2500 27(75,0) 15(50,0) 

2500-5000 3(8,3) 11(36,7) 

>5000 0(0,0) 2(6,7) 

Z: Mann Whitney U Test, 𝑋2:Ki-Kare Test *: Fisher Exact Test 

 

4.2 Özgeçmiş ve Soygeçmiş Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

Olguların anne gebelik yaşı, doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası özellikleri 

değerlendirilmiş, sonuçlar Tablo 4-3’de gösterilmiştir. Çalışmaya dahil edilen katılımcıların 



 

 

hiçbirinde doğum komplikasyonu ve asfiksi öyküsü bulunmamaktadır. Gruplar arasında doğum 

ağırlıkları ortalaması, gebelikte hastalık öyküsü, doğum zamanı, küvözde kalma öyküsü 

açısından anlamlı bir fark bulunmamışken anne gebelik yaşı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuştur (p=0,017). Olguların hiçbirinde prematür doğum ve asfiksi öyküsü 

bulunmamaktadır. 

Tablo 4-3: Olguların anne gebelik yaşı, doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası özellikleri 

 
PMS 

 (N=36) 

Kontrol 

(N=30) 

Tablo 

değeri 
P 

Anne gebelik yaşı      25,24±5,05    28,33±5,13         t= -2,462   0,017 

Gebelikte hastalık 

n(%) 

         2(5,6)          0(0.0)   1,000* 

Doğum kilo (gr.) 3223,06±604,12 3333,33±639,01 t= -0,719 0,475 

Doğum zamanı  

(term) n(%) 
       34(94,4) 29(96,7)  1,000* 

Doğum şekli 

NVSD 

C/S                                                                         

 

20(55,6) 

16(44,4) 

 

18(60.0) 

12(40,0) 

 

𝑋2 = 0,132 

 

0,716 

Doğum 

komplikasyonu n(%) 

         1(2.8)         3(10.0)   0,323* 

Küvöz öyküsü n(%) 2(5,6) 2(6,7)  1,000* 

t: Student’s t test, 𝑋2:Ki-Kare Test *:Fisher Kesinlik Testi 

 

Olguların gelişim basamakları değerlendirilmiş ve sonuçlar Tablo 4-4’de gösterilmiştir. 

Gruplar arasında yürüme, kelime söyleme, cümle kurma, tuvalet alışkanlığı edinme yaşı 

bakımından anlamlı bir fark bulunmamıştır. 



 

 

Tablo 4-4: Olguların gelişim basamaklarının değerlendirilmesi 

 

PMS 

 (N=36) 

Kontrol 

(N=30) 

Tablo 

değeri 
P 

Yürüme yaşı (ay) 11,5(9-20) 12(9-18) Z=-0,756 p=0,450 

Kelime söyleme yaşı (ay) 9,5(6-20) 9(6-30) Z=-0,618 p=0,536 

Cümle kurma yaşı (ay) 14(7-36) 12(8-48) Z=-0,812 p=0,417 

Tuvalet alışkanlığı edinme 

yaşı (ay) 
24(12-60) 27(18-48) Z=-1,368 p=0,171 

Z: Mann Whitney U Test 

Olguların özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri değerlendirilmiş ve Tablo 4-5’de 

gösterilmiştir. Birinci derece akrabada medikal hastalık, birinci derece akrabada psikiyatrik 

hastalık, kronik medikal hastalık varlığı ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. Çalışmaya dahil edilen hem PMS hem kontrol grubu olgularının özgeçmişinde 

geçirilmiş psikiyatrik hastalık tanısı olmadığı görülmüştür. Kronik medikal hastalık PMS 

grubunda 1 olguda astım, kontrol grubunda 1 olguda migren, 1 olguda arterit olduğu tespit 

edilmiştir.  

Tablo 4-5: Olguların özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerinin değerlendirilmesi 

 
PMS 

(N=36) 

Kontrol 

(N=30) 
 P 

1. derece akraba 

medikal hastalık n(%) 
7(19,4) 4(13,3)  0,423* 

1.derece akraba 

psikiyatrik hastalık 

n(%) 

            12(36,6)  7(23,3)  0,742* 

Kronik medikal 

hastalık 
              1(2,9)      2(6,7)  0,587* 

*: Fisher Exact Test 



 

 

 

4.3 Olguların Eşlik Eden Ruhsal Bozukluklar Bakımından Değerlendirilmesi 

PMS ve kontrol grubu katılımcıları; Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları 

ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli- Türkçe Uyarlaması (ÇGŞD-ŞY) 

ile çalışma esnasında mevcut ruhsal bozukluklar bakımından değerlendirilmiştir ve Tablo 4-

6’da gösterilmiştir. PMS tanılı olguların %63,9’unda en az bir ruhsal bozukluk eş tanısı olduğu 

bulunmuştur.  Tanı gruplarına bakıldığında PMS grubunun daha fazla oranda tanı aldıkları 

görülmüştür. PMS grubunda en sık sırasıyla MDB (%27,78), DEHB (%22,2), YAB (%8) ve 

Özgül Fobi (%6) ruhsal bozukluk eş tanıları görülmüştür. Kontrol grubunda ise bu sıralama 

YAB (%13,3), DEHB (%10,0) ve Sosyal Fobi (%10,0), MDB (%3,33) şeklinde olmuştur. 

Gruplar karşılaştırıldığında, MDB (p=0,008), ruhsal bozukluk eş tanı varlığı (p=0,028) ve 

medikal tedavi (p=0,045) bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuştur. 

Tablo 4-6: Olguların ÇGŞD-ŞY-T ile belirlenen şimdiki ruhsal bozukluk tanı dağılımları 

 
PMS 

(N=36) 

Kontrol 

(N=30) 
Tablo değeri P 

DEHB n(%) 8(22,2) 3(10,0)  0,320* 

Özgül Fobi n(%) 3(8,33) 0(0,0)  0,245* 

MDB n(%) 10(27,78) 1(3,33)  0,009* 

Sosyal fobi n(%) 2(5,56) 3(10,0)  0,653* 

YAB n(%) 3(8,33) 4(13,3)  0,693* 

Panik Bozukluk n(%)       2(5,56) 0(0,0)  0,497* 

OKB       1(2,78) 0(0,0)  1,000* 

Ruhsal hastalık eş tanı  

Var n(%) 
23(63,9) 11(36,7) 𝑿𝟐 = 𝟒,855        0,028 

Tedavi     17(47,2)      7(23,3)     𝑿𝟐=4,036         0,045 

𝑋2:Ki-Kare Test DEHB: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu,, MDB: Majör Depresif Bozukluk, YAB: Yaygın 

Anksiyete Bozukluğu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk *: Fisher Exact Test 



 

 

4.3.1 Olgular ile Eş Psikiyatrik Tanı İlişkisinin Değerlendirilmesi 

PMS/PMDB grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında DEHB varlığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktur (p=0,185). Gruplar karşılaştırıldığında MDB varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır (p=0,008). Bu durum Tablo 4-7’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4-7: Grupların DEHB ve MDB varlığı açısından değerlendirilmesi 

 
PMS 

(N=36) 

Kontrol 

(N=30) P 

 Frekans % Frekans % 

DEHB varlığı 

Var 8 22,2 3 10,0 
0,320* 

Yok 28 77,8 27 90,0 

MDB varlığı 

Var 10 27,8 1 3,3 
0,009* 

Yok 26 72,2 29 96,7 

DEHB: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, MDB: Majör Depresif Bozukluk *: Fisher Exact Test 
 

 

 

PMS/PMDB grubunda kontrol grubuna göre MDB varlığı 11,154 kat daha fazladır 

(p=0,026). PMS/PMDB grubunda kontrol grubuna göre psikiyatrik hastalık varlığı 3,538 kat 

daha fazladır (p=0,015). Bu sonuçlar Tablo 4-8’de gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4-8: MDB ve eş tanı psikiyatrik hastalıkların PMS üzerine etkisi 

 B S.E. Wald Exp (B) (%95 G.A) p 

MDB(var) 2,412 1,083 4,959 11,154 (1,335-93,175) 0,026 

Psikiyatrik hastalık (var) 1,264 ,520 5,906 3,538 (1,277-9,805) 0,015 
p: Tekli Lojistik Regresyon ,MDB: Majör Depresif Bozukluk 

 

 

 

 



 

 

4.4 Menstrüel Dönem Özellikleri Ve Günlük Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Olguların menstrüel dönem özellikleri değerlendirilmiş ve Tablo 4-9’da gösterilmiştir. 

Buna göre; PMS/PMDB grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında, adet süresi, dismenore, 

dismenoreye bağlı okul devamsızlığı açısından anlamla fark görülmezken, adet miktarları 

arasında anlamlı fark bulunmuştur (p=0,020). 

 

 

 

Tablo 4-9: Olguların menstrüel dönem özelliklerinin değerlendirilmesi 

 PMS Kontrol Tablo  p 

                                                  (N=36) (N=30) değeri 

Adet süresi (gün) 

3-4         1                                      0 

4-5 1                                       2 

5-6 7                                      11               𝑋2 =10,195  0,070 

6-7                                              17                                     5 

7-8 7                                      11 

8-9                                              3                                       1 

9 üstü 0                                       0     

Adet miktarı/gün (ped)                   

1-2                                                7(19,4)       13(43,3) 

2-3                                               12(33,3)      11(36,7) 

3-4                                                9(25,0)      3(10,0)   𝑿𝟐 =5,452    0,020 

4-5                                                5(13,9)      2(6,7) 

5 üstü                                            3(8,3)      1(3,3) 



 

 

Ağrılı adet görme (Dismenore) 

Şiddet düzeyi 

1 1(2,8) 3(10,0) 

2 2(5,6) 6(20,0) 

3 16(44,4) 12(40,0)           𝑋2 =6,636  0,156 

4 13(36,1) 5(16,7) 

5 4(11,1) 4(13,3) 

 

Ağrılı adet nedeniyle son 3 ay      11(30,6)                      8(26,7)           𝑋2=0,121  0,728 

içinde okul devamsızlığı 

 𝑋2:Ki-Kare Test 

Ayrıca olguların günlük alışkanlıkları incelenmiş olup Tablo 4-10’da gösterilmiştir. 

Günlük uyku süresi, yaşanılan uyku sorunu, sigara kullanımı, spor yapma sıklığı ile gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Tablo 4-10: Olguların günlük alışkanlıkların değerlendirilmesi 

       PMS Kontrol Tablo  p 

                                                       (N=36) (N=30) değeri 

Günlük uyku süresi                       8(5,5-11)               7,5(5-11)         Z=-1,064           0,288 

Uyku sorunu                                  22(61,1)                14(46,7)         𝑋2 = 1,377         0,241 

Sigara kullanımı                             7(19,4) 2(6,7)                                       0,132* 

Spor (haftada en az 1 kez) n(%)     21(58,3)                14(46,7)          𝑋2 = 0,894        0,344 

Z: Mann Whitney U Test, 𝑋2:Ki-Kare Test *: Fisher Exact Test 



 

 

4.5 Dismenore Sıklığı ve Etkileyen Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Dismenore sıklığı tüm olgularda % 93,9 olarak bulunmuştur. Şiddetli dismenore sıklığı 

% 39,4 olmakla birlikte diğer yüzdeler Tablo 4-11’de gösterilmiştir.  

Tablo 4-11: Dismenore görülme sıklığı 

                                              Kişi sayısı Yüzde 

Dismenore yok 4 6,1 

 Dismenore hafif düzeyde  8 12,1 

Dismenore orta düzeyde 28 42,4 

Dismenore şiddetli düzeyde 26 39,4 

 

Dismenore ile adet süresi, PMS şiddeti, eş psikiyatrik tanı, ve sigara kullanımı, arasında 

anlamlı bir ilişki yoktur. Dismenore olan olmayan gruplar için ayrıca BMI ve İlk adet görme 

yaşı ortalamaları bakımından anlamlı bir farklılık yoktur. Tablo 4-12 ve Tablo 4-13’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4-12: Dismenore ile risk faktörlerinin değerlendirilmesi -1 

 

Dismenore 

(-) 

(N=4) 

Dismenore 

(+) 

(N=62) 
𝑋2 P 

Adet süresi/gün 

3-4  

4-5  

5-6  

6-7  

7-8  

8-9  

9 üstü 

          0 

1 

1 

1 

1 

0 

0 

1 

2 

17 

21 

17 

4 

0 

4,347 0,501 

PMS şiddeti n(%) 

pms yok 

hafif pms 

orta pms 

agir pms 

          3(75,0) 

          1(25,0) 

          0(0,0) 

          0(0,0) 

27(43,5) 

15(24,2) 

12(19,4) 

8(12,9) 

2,109 0,550 

Eş psikiyatrik tanı (var) 

n(%) 
        2(50) 31(50)  1,000* 

Sigara kullanımı (var) n (%)         0 (0,0)       9 (14,5)        1,000* 

𝑋2:Ki-Kare Test, *: Fisher Exact Test 



 

 

 

Tablo 4-13: Dismenore ile risk faktörlerinin değerlendirilmesi -2 

 
Dismenore 

(-) 

Dismenore 

(+) 
t P 

BMI kg/m2 22,48±2,09 21,02±3,23 0,861 0,392 

İlk adet görme yaşı (ay)  150,00±12,00   150,00±11,85    0,000   1,000 

p: Student’s t Test 

4.6 Olguların Ölçek Puanlarının Değerlendirilmesi 

PMS ve kontrol grubu katılımcılarına 6-18 Yaş Çocuk Ve Gençler İçin Davranış 

Değerlendirme Ölçeği (ÇGDDÖ), Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları İçin DSM-

IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) ve Edinburgh Depresyon Ölçeği 

(EDÖ) uygulanmıştır. 

 

4.6.1 4-18 Yaş Çocuk Ve Gençler İçin Davranış Değerlendirme Ölçeği (ÇGDDÖ) 

Puanlarının Değerlendirilmesi 

Çalışmamızdaki olgular, ÇGDDÖ puanlarına göre değerlendirilmiştir. Grupların 

ÇGDDÖ alt ölçek puanları ve toplam puanları Tablo 4-14’de gösterilmiştir. ÇGDDÖ Ölçeği 

puanları değerlendirildiğinde, PMS grubunun genel olarak daha yüksek puan aldığı 

görülmüştür. PMS ve kontrol grupları arasında anksiyete (p=0,045), düşünce sorunları 

(p=0,005), dikkat sorunları (p=0,014), agresif davranışlar (p=0,029) ve toplam puan (p=0,016) 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır. İçe kapanıklık, somatik 

yakınma, sosyal sorunlar ve suç davranışı puan ortalamaları bakımından ise anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 



 

 

 

 

 

Tablo 4-14: Olguların ÇGDDÖ Ölçeği puanlarına göre değerlendirilmesi 

ÇGDDÖ puan 
PMS 

(N=36) 

Kontrol 

(N=30) t p 

Sosyal İçe Dönüklük 4,69±3,38 3,86±3,54 0,948 0,347 

Somatik Yakınma 2,97±3,14 1,64±2,18 1,901 0,062 

Anksiyete/ Depresyon 8,71±4,86 6,25±4,61 2,046 0,045 

Sosyal Sorunlar 1,97±1,77 1,21±1,45 1,823 0,073 

Düşünce Sorunları 2,80±2,55 1,26±1,10 2,931 0,005 

Dikkat Sorunları 6,37±4,02 4,04±3,10 2,533 0,014 

Suç Davranışı 1,37±1,50 1,07±1,88 0,705 0,484 

Agresif Davranışlar 9,14±5,67 5,86±5,91 2,243 0,029 

İçe Yönelim 13,66±8,80 9,11±6,51 2,281 0,026 

Dışa Yönelim 10,51±6,89 6,93±7,55 1,967 0,054 

Toplam 41,80±23,54 28,39±18,28 2,474 0,016 

p: Student’s t Test 

 

4.6.2 Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) Puanlarının Değerlendirilmesi 

PMS ve kontrol grupları arasında HA puan ortalamaları arasında dikkat ölçüt, dikkat puan, 

HA/dürtüsellik ölçüt, HA/dürtüsellik puan, KOKGB ölçüt, KOKGB puan, davranım ölçüt, 

davranım puan ve toplam puan ortalamaları bakımından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Tablo 

4-15’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir. 

 

 

 

 



 

 

Tablo 4-15: Olguların YDB-TDÖ puanlarına göre değerlendirilmesi 

YDB-TDÖ 
PMS 

(N=36) 

Kontrol 

(N=30) 
t p 

Dikkat Eksikliği Ölçüt 2,09±2,65 1,21±1,81 1,483 0,143 

Dikkat Eksikliği Puan 7,00±6,30 5,11±5,33 1,267 0,210 

HA/Dürtüsellik Ölçüt 0,86±1,48 0,57±1,03 0,867 0,390 

HA/Dürtüsellik Puan 4,22±4,59 2,57±2,91 1,661 0,102 

KOKGB Ölçüt 1,69±1,62 0,96±1,53 1,800 0,077 

KOKGB Puan 6,17±3,88 4,21±4,43 1,866 0,067 

Davranım Bozukluğu Ölçüt 0,09±0,37 0,00±0,00 1,212 0,230 

Davranım Bozukluğu Puan 0,69±1,43 0,25±0,65 1,493 0,141 

Toplam Puan 18,09±13,25 12,14±10,11 1,960 0,055 

p: Student’s t Test KOKGB: Karşıt Olma Karşı Gelme Bozukluğu, YDB-TDÖ :Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı 

Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği 

 

4.6.3 Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) Puanlarının Değerlendirilmesi 

Edinburgh Depresyon Ölçeği katılımcılara hem foliküler hem luteal fazlarında verilmiş, 

bu ölçek için PMS ve kontrol gruplarının Foliküler ve Luteal fazları arasındaki fark (zamana 

göre ortalama değişim) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,004) (Tablo 4-16, Şekil 

4-2) 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında EDÖ puan ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken (p=0,003), kontrol grubunda ise folikül ve luteal 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

PMS ve kontrol grupları arasında EDÖ folikül puan ortalamaları arasında (p=0,018) ve 

EDÖ luteal puan ortalamaları arasında (p<0,001) istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmiştir. 

 

 



 

 

Tablo 4-16: Olguların EDÖ puanlarına göre değerlendirilmesi 

EDÖ Puanı 
PMS 

(N=36) 

KONTROL 

(N=30) 
t pP-K F pgenel 

Folikül 11,50±5,16 8,56±4,53 2,430 0,018 
8,956 0,004 

Luteal 13,64±5,72 8,13±5,18 4,043 <0,001 

pF-L -3,254 0,003 0,844 0,406     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA), EDÖ: 

Edinburgh Depresyon Ölçeği 

 

 

 

 

 

Şekil 4-2: PMS/PMDB grubu ile kontrol grubunun EDÖ puanları açısından dönemsel olarak 

karşılaştırılması 

 

 



 

 

4.6.3.1 Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) Puanlarının MDB (-) Değerlendirilmesi 

MDB’si olmayanlarda EDÖ Puanı için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre 

ortalama değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında EDÖ Puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlemlenirken (p=0,001), kontrol grubunda ise folikül ve luteal arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p=0,442). PMS ve kontrol grupları arasında 

EDÖ folikül puan ortalamaları arasında (p=0,014) ve EDÖ luteal puan ortalamaları arasında 

(p<0,001) istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmiştir. Bu bulgular Tablo 4-17’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4-17: Olguların EDÖ puanlarının MDB (-) değerlendirilmesi 

EDÖ Puanı 

MDB (-) 

PMS 

(N=26) 

KONTROL 

(N=29) 
t pP-K F pgenel 

Folikül 11,50±4,64 8,38±449 2,532 0,014 
11,551 0,001 

Luteal 14,12±5,43 7,97±5,19 4,292 <0,001 

pF-L -3,574 0,001 0,779 0,442     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 

4.6.3.2 Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) Puanlarının Ek Psikiyatrik Hastalık (-) 

Değerlendirilmesi 

Ek psikiyatrik hastalığı olmayanlarda EDÖ Puanı için PMS ve kontrol grupları 

arasındaki zamana göre ortalama değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,003). PMS grubunda folikül ve luteal arasında EDÖ puan ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken (p=0,002), kontrol grubunda ise 

folikül ve luteal arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p=0,750). PMS 

ve kontrol grupları arasında EDÖ folikül puan ortalamaları arasında (p=0,002) ve EDÖ luteal 

puan ortalamaları arasında (p<0,001) istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmiştir. Bu 

bulgular Tablo 4-18’de gösterilmiştir. 

 



 

 

Tablo 4-18 : Olguların EDÖ puanlarının eş tanı psikiyatrik hastalık (-) değerlendirilmesi 

EDÖ Puanı 

Psk. Hast (-) 

PMS 

(N=13) 

KONTROL 

(N=20) 
t pP-K F pgenel 

Folikül 12,77±4,83 7,55±4,17 3,305 0,002 
10,656 0,003 

Luteal 15,85±4,78 7,35±4,90 4,914 <0,001 

pF-L -3,825 0,002 0,324 0,750     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 

4.6.3.3 PMS Şiddetinin Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) Puanları Üzerine Etkisi 

 

Tüm olgular, Premenstrüel Değerlendirme Formu PMS şiddeti puanları ile EDÖ 

Puanları karşılaştırılarak iki evrede değerlendirilmiş ve sonuçlar Tablo 4-19’da gösterilmiştir. 

PMS puanı ile EDÖ folikül evre puanı arasında pozitif yönlü, orta derecede anlamlı bir ilişki 

vardır (r=0,405; p=0,001). PMS puanı ile EDÖ luteal evre puanı arasında pozitif yönlü, orta 

derecede anlamlı bir ilişki vardır (r=0,555; p<0,001). Bu bulgular Tablo 4-19’da gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4-19: PMS şiddetinin EDÖ puanları üzerine etkisi 

PMS 

puanı 
Folikul EDÖ Puanı Luteal EDÖ Puanı 

r 0,405 0,555 

p 0,001 <0,001 
p; Pearson Korelasyon 

 

4.7 Olguların Nörokognitif Test Puanlarının Değerlendirilmesi 

PMS/PMDB tanılı grup ve kontrol grubu katılımcılarına Porteus Labirent Testi, Stroop 

Testi ve Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) uygulanmıştır. Stroop Testi ve Görsel 

İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) dönemsel olmak üzere katılımcılara Foliküler ve Luteal 

Fazda olmak üzere 2 kez yapılmıştır.  



 

 

 

4.7.1 Porteus Labirent Testi Puanlarının Değerlendirilmesi 

Örneklemimizdeki olgular, Porteus Labirent Testi puanlarına göre değerlendirilmiştir. 

Grupların Porteus Labirent Testi puanları Tablo 4-20’de gösterilmiştir. Porteus Labirent Testi 

puanları değerlendirildiğinde, puan ortalamaları bakımından gruplar arasında, istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktur. 

Tablo 4-20: Olguların Porteus Labirent Testi puanlarının değerlendirilmesi 

 
PMS 

 (N=36) 

Kontrol  

(N=30) 
Tablo değeri p 

Porteus test 

puanı 
  113,89±5,12 114,77±4,90 t=-0,707 0,482 

t: Student’s t test 

 

4.7.2 Stroop Testi Puanlarının Değerlendirilmesi 

Stroop süre 5 için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre ortalama değişim (F 

ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,020). Diğer puanlar için 

zamana göre değişim gruplara göre farklılık göstermemektedir. 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında süre 4 (p=0,017), süre 5 (p=0,004), hata 5 

(p=0,011) ve düzeltme 5 (p=0,010) puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlemlenirken diğer stroop puanlarında gözlenmemiştir. Kontrol grubunda ise folikül ve 

luteal arasında süre 1 (p=0,006) puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlemlenirken diğer stroop puanlarında gözlenmemiştir.  

PMS ve kontrol grupları arasında folikül süre 2 puan (p=0,002) ortalamaları arasında 

anlamlı fark varken, diğer folikül ve luteal puanları arasında bu fark görülmemiştir. 

Grupların Stroop süre, hata ve düzeltme puanları Tablo 4-21’de gösterilmiştir.  

Stroop süre 5 için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre ortalama değişim (F 

ve L arasındaki fark) ayrıca Şekil 4-3 üzerinde gösterilmiştir. 



 

 

Tablo 4-21: Stroop Testi puanlarının değerlendirilmesi 

STROOP 
PMS 

(N=36) 

KONTROL 

(N=30) 
t pP-K F pgenel 

F sure1 8,59±0,98 8,22±0,97 1,500 0,139 
0,589 0,446 

L sure1 8,82±1,26 8,69±1,16 0,447 0,656 

pF-L -0,982 0,333 -2,952 0,006     

F hata1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 
0,044 0,835 

L hata1 0,08±0,28 0,07±0,37 0,210 0,835 

pF-L -1,784 0,083 -1,000 0,326     

F duzeltme1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 
0,044 0,835 

L pduzeltme1 0,08±0,28 0,07±0,37 0,210 0,835 

pF-L -1,784 0,083 -1,000 0,326     

F sure2 10,20±2,35 8,87±1,32 2,741 0,008 
1,417 0,238 

L sure2 9,96±2,08 9,26±1,54 1,540 0,129 

pF-L 0,606 0,548 -1,152 0,259     

F hata2 0,19±0,40 0,17±0,38 0,287 0,775 
0,151 0,699 

L hata2 0,22±0,54 0,13±0,43 0,726 0,470 

pF-L -0,255 0,800 0,297 0,769     

F duzeltme2 0,19±0,40 0,13±0,35 0,655 0,515 
0,035 0,852 

L duzeltme2 0,17±0,45 0,13±0,43 0,306 0,761 

pF-L 0,274 0,786 0,000 1,000     

F sure3 11,37±1,94 11,75±2,00 -0,772 0,443 
0,191 0,663 

L sure3 11,81±2,10 11,97±1,90 0,389 0,699 

pF-L -1,252 0,219 -0,647 0,523     

F hata3 0,28±0,45 0,40±0,77 -0,800 0,426 
0,664 0,418 

L hata3 0,47±0,81 0,40±0,67 -0,318 0,751 

pF-L -1,363 0,182 0,000 1,000     

F duzeltme3 0,28±0,45 0,40±0,77 -0,800 0,426 
0,748 0,390 

L duzeltme3 0,44±0,81 0,37±0,61 0,433 0,667 



 

 

pF-L -1,183 0,245 0,177 0,861     

F sure4 14,01±2,54 14,36±2,66 -0,548 0,585 
1,276 0,263 

L sure4 15,13±2,84 14,74±3,39 0,508 0,613 

pF-L -2,501 0,017 -0,790 0,436     

F hata4 0,42±0,60 0,43±0,63 -0,110 0,913 
1,398 0,241 

L hata4 0,58±0,69 0,40±0,62 1,122 0,266 

pF-L -1,435 0,160 0,273 0,787     

F duzeltme4 0,42±0,60 0,43±0,63 -0,110 0,913 
1,707 0,196 

L duzeltme4 0,56±0,69 0,33±0,55 1,423 0,160 

pF-L -1,152 0,257 0,722 0,476     

F sure5 20,25±4,52 20,52±5,85 -0,213 0,832 
5,667 0,020 

L sure5 22,44±5,15 20,19±4,19 1,921 0,059 

pF-L -3,087 0,004 0,421 0,677     

F hata5 1,08±1,16 1,13±1,22 -0,170 0,865 
1,378 0,245 

L hata5 1,61±1,29 1,30±1,12 1,034 0,305 

pF-L -2,677 0,011 -0,694 0,493     

F duzeltme5 0,86±1,02 1,10±1,24 -0,859 0,394 
2,073 0,155 

L duzeltme5 1,36±1,17 1,17±1,02 0,710 0,480 

pF-L -2,707 0,010 -0,273 0,787     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Şekil 4-3: Stroop Süre 5 için PMS/PMDB grubu ile kontrol grubunun dönemsel karşılaştırılması 

 

4.7.2.1 Stroop Testi Puanlarının DEHB (-) Değerlendirilmesi 

DEHB olmayanlarda stroop süre 5 için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre 

ortalama değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,024). 

Diğer puanlar için zamana göre değişim gruplara göre anlamlı farklılık göstermemektedir. 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında süre 3 (p=0,048), süre 4 (p=0,009), süre 5 

(p=0,002), hata 5 (p=0,021) ve düzeltme 5 (p=0,019) puan ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken diğer stroop puanlarında gözlenmemiştir. Kontrol 

grubunda ise folikül ve luteal arasında süre 1 (p=0,011) puan ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken diğer stroop puanlarında gözlenmemiştir.  

PMS ve kontrol grupları için folikül ve luteal puanları arasında bu fark görülmemiştir. 

Grupların Stroop süre, hata ve düzeltme puanları Tablo 4-22’de gösterilmiştir. 



 

 

Tablo 4-22: Stroop Testi puanlarının DEHB (-) değerlendirilmesi 

STROOP 

(DEHB-) 

PMS 

(N=28) 

KONTROL 

(N=27) 
t pP-K F pgenel 

F sure1 8,37±0,86 8,22±1,02 0,600 0,551 
0,004 0,947 

L sure1 8,81±1,29 8,68±1,18 0,393 0,696 

pF-L -1,641 0,112 -2,749 0,011     

F hata1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 
0,223 0,639 

L hata1 0,04±0,19 0,07±0,38 -0,472 0,639 

pF-L -1,000 0,326 -1,000 0,327     

F duzeltme1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 
0,223 0,639 

L pduzeltme1 0,04±0,19 0,07±0,38 -0,472 0,639 

pF-L -1,000 0,326 -1,000 0,327     

F sure2 9,89±2,34 8,95±1,37 1,810 0,076 
0,498 0,483 

L sure2 9,76±1,74 9,21±1,58 1,206 0,233 

pF-L 0,314 0,756 -0,738 0,467     

F hata2 0,18±0,39 0,19±0,40 -0,062 0,950 
0,193 0,662 

L hata2 0,21±0,50 0,15±0,46 0,513 0,610 

pF-L -0,328 0,745 0,296 0,769     

F duzeltme2 0,18±0,39 0,15±0,36 0,300 0,766 
0,055 0,816 

L duzeltme2 0,14±0,36 0,15±0,46 -0,048 0,962 

pF-L 0,372 0,713 0,000 1,000     

F sure3 11,05±1,74 11,73±2,02 -1,338 0,187 
0,598 0,443 

L sure3 11,74±2,00 12,05±1,96 -0,567 0,573 

pF-L -2,073 0,048 -0,881 0,386     

F hata3 0,29±0,46 0,37±0,74 -0,511 0,612 
0,272 0,604 

L hata3 0,50±0,84 0,44±0,70 0,266 0,791 

pF-L -1,236 0,227 -0,359 0,722     

F duzeltme3 0,29±0,46 0,37±0,74 -0,511 0,612 
0,287 0,588 

L duzeltme3 0,46±0,84 0,41±0,64 0,283 0,778 



 

 

pF-L -1,044 0,306 -0,189 0,852     

F sure4 13,61±2,18 14,37±2,79 -1,140 0,260 
1,066 0,307 

L sure4 14,88±2,79 14,94±3,50 -0,069 0,945 

pF-L -2,823 0,009 -1,086 0,288     

F hata4 0,43±0,57 0,44±0,64 -0,097 0,923 
0,542 0,465 

L hata4 0,57±0,69 0,44±0,64 0,707 0,483 

pF-L -1,000 0,326 0,000 1,000     

F duzeltme4 0,43±0,57 0,44±0,64 -0,097 0,923 
0,735 0,395 

L duzeltme4 0,54±0,69 0,37±0,56 0,968 0,338 

pF-L -0,721 0,477 0,493 0,626     

F sure5 19,20±3,99 20,31±6,11 -0,801 0,426 
5,437 0,024 

L sure5 21,87±4,95 20,37±4,37 1,192 0,239 

pF-L -3,519 0,002 -0,075 0,941     

F hata5 0,96±1,07 1,19±1,24 -0,707 0,482 
1,805 0,185 

L hata5 1,54±1,10 1,30±1,17 0,780 0,439 

pF-L -2,458 0,021 -0,440 0,663     

F duzeltme5 0,82±1,02 1,15±1,26 -1,058 0,295 
2,582 0,114 

L duzeltme5 1,36±0,99 1,15±1,06 0,755 0,454 

pF-L -2,491 0,019 0,000 1,000     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 

4.7.2.2 Stroop Testi Puanlarının Ek Psikiyatrik Tanı (-) Değerlendirilmesi 

Psikiyatrik eş tanısı olmayanlarda stroop süre 5 için PMS ve kontrol grupları arasındaki 

zamana göre ortalama değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,030). Diğer puanlar için zamana göre değişim gruplara göre farklılık göstermemektedir. 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında süre 4 (p=0,014), süre 5 (p=0,003) ve düzeltme 

5 (p=0,006) puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken diğer 

stroop puanlarında gözlenmemiştir. Kontrol grubunda ise folikül ve luteal arasında süre 1 



 

 

(p=0,018) puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken diğer 

stroop puanlarında gözlenmemiştir.  

PMS ve kontrol grupları arasında folikül hata 2 puan (p=0,042) ortalamaları arasında 

anlamlı fark varken, diğer folikül ve luteal puanları arasında bu fark görülmemiştir. 

Grupların Stroop süre, hata ve düzeltme puanları Tablo 4-23’de gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4-23: Stroop Testi puanlarının eş tanı psikiyatrik hastalık (-) değerlendirilmesi 

STROOP 

Psikiyatrik 

hastalık (-) 

PMS 

(N=13) 

KONTROL 

(N=20) 
t pP-K F pgenel 

F sure1 8,47±0,88 8,45±1,02 0,053 0,958 
1,372 

 

0,250 

 
L sure1 8,65±0,69 9,01±1,12 -1,019 0,316 

pF-L -0,901 0,385 -2,590 0,018     

F hata1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 
0,028 

 

0,869 

 L hata1 0,08±0,28 0,10±0,45 -0,166 0,869 

pF-L -1,000 0,337 -1,000 0,330     

F duzeltme1 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 0,028 

 

0,869 

 
L pduzeltme1 0,08±0,28 0,10±0,45 -0,166 0,869 

pF-L -1,000 0,337 -1,000 0,330     

F sure2 9,08±1,76 9,09±1,38 -0,027 0,979 
0,008 

 

0,931 

 L sure2 9,46±1,91 9,52±1,68 -0,101 0,920 

pF-L -1,427 0,179 -1,011 0,325     

F hata2 0,00±0,00 0,20±0,41 -2,179 0,042 
3,612 

 

0,067 

 L hata2 0,15±0,38 0,05±0,22 0,998 0,326 

pF-L -1,477 0,165 1,371 0,186     

F duzeltme2 0,00±0,00 0,15±0,37 -1,468 0,152 
2,866 

 

0,101 

 L duzeltme2 0,15±0,38 0,05±0,22 0,998 0,326 



 

 

pF-L -1,477 0,165 1,000 0,330     

F sure3 11,59±2,13 11,72±2,09 -0,175 0,863 
0,487 

 

0,490 

 
L sure3 11,68±1,69 12,17±1,52 -0,854 0,399 

pF-L -0,255 0,803 -1,323 0,202     

F hata3 0,38±0,51 0,35±0,81 0,137 0,892 
0,077 

 

0,784 

 L hata3 0,38±0,77 0,45±0,76 -0,241 0,811 

pF-L 0,000 1,000 -0,384 0,705     

F duzeltme3 0,38±0,51 0,35±0,81 0,137 0,892 
0,141 

 

0,710 

 L duzeltme3 0,31±0,75 0,40±0,68 -0,366 0,717 

pF-L 0,433 0,673 -0,203 0,841     

F sure4 14,01±2,16 14,66±3,04 -0,661 0,513 
1,101 

 

0,302 

 L sure4 15,39±2,82 15,22±3,25 0,156 0,877 

pF-L -2,873 0,014 -1,029 0,316     

F hata4 0,46±0,66 0,45±0,69 0,048 0,962 
0,018 

 

0,984 

 
L hata4 0,54±0,66 0,50±0,69 0,159 0,874 

pF-L -0,562 0,584 -0,370 0,716     

F duzeltme4 0,46±0,66 0,45±0,69 0,048 0,962 
0,284 

 

0,598 

 L duzeltme4 0,54±0,66 0,40±0,60 0,624 0,537 

pF-L -0,562 0,584 0,295 0,772     

F sure5 19,92±3,82 20,48±6,41 -0,279 0,782 
5,176 

 

0,030 

 L sure5 22,97±4,82 20,41±4,03 1,650 0,109 

pF-L -3,682 0,003 0,067 0,948     

F hata5 0,69±0,75 1,20±1,20 -1,361 0,183 
0,696 

 

0,410 

 L hata5 1,31±1,03 1,45±1,23 -0,344 0,733 

pF-L -2,125 0,055 -0,839 0,412     

F duzeltme5 0,46±0,66 1,15±1,23 -1,851 0,074 
2,013 

 

0,166 

 
L duzeltme5 1,15±0,69 1,25±1,12 -0,277 0,784 

pF-L -3,323 0,006 -0,326 0,748     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 



 

 

4.7.2.3 PMS Şiddetinin Stroop Testi Puanları Üzerine Etkisi 

Tüm olgular, Premenstrüel Değerlendirme Formu PMS şiddeti puanları ile Stroop test 

performansları karşılaştırılarak iki evrede değerlendirilmiş ve sonuçlar Tablo 4-24’de 

gösterilmiştir. Buna göre; PMS puanı ve stroop süre 1 (folikül evre) arasında pozitif yönlü, 

zayıf ve doğrusal bir ilişki bulunmuştur (r=0,244; p=0,048). PMS puanı ve stroop süre 1 (luteal 

evre) arasında pozitif yönlü, zayıf ve doğrusal bir ilişki vardır (r=0,252; p=0,041).  PMS puanı 

ve stroop süre 2 (luteal evre) arasında pozitif yönlü, zayıf ve doğrusal bir ilişki vardır (r=0,309; 

p=0,011). Diğer parametrelerde PMS puanı ile Stroop Testi arasında herhangi bir ilişki 

saptanamamıştır. 

 

Tablo 4-24: PMS şiddet puanının stroop testi üzerine etkisi 

Stroop ve 

PMS puanı 
rfolikül pfolikül rluteal pluteal 

Süre 1 0,244 0,048 0,252 0,041 

Hata 1 * * 0,050 0,687 

Düzeltme 1 * * 0,050 0,687 

Süre 2 0,225 0,069 0,309 0,011 

Hata 2 -0,130 0,299 0,143 0,252 

Düzeltme 2 -0,098 0,432 0,088 0,481 

Süre 3 -0,064 0,612 -0,071 0,570 

Hata 3 -0,009 0,940 -0,122 0,331 

Düzeltme 3 -0,009 0,940 -0,146 0,243 

Süre 4 -0,114 0,364 -0,019 0,882 

Hata 4 0,025 0,843 -0,027 0,831 

Düzeltme 4 0,025 0,843 -0,011 0,930 

Süre 5 -0,013 0,914 0,128 0,305 

Hata 5 0,039 0,754 0,068 0,588 

Düzeltme 5 -0,092 0,465 0,009 0,944 

pfolikül: Foliküler dönemde Pearson Korelasyon; pluteal: Luteal dönemde Pearson Korelasyon 



 

 

4.7.3 Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) Puanlarının Değerlendirilmesi 

GİSD-B sözel tepki için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre ortalama değişim (F 

ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,030). Diğer puanlar için 

zamana göre değişim gruplara göre farklılık göstermemektedir. 

PMS grubunda folikül ve luteal arasında GİSD-B işitsel sözel (p=0,032), görsel sözel 

(p=0,005), görsel yazılı (p=0,005), işitsel uyarım (p=0,025), görsel uyarım (p<0,001), sözel 

tepki (p<0,001), yazılı tepki (p=0,002), duyu içi (p<0,001), duyular arası (p=0,003) ve toplam 

puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenmiştir. Ancak kontrol 

grubunda gisd-b puanları için folikül ve luteal arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

PMS ve kontrol grupları arasında luteal işitsel sözel (p=0,015), luteal işitsel yazılı (p=0,040), 

luteal işitsel uyarım (p=0,009), luteal sözel tepki (p=0,010), luteal yazılı tepki (p=0,049), 

luteal duyu içi (p=0,046), duyular arası (p=0,025) ve luteal toplam puan (p=0,013) puan 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenmiştir. Ancak luteal görsel 

sözel, luteal görsel yazılı, luteal görsel uyarım ve folikül GİSD-B puan ortalamaları arasında 

PMS ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir. 

Grupların GİSD-B puanları Tablo 4-25’de gösterilmiştir. 

Tablo 4-25: Olguların GİSD-B Testi puanlarının değerlendirilmesi 

GİSD-B 
PMS 

(N=36) 

KONTROL 

(N=30) 
t pP-K F pgenel 

F İşitsel sözel 5,94±0,89 6,17±1,05 -0,928 0,357 
2,241 0,139 

L İşitsel sözel 5,64±0,90 6,17±0,79 -2,505 0,015 

pF-L 2,231 0,032 0,000 1,000     

F Görsel sözel 6,11±1,06 6,10±1,24 0,039 0,969 
2,564 0,114 

L Görsel sözel 5,58±0,87 6,03±1,03 -1,917 0,060 

pF-L 3,001 0,005 0,284 0,778     

F İşitsel yazılı 6,03±0,94 6,43±1,17 -1,565 0,123 
0,084 0,773 

L İşitsel yazılı 5,86±0,83 6,33±0,99 -2,100 0,040 

pF-L 1,291 0,205 0,501 0,620     

F Görsel yazılı 6,75±1,23 7,00±1,20 -0,831 0,409 0,004 0,950 



 

 

L Görsel yazılı 6,33±1,01 6,60±1,00 -1,069 0,289 

pF-L 2,973 0,005 1,682 0,103     

F İşitsel uyarım 11,97±1,63 12,60±1,99 -1,408 0,164 
1,555 0,287 

L İşitsel uyarım 11,50±1,40 12,50±1,59 -2,711 0,009 

pF-L 2,348 0,025 0,341 0,735     

F Görsel uyarım 12,86±1,84 13,10±1,94 -0,513 0,610 

1,318 0,255 
L Görsel 

uyarım 
11,92±1,40 12,63±1,77 -1,835 0,071 

pF-L 4,130 <0,001 1,281 0,210     

F Sözel tepki 12,06±1,62 12,27±1,96 -0,479 0,634 
4,930 0,030 

L Sözel tepki 11,22±1,31 12,20±1,67 -2,665 0,010 

pF-L 3,918 <0,001 0,239 0,813     

F Yazılı tepki 12,78±1,77 13,43±2,03 -1,400 0,166 
0,046 0,831 

L Yazılı tepki 12,19±1,39 12,93±1,60 -2,010 0,049 

pF-L 3,416 0,002 1,338 0,191     

F Duyu içi 12,69±1,64 13,17±1,95 -1,070 0,288 
0,860 0,357 

L Duyu içi 11,97±1,63 12,77±1,52 -2,030 0,046 

pF-L 3,993 <0,001 1,278 0,211     

F Duyular arası 12,14±1,61 12,53±2,13 -0,857 0,395 
1,849 0,179 

L Duyular arası 11,44±1,42 12,37±1,83 -2,304 0,025 

pF-L 3,247 0,003 0,491 0,627     

F Toplam 24,83±2,90 25,70±3,62 -1,079 0,285 
2,137 0,149 

L Toplam 23,42±2,38 25,13±3,05 -2,567 0,013 

pF-L 5,222 <0,001 1,034 0,310     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA 

 



 

 

4.7.3.1 Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) Puanlarının DEHB (-) 

Değerlendirilmesi 

DEHB’si olmayanlarda GİSD-B sözel tepki için PMS ve kontrol grupları arasındaki 

zamana göre ortalama değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,020). Diğer puanlar için zamana göre değişim gruplara göre farklılık göstermemektedir. 

DEHB’si olmayanlarda PMS grubunda folikül ve luteal arasında GİSD-B işitsel sözel 

(p=0,030), görsel sözel (p=0,006), görsel yazılı (p=0,010), işitsel uyarım (p=0,029), görsel 

uyarım (p=0,001), sözel tepki (p<0,001), yazılı tepki (p=0,004), duyu içi (p=0,001), duyular 

arası (p=0,003) ve toplam puan (p<0,001) ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlemlenmiştir. Ancak kontrol grubunda gisd-b puanları için folikül ve luteal arasında 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

DEHB’si olmayanlarda PMS ve kontrol grupları arasında luteal işitsel sözel (p=0,016), 

luteal işitsel uyarım (p=0,011), luteal sözel tepki (p=0,014), duyular arası (p=0,045) ve luteal 

toplam puan (p=0,034) puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlemlenmiştir. Ancak luteal görsel sözel, luteal işitsel yazılı, luteal görsel yazılı, luteal görsel 

uyarım, luteal yazılı tepki, luteal duyu içi ve folikül GİSD-B puan ortalamaları arasında PMS 

ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir. 

Grupların GİSD-B puanları Tablo 4-26’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 4-26: Olguların GİSD-B Testi puanlarının DEHB (-) değerlendirilmesi 

GİSD-B  

DEHB (-) 

PMS 

(N=28) 

KONTROL 

(N=29) 
t pP-K F pgenel 

F İşitsel sözel 6,00±0,90 6,15±1,10 -0,547 0,587 

3,027 0,088 
L İşitsel sözel 5,64±0,83 6,19±0,79 -2,492 0,016 

pF-L 2,287 0,030 -0,225 0,823     

F Görsel sözel 6,21±1,03 6,15±1,26 0,213 0,832 

2,705 0,106 
L Görsel sözel 5,61±0,92 6,07±1,07 -1,739 0,088 

pF-L 3,014 0,006 0,290 0,774     

F İşitsel yazılı 6,07±0,94 6,37±1,11 -1,077 0,286 0,483 0,490 



 

 

L İşitsel yazılı 5,89±0,83 6,37±1,01 -1,922 0,060 

pF-L 1,154 0,259 0,000 1,000     

F Görsel yazılı 6,93±1,27 6,93±1,17 0,008 0,994 

0,198 0,658 
L Görsel yazılı 6,46±1,07 6,59±1,01 -0,457 0,650 

pF-L 2,788 0,010 1,363 0,185     

F İşitsel uyarım 12,07±1,63 12,52±2,01 -0,908 0,368 

2,174 0,146 
L İşitsel uyarım 11,54±1,29 12,56±1,58 -2,629 0,011 

pF-L 2,301 0,029 -0,118 0,907     

F Görsel uyarım 13,14±1,88 13,07±2,04 0,130 0,897 

1,954 0,168 L Görsel 

uyarım 
12,07±1,46 12,67±1,82 -1,339 0,186 

pF-L 3,873 0,001 1,046 0,305     

F Sözel tepki 12,21±1,64 12,30±2,02 -0,166 0,869 

5,804 0,020 
L Sözel tepki 11,25±1,21 12,26±1,70 -2,546 0,014 

pF-L 4,045 <0,001 0,122 0,904     

F Yazılı tepki 13,00±1,78 13,30±2,07 -0,569 0,572 

0,483 0,490 
L Yazılı tepki 12,36±1,39 12,96±1,63 -1,484 0,144 

pF-L 3,104 0,004 0,835 0,412     

F Duyu içi 12,93±1,61 13,07±2,02 -0,296 0,768 

1,900 0,174 
L Duyu içi 12,11±1,64 12,78±1,55 -1,556 0,126 

pF-L 3,867 0,001 0,928 0,362     

F Duyular arası 12,29±1,58 12,52±2,14 -0,460 0,647 

2,625 0,111 
L Duyular arası 11,50±1,53 12,44±1,87 -2,056 0,045 

pF-L 3,231 0,003 0,200 0,843     

F Toplam 25,21±2,90 25,59±3,79 -0,417 0,678 

3,450 0,069 
L Toplam 23,61±2,35 25,22±3,11 -2,181 0,034 

pF-L 5,046 <0,001 0,625 0,537     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 



 

 

4.7.3.2 Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) Puanlarının Ek Psikiyatrik 

Hastalık (-) Değerlendirilmesi 

Psikiyatrik hastalığı olmayanlarda GİSD-B puanları için zamana göre değişim gruplara 

göre farklılık göstermemektedir. 

Psikiyatrik hastalığı olmayanlarda PMS grubunda folikül ve luteal arasında GİSD-B 

görsel sözel (p=0,002), işitsel uyarım (p=0,011), görsel uyarım (p=0,003), sözel tepki 

(p=0,002), yazılı tepki (p=0,044), duyu içi (p=0,044), duyular arası (p=0,002) ve toplam puan 

(p=0,002) ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenmiştir. Ancak 

kontrol grubunda gisd-b puanları için folikül ve luteal arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

Psikiyatrik hastalığı olmayanlarda PMS ve kontrol grupları arasında folikül ve luteal 

durumlarında anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir. 

Grupların GİSD-B puanları Tablo 4-27’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4-27: Olguların GİSD-B Testi puanlarının eş tanı psikiyatrik hastalık (-) 

değerlendirilmesi 

GİSD-B 

Psikiyatrik 

hast.   (-) 

PMS 

(N=13) 

KONTROL 

(N=20) 
t pP-K F pgenel 

F İşitsel sözel 6,15±0,90 6,10±1,17 0,141 0,889 
2,559 0,120 

L İşitsel sözel 5,77±0,83 6,15±0,81 -1,303 0,202 

pF-L 2,132 0,054 -0,271 0,789     

F Görsel sözel 6,23±0,44 6,35±1,39 -0,299 0,767 
1,165 0,289 

L Görsel sözel 5,46±0,66 6,00±1,08 -1,613 0,117 

pF-L 3,825 0,002 1,234 0,232     

F İşitsel yazılı 6,23±0,83 6,40±1,23 -0,434 0,667 
1,536 0,224 

L İşitsel yazılı 5,85±0,80 6,45±0,94 -1,901 0,067 

pF-L 2,132 0,054 -0,195 0,847     

F Görsel yazılı 7,00±1,15 6,80±1,24 0,465 0,645 
0,180 0,674 

L Görsel yazılı 6,62±0,87 6,60±1,10 0,043 0,966 



 

 

pF-L 1,594 0,137 0,639 0,530     

F İşitsel uyarım 12,38±1,50 12,50±2,19 -0,166 0,869 
2,632 0,115 

L İşitsel uyarım 11,62±1,19 12,60±1,64 -1,868 0,071 

pF-L 2,993 0,011 -0,252 0,804     

F Görsel uyarım 13,23±1,24 13,15±2,28 0,117 0,908 

0,820 0,372 
L Görsel 

uyarım 
12,08±1,19 12,60±1,93 -0,873 0,389 

pF-L 3,638 0,003 1,112 0,280     

F Sözel tepki 12,38±1,19 12,45±2,24 -0,097 0,924 
3,076 0,089 

L Sözel tepki 11,23±1,01 12,15±1,79 -1,683 0,102 

pF-L 3,895 0,002 0,880 0,390     

F Yazılı tepki 13,23±1,64 13,20±2,31 0,042 0,967 
0,775 0,385 

L Yazılı tepki 12,46±1,27 13,05±1,64 -1,098 0,281 

pF-L 2,245 0,044 0,289 0,776     

F Duyu içi 13,15±1,63 12,90±2,15 0,363 0,719 
1,219 0,278 

L Duyu içi 12,38±1,50 12,75±1,65 -0,643 0,525 

pF-L 2,245 0,044 0,382 0,707     

F Duyular arası 12,46±0,88 12,75±2,40 -0,413 0,682 
2,026 0,165 

L Duyular arası 11,31±1,25 12,45±1,82 -1,975 0,057 

pF-L 3,895 0,002 0,679 0,505     

F Toplam 25,62±2,29 25,65±4,25 -0,027 0,979 
2,039 0,163 

L Toplam 23,69±2,06 25,20±3,24 -1,490 0,146 

pF-L 3,850 0,002 0,590 0,562     

pF-L: Paired t Test, pP-K:Student’s t Test, pgenel : Genel Lineer Model (Repeated Measurement ANOVA) 

 

 

 



 

 

4.7.3.3 PMS Şiddetinin Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B) Puanları Üzerine 

Etkisi 

Tüm olgular, Premenstrüel Değerlendirme Formu PMS şiddeti puanları ile GİSD-B test 

performansları karşılaştırılarak iki zamanlı değerlendirilmiş ve sonuçlar Tablo 4-28’de 

gösterilmiştir.  

PMS puanı ve GİSD-B puanları arasında doğrusal bir ilişki bulunmamıştır. 

 

Tablo 4-28: PMS şiddet puanının GİSD-B Testi üzerine etkisi 

GİSD-B ve 

PMS puanı 
rfolikül pfolikül rluteal pluteal 

İşitsel sözel -0,019 0,880 -0,161 0,198 

Görsel sözel -0,013 0,917 -0,096 0,444 

İşitsel yazılı -0,072 0,564 -0,173 0,165 

Görsel yazılı 0,003 0,980 -0,012 0,926 

İşitsel uyarım -0,052 0,677 -0,194 0,118 

Görsel uyarım -0,006 0,963 -0,065 0,603 

Sözel tepki -0,019 0,881 -0,151 0,225 

Yazılı tepki -0,038 0,761 -0,114 0,363 

Duyu içi -0,008 0,948 -0,095 0,448 

Duyular arası -0,049 0,695 -0,152 0,223 

Toplam -0,033 0,795 -0,145 0,246 

pfolikül: Folikül durumunda Pearson Korelasyon; pluteal: Luteal durumunda Pearson Korelasyon 

 

 



 

 

5 TARTIŞMA 

Yazında özellikle adölesan kızların yaşadıkları premenstrüel sorunlarla ilgili çalışmaların 

oldukça az sayıda ve genellikle prevelans belirleme çalışmaları oldukları görülmektedir. Bu 

alanda premenstrüel semptomlar yaşayan kız adölesanların bilişsel performanslarını 

etkileyebilecek faktörlerin belirlenmesi, özellikle bu yaş kız adölesanların ev-okul-sosyal ortam 

ilişkileri, genel olarak da işlevsellikleri açısından oldukça önemli bir adım olacaktır. Çalışmada 

PMS/PMDB tanısı alan kız olguların, sağlıklı kontrol olgularına göre foliküler ve luteal 

fazlarında nörobilişsel işlevlerdeki farklarını incelemek amaçlanmıştır. Ayrıca; PMS şiddeti ile 

dikkat ve kısa süreli bellekteki sorunların ilişkisini değerlendirmek, bunun yanı sıra; 

PMS/PMDB tanısı konulan kızlarda dismenore görülme sıklığını ortaya koymak ve bu kızlarda 

PMS şiddeti ile dismenore şiddetinin ilişkisini değerlendirmek, yapılandırılmış görüşmeler ve 

uygulanan ölçekler sonucunda, PMS şiddetinin; kız adölesanlarda eşlik eden ruhsal 

bozukluklarla ilişkisini incelemek amaçlanmıştır. Bunlara ek olarak; adölesan dönemdeki 

PMS/PMDB tanısı alan kızların uyku, beslenme, spor gibi alanlarda alışkanlıklarını incelemek 

ve sağlıklı kontrol grubuna göre varsa farklılıkları ortaya koymak da amaçlanmıştır. 

Araştırmamızda, 14-18 yaş aralığında, PDF ölçeği ile doldurtulan toplam 86 hasta 

değerlendirilmiş, PMS/PMDB ve kontrol grubundaki katılımcıların bilişsel işlevleri 

incelenmiştir. Elde edilen veriler ilgili başlıklar altında mevcut literatür bilgileri ışığında 

tartışılmıştır. 

5.1 Sosyodemografik Verilerinin Değerlendirilmesi 

Çalışmadaki her iki grubun da benzer yaş oranlarına sahip olması; yaşın, çalışma 

sonuçlarına olası etkisini dışlamaktadır. Porteus skor ortalamaları bakımından gruplar arasında 

anlamlı bir fark olmaması da yine IQ’nun olası dikkat ve bellek üzerine etkilerini de 

dışlamaktadır. PMS/PMDB’nin özellikle erişkin dönem problemi olduğu düşünülse de 

çalışmamız bu dönemdeki kızların yaşadıkları premenstrüel problemlerin klinik pratikte gözden 

kaçırıldığını düşündürmüştür. 

Çalışmamızın sosyodemografik verileri incelendiğinde iki grup arasında yaş, cinsiyet, 

ortalama eğitim süreleri, anne eğitimi, anne iş durumu, baba eğitimi, baba iş durumu, kardeş 

sayısı, anne-baba birlikteliği, anne-baba akrabalığı açısından çalışma sonuçlarını etkileyecek 

istatistiksel olarak anlamlı farklar yoktu. Çalışmanın bir üniversite hastanesinde yapılması ve 



 

 

Samsun ili ve çevresinin sosyoekonomik düzeyi göz önüne alındığında katılımcı profillerinin 

genel popülasyonu yansıttığı söylenebilir.  

PMS/PMDB tanısı alan grubun kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük gelir 

düzeyine sahip olduğu bulunmuştur. Deuster ve ark.’nın 18-44 yaş arası kadınlarla yaptığı bir 

çalışmada, premenstrual sendrom ile gelir düzeyi arasında bir ilişki saptanmamıştır (40). Düşük 

sosyoekonomik koşulların gençlerin psikopatoloji sahibi olması için risk faktörü olduğu 

bilinmektedir. Düşük sosyoekonomik düzey, uyarı yoksunluğu, yetersiz beslenme ve öğrenme 

problemlerine yol açan yaşam koşullarına neden olarak zihinsel gelişimi de olumsuz 

etkileyebilmektedir (315). Bu durum, PMS/PMDB olgularının nöropsikolojik test 

performanslarını olumsuz etkilemiş olabilir. Ancak PMS/PMDB grubu ile kontrol grubunun 

aynı örneklem içerisinden olduğu düşünüldüğünde düşük gelir düzeyinin PMS/PMDB tanısı 

açısından bir anlamda risk faktörü olabileceğini düşündürmektedir. 

 

5.2 Özgeçmiş Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

Olguların anne gebelik yaşı, doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası özellikleri 

değerlendirildiğinde; gruplar arasında doğum ağırlıkları ortalaması, gebelikte hastalık öyküsü, 

doğum zamanı, küvözde kalma öyküsü açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu 

özelliklerin benzer olması, çalışmamızın sonuçlarına olası etkilerini dışlamaktadır. Yazında 

perinatal strese maruz kalmanın nörogelişimsel bozukluklar açısından bir risk faktörü olduğu 

bilinmektedir (316). Çalışmaya dahil edilen katılımcıların hiçbirinde prematür doğum ve asfiksi 

öyküsü bulunmamaktadır. Bu durum prematür doğum ve asfiksi nedenli olası nörobilişsel olası 

olumsuz etkileri de ortadan kaldırmıştır. Anlamlı olarak farklılık bulunan tek faktörün annenin 

gebelik yaşı olduğu görülmektedir. Yazında incelendiğinde gebelik depresyonu için, 

premenstrüel semptom yaşama ve genç yaşın risk faktörü olduğu bulunmuştur (317). 

Çalışmamızın sonucuna göre PMS/PMDB tanısı alan olguların anne gebelik yaşı kontrollere 

göre anlamlı olarak düşüktür. Her ne kadar anne gebelik durumu psikiyatrik hastalıklar arasında 

anlamlı farklılık çıkmasa da anne gebelik yaşının küçük olması depresif semptomlar açısından 

risk faktörü olabileceğinden, bu durum PMS/PMDB tanılı olguları dolaylı olarak etkilemiş 

olabilir. 



 

 

Olguların gelişim basamakları incelendiğinde; yürüme, kelime söyleme, cümle kurma, 

tuvalet alışkanlığı edinme yaş dağılımları bakımından gruplar arasında fark olmadığı 

görülmüştür. Yazın incelendiğinde etyolojisi değişse bile dil ve motor becerilerinde gerilik 

saptanmasının, hafif düzeyde nörolojik işlev bozukluğuna bağlı olabileceği ayrıca bu durumun 

dikkatsiz davranış biçimi ile de ilişkili olabileceği ifade edilmektedir (318). Çalışmamızda 

gelişim basamakları açısından PMS/PMDB olguları ile kontrol grubu arasında farklılığın 

saptanmaması olası gelişimsel nörobilişsel etkileri ortadan kaldırmaktadır. 

Olguların ve birinci derece yakınlarının medikal geçmişleri değerlendirildiğinde, gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktur. Bu özelliklerin benzer olması, 

çalışmamızın sonuçlarına olası etkilerini dışlamaktadır. 

5.3 Menstrüel Dönem Özellikleri ve Günlük Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Olguların menstrüel dönem özellikleri değerlendirilmiş; adet süresi, adet miktarı, dismenore 

yaşayıp yaşamadıkları, dismenoreye bağlı okul devamsızlığı olup olmadığı incelenmiştir. 

Buna göre adet miktarı dışında diğer parametreler arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Ayrıca olguların günlük alışkanlıkları incelenmiştir. Günlük uyku süresi, yaşanılan uyku 

sorunu, sigara kullanımı, spor yapma sıklığı ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Demir ve ark.’nın 2006 yılında yaptığı bir çalışmada PMS yaşayan 

kadınlarda anlamlı olarak sigara kullanımının yüksek olduğu bulunmuştur (2). Çalışmamızda 

sigara kullanımı PMS/PMDB grubunda daha yüksek olmasına rağmen bu durum anlamlı 

istatiksel farka dönüşmemiştir. 2006 yılındaki bu çalışmada ayrıca PMS ile ilişkili faktörler 

arasında ilk adet görme yaşı, düzensiz adet görme, dismenoreye sahip olma olduğu 

gösterilmiştir (2). Çalışmamızda PMS ve kontrol grubu arasında anlamlı fark saptadığımız tek 

durum menstrüayon dönemindeki kanama miktarı (ped sayısı/gün) olmuş, ilk adet görme yaşı 

ve dismenoreye sahip olmanın PMS ile ilişkisi gösterilememiştir. Bu durum adölesan yaşın 

erişkin dönemden farklı bazı mekanizmalara sahip olmasından kaynaklı olabilir. Ayrıca 2006 

yılında yapılan çalışmada sadece çalışan kadınların çalışmaya dahil edilmesi tüm örneklemle 

ilgili bilgiye sahip olmamız konusunda kısıtlayıcı olmuştur. Çalışmamızda düzensiz adet 

görülmesi PMS/PMDB’nin görülmediği nonprodüktif dönemler açısından dışlama kriteri 

olarak kabul edilmiştir. Menstrüel dönem özellikleri ve günlük alışkanlıklar açısından 

özellikle adölesan dönemde PMS/PMDB yaşayan kızlarla ilgili daha nicel ve kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  



 

 

5.4 Dismenore Sıklığı ve Etkileyen Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Yazında ergenlik dönemi şiddetli dismenore yaygınlığı %5-42 olarak tespit edilmiştir (176, 

177, 180, 181). Çalışmamızda tüm olgularda şiddetli dismenore oranı %39,4 tespit edilmiş olup, 

bu durum yazınla uyumlu bulunmuştur. Yazın incelendiğinde yapılan çalışmalarda dismenore 

için risk faktörleri arasında, genç yaş, vücut kitle indeksinin (VKI) 20'den az olması, sigara 

içme, erken menarş (12 yaşından küçük), menstrüel siklusların uzun, ağır veya düzensiz olması 

ve premenstrüel sendrom varlığı olduğu görülmektedir (180, 184) Çalışmamızda dismenore ile 

ilk adet görme yaşı, adet süresi, PMS şiddeti, eş psikiyatrik tanı, sigara kullanımı ve BMI 

arasındaki ilişkilere bakılmış ancak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu durum premenstrüel 

dönemde yaşanan sıkıntılar ile menstrüasyon dönemindeki problemlerin herzaman birlikte 

görülmeyebileceğini göstermekle birlikte, dismenorenin şiddetinin bu duruma etkisi olup 

olmadığını belirlemek için şiddetli dismenore gören genç kızlarla ilgili yapılacak daha kapsamlı 

ve ileri çalışmalar bu konuda daha net bilgiler ortaya koyabilecektir. 

 

5.5 Eşlik Eden Ruhsal Bozukluklar Bakımından Değerlendirilmesi 

PMDB tanısı alan kadınlarla yapılan çalışmalar incelendiğinde yazında, eşlik eden ruhsal 

bozukluklar yüksek oranlarda bildirilmektedir (30, 171) Çalışmamızda da PMS/PMDB tanısı 

alan grupta eş ruhsal hastalığa sahip olma kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuş olup bu durum yazınla uyumludur. Çalışmamız sonucunda PMS/PMDB grubunda 

kontrol grubuna göre psikiyatrik hastalık varlığı 3.5 kat daha fazla bulunmuştur. 

Yazında PMS/PMDB tanısı alan kadınlarda yapılan çalışmada adet öncesi sendrom skoru 

ile sürekli kaygı ve depresyon düzeyleri arasında pozitif bir ilişki olduğu ve adet öncesi sendrom 

belirtileri olan kadınların olmayanlara göre anlamlı düzeyde daha fazla duygusal sıkıntı 

yaşadıkları saptanmıştır (158). PMDB' li kadınların gelecekte majör bir depresif bozukluk 

(MDB) geliştirme riski altında olabileceği yönünde artan kanıtlar bulunmaktadır  (160). Bir 

çalışma PMDB olan bir kadının MDB gelişme riskinin 14 kat arttığı bulunmuş, PMDB’nin 

MDB' nin bir risk faktörü veya prodromu olabileceği sonucuna varmışlardır (161). 

Çalışmamızda PMS/PMDB grubu ile kontrol grubunu karşılaştırdığımızda PMS/PMDB grubu 

ile MDB arasında anlamlı bir ilişki saptanmış olup, yapılan analiz sonucunda bu gruptaki MDB 

tanısının 11.1 kat fazla olduğu görülmektedir. Bu durum yazınla uyumlu bulunmuştur. 



 

 

Yazın incelendiğinde PMS/PMDB tanılı adölesanlarda DEHB komorbiditesi ile ilgili 

herhangibir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızın verileri incelendiğinde PMS/PMDB 

tanısı alan olgularda DEHB görülme sıklığı, kontrol grubuna göre daha fazla olsa da istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bu durum örneklem sayısının az olmasından 

kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca PMS/PMDB tanısının dikkat, odaklanma, bellek becerilerinde 

düşüklüğe sebep olmakla birlikte bu problemlerin PMS/PMDB etyolojisinden kaynaklı puberte 

dönemi sonrası görülmesi nedeniyle (12 yaş sonrası gibi), DSM-5’e göre DEHB tanı kriterlerini 

karşılamamasıyla açıklanabilir. 

5.6 Ölçek Puanlarının Değerlendirilmesi 

  Çalışmamızda PMS/PMDB tanısı alan olgulara ve kontrol grubu olgularına 6-18 Yaş 

Çocuk Ve Gençler İçin Davranış Değerlendirme Ölçeği (ÇGDDÖ), Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı 

Davranış Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) 

ve Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) uygulanmıştır. 

Çalışmamızdaki olgular, ÇGDDÖ puanlarına göre değerlendirildiğinde PMS/PMDB 

tanısı alan olguların genel olarak daha yüksek puanlar aldığı görülmüştür. PMS ve kontrol 

grupları arasında anksiyete/depresyon, düşünce sorunları, dikkat sorunları, agresif davranışlar, 

içe yönelim ve toplam puan ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

görülmektedir. PMS/PMDB’li olgularda yazın incelendiğinde kız adölesanlarda içe çekilme ve 

impulsif davranışlar anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (152). Bu da çalışmamız sonuçları ile 

uyumludur. PMS/PMDB’ye sahip kadınların önemli bir kısmında, konsantrasyon, hafıza ve 

motor koordinasyonu gibi bilişsel yeteneklerindeki bozulmalar olduğu bilinmektedir (149, 154) 

Yine özellikle dikkat sorunlarındaki anlamlı yükseklik PMS/PMDB’li olguların bu açıdan 

problem yaşadıklarını ortaya koymaktadır. Sosyal içe dönüklük, somatik yakınma, sosyal 

sorunlar ve suç davranışı puan ortalamaları bakımından ise anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Çalışmamızda dikkat, hiperaktivite, dürtüsellik, karşı gelme ve davranış sorunlarını 

değerlendirmek için tüm olgularda Turgay Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları 

için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme (YDB-TDÖ)-Aile Ölçeği kullanılmıştır. 

Çalışmamızda hiçbir alt grupta anlamlı farklılık bulunmamıştır. Yazında PMS/PMDB’li 

olgularda YDB-TDÖ ölçeği ile yapılan bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızın 

sonuçlarında ortaya koyduğumuz luteal fazdaki dikkat ve kısa süreli bellekteki düşüklüğün 

luteal faza özgü ve dönemsel olması ve kontrol grubu ile kıyaslandığında bu düşüklüğün 



 

 

anlamlı olmaması nedeniyle PMS/PMDB tanılı genç kızların dikkat problemlerinin aileleri 

tarafından gözden kaçırılmasına sebep olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca yarı yapılandırılmış 

görüşme ve klinik değerlendirme ile konulan eş tanı psikiyatrik hastalıklarda DEHB 

komorbiditesi açısından anlamlı bir fark olmaması da ölçek sonuçlarıyla uyumlu bulunmuştur.    

Çalışmamızda Edinburgh Depresyon Ölçeği (EDÖ) puan ortalamaları için PMS/PMDB 

ve kontrol gruplarının folikül evresi ve luteal evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmiştir. Ayrıca PMS/PMDB grubunda folikül ve luteal evresi EDÖ puan ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenirken (p=0,003), kontrol grubu folikül ve 

luteal evre EDÖ puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

Major Depresif Bozukluk ya da diğer eş psikiyatrik hastalıkların bu durum için karıştırıcı 

faktörler olabileceği düşünüldüğünden analizler Major Depresif Bozukluk kontrol edilerek ve 

sonrasında tüm eş psikiyatrik hastalıklar kontrol edilerek tekrarlanmış ve bu istatiksel anlamlı 

farkların devam ettiği çalışmamızda saptanmıştır. Bu da asıl kullanım alanı Postpartum 

depresyonlu kadınlarda depresif belirtileri saptamak olan Edinburgh Depresyon Ölçeğinin, 

PMS/PMDB’ li olgularda da oldukça duyarlı ve anlamlı olduğunu gözler önüne sermektedir. 

Özellikle postpartum dönemde kadınlarda olan bazı hormonal olaylar gibi PMS/PMDB 

yaşayan olgularda da benzer bir durumun söz konusu olabileceği akla gelmektedir. Ayrıca 

yapılan bir çalışmada postpartum depresyonu olan kadınların premenstrüel sendrom öyküsü 

olanlarında depresif belirti düzeyi daha yüksek saptanmıştır (319). Yine bu durum postpartum 

dönem ve premenstrüel dönemde yaşanan depresif belirtilerin benzerliklerine dikkat 

çekmektedir. Postpartum depresyon gelişiminde östrojen ve progesteron değişiklikleriyle 

birlikte gonadal steroid seviyelerinde belirgin değişikliklere farklı şekilde duyarlı bireyler 

olduğu gibi benzer bir durum PMS/PMDB yaşayan olgular için de geçerli olabilir (320). 

Yazında benzer bir başka ölçek olan Beck Depresyon Envanteri ile yapılan çalışmada özellikle 

luteal dönemde PMS/PMDB olgularında kontrol grubuna göre puanlar anlamlı yüksek 

bulunmuş bunun PMS/PMDB hastalarının depresif moduna uygun olduğu ifade edilmiştir (7). 

Ancak bu farkın foliküler evrede olmaması PMS/PMDB olgularını ayırt etmede Beck 

Depresyon Envanteri’ nin yetersiz kalabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca PMS/PMDB tanısı 

olan genç kızların foliküler evrede luteal evreye göre düşük de olsa kontrol grubuna göre yüksek 

puanlar alması, bu genç kızların tüm dönemlerinde normal bireylerden daha fazla anksiyöz ve 

depresif mizaç özelliklerine sahip olduklarını düşündürebilir. 

 



 

 

5.7 Porteus Labirent Testi Puanlarının Değerlendirilmesi 

Porteus Labirent Testi puanı 100 ve üzerinde olan katılımcılar çalışmamıza dahil edilmiş 

ve gruplar arasında, Porteus Labirent Testi puan ortalamaları bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. Porteus Labirent Testi, zeka düzeyi ölçümü amacıyla kullanılan 

bir testtir. Nörobilişsel işlevlerin zeka düzeyinden etkilendiği bilinmektedir. Grupların Porteus 

Labirent Testi’nde benzer performans göstermesi, zekanın nöropsikolojik test sonuçlarına olası 

etkilerini ortadan kaldırmıştır. 

5.8 Uygulanan Nöropsikolojik Testlere Ait Bulgular  

PMS/PMDB tanılı kadınlarda görsel-uzamsal ve motor beceriler, dikkat ve 

konsantrasyon, sözel bellek, çalışma belleği, reaksiyon zamanı üzerine etkilerin özellikle bu 

luteal faz evresinde yaşandığı belirtilmektedir (5-7, 274). Çalışmamızda yazınla uyumlu olarak 

PMS/PMDB tanısı alan genç kızların luteal faz evresinde yapılan nöropsikolojik testlerde 

foliküler faz evrelerindeki sonuçlarına göre anlamlı derecede düşüklük tespit edilmiştir.  

Yazında diğer nöropsikolojik işlevlerden görsel bellek, bilişsel esneklik, plan yapma 

kabiliyeti ve sözel akıcılıkta ise herhangi bir değişiklik saptanmamıştır (275-278). 

 

5.8.1 Stroop Testi’ne İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Stroop testi; temel olarak zamana ve verilen işe bağlı olarak dikkatin yoğunlaştırılması 

ve sürdürülebilmesini, araya karışan bozucu uyaranlara karşı direnebilmeyi, uygunsuz 

uyaranları ve uygunsuz tepki eğilimlerini durdurup bastırabilmeyi değerlendirir. Yürütücü 

işlevleri değerlendiren bu testin ölçebildiği kavramlar; bozucu etki altında kurulumu 

sürdürebilme, bilişsel esneklik, seçici ve bölünmüş dikkat ve bilgi işlemleme hızı olarak 

listelenebilir (314, 321). Çalışmamızda Stroop testi için her iki grup incelendiğinde kontrol 

grubunda folikül ve luteal arasında süre 1 (p=0,006) puan ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlemlenmişken kontrol grubu için diğer stroop puanlarında anlamlı 

fark gözlenmemiştir. Yazın incelendiğince normal siklus yaşayan sağlıklı bireylerde bilişsel ve 

motor test performansı adet dönemindeki kadınlarda değişkenlik gösterebildiği görülmektedir 

(280). Yapılan bir çalışmada  sağlıklı ve düzenli adet gören 50 kadın, sağlıklı 50 erkek olgu ile 

karşılaştırılmış, luteal dönemlerinde kadınların stroop testinde sağlıklı erkek grubuna göre 



 

 

anlamlı olarak daha düşük performans gösterdikleri tespit edilmiştir (322) . Çalışmamızda bu 

fark PMS/PMDB tanılı olgularda luteal dönemde süre 1 sonuçları foliküler dönemlerine göre 

daha uzun çıkmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Stroop testi TBAG 

Formunun ölçtüğü en geçerli özelliğin bozucu etki (2. karttaki renklerin söylendiği 5. bölüm) 

olduğu bulunmuştur. Bozucu etki altında kurulumu sürdürmede bozulmanın özellikle sol 

orbitofrontal korteks (OFK) ve anterior singulat korteks (ASK) ile ilişkili olduğu ifade 

edilmektedir (321). Çalışmamızda yazınla uyumlu olarak süre 5’te PMS/PMDB grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde farklılık tespit edilmiştir. Ayrıca süre 5 için, PMS/PMDB 

tanılı grubun luteal evresi ile foliküler evresi arasında da yine anlamlı düzeyde farklılık olduğu, 

PMS/PMDB tanılı grubun luteal faz evresinde test başarısının daha düşük olduğu tespit 

edilmiştir. Bu durumun süre 4, hata 5 ve düzeltme 5 puan ortalamaları açısından da geçerli 

olduğu görülmektedir. Ayrıca DEHB tanısının bu sonuçları etkileyebileceği düşünüldüğünden 

test analizi DEHB (-) olarak tekrarlandığında süre 5’teki anlamlı farklılık devam etmiştir. Bu 

durum PMS/PMDB tanısının DEHB den bağımsız olarak dikkati etkilediğini gözler önüne 

sermektedir. Ayrıca herhangi bir eş psikiyatrik hastalık durumunun sonuçları etkilememesi 

açısından eş psikiyatrik hastalık (-) grubunda da testler tekrarlanmış ve benzer şekilde 

PMS/PMDB tanılı grubun kontrol grubuna göre süre 5’te daha kötü performans gösterdiği 

bulunmuştur. Bu sonuçlara dayanarak PMS/PMDB tanısının özerk olarak adölesan dönemdeki 

kızları, stroop testinin değerlendirdiği fonksiyonlar olan bozucu etki altında kurulumu 

sürdürebilme, bilişsel esneklik, seçici ve bölünmüş dikkat ve bilgi işlemleme hızı açısından 

negatif yönde etkilediği ve kontrol grubundan daha düşük performans gösterdikleri 

söylenebilir.  Ayrıca PMS şiddeti ile Stroop test performans ilişkisine bakıldığında, PMS şiddet 

puanı ve stroop süre 1 (foliküler evre), süre 1 (luteal evre) ve süre 2 (luteal evre) arasında pozitif 

yönlü, zayıf ve doğrusal bir ilişki bulunmuş bu durum diğer stroop parametreleri için geçerli 

olmamıştır. Bu durum tüm testler ve alt testler için geçerli olmasa bile PMS şiddetinin 

adölesanlarda kognitif performansları kısmen de olsa negatif yönde etkilediği şeklinde 

yorumlanabilir. 

 

5.8.2 Görsel İşitsel Sayı Dizileri- B Testi (GİSD-B)’ne İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

GİSD-B sözel tepki için PMS ve kontrol grupları arasındaki zamana göre ortalama 

değişim (F ve L arasındaki fark) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş, diğer puanlar için 



 

 

anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca PMS/PMDB ve kontrol grupları arasında luteal işitsel sözel, 

luteal işitsel yazılı, luteal işitsel uyarım, luteal sözel tepki, luteal yazılı tepki, luteal duyu içi, 

luteal duyular arası ve luteal toplam puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlemlenmiş, luteal görsel sözel, luteal görsel yazılı, luteal görsel uyarım ve folikül GİSD-

B puan ortalamaları arasında PMS ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiştir. Buna ek olarak PMS/PMDB olgu grubunda kendi içerisinde luteal evrede 

GİSD-B’nin alt puanlarından olan işitsel sözel, görsel sözel, görsel yazılı, işitsel uyarım, görsel 

uyarım, sözel tepki, yazılı tepki, duyu içi, duyular arası ve toplam puan ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlemlenmiş, bu durum kontrol grubunun kendi içerisinde 

luteal ve folikül evresi arasında gözlenmemiştir. Yazın incelendiğinde yapılan çalışmaların bir 

kısmında östrojenin bellek süreçlerini geliştirdiği ve çalışma belleği görevlerinin performansını 

ve beyin aktivasyonunu arttırdığı ifade edilmiştir (283, 284). Menstrüasyon öncesi östrojen 

çekilmesi, çalışma belleğini etkileyebilir. Çalışmalar serotoninin çalışma belleği ile ilişkili 

olduğunu, ve eksik serotonin fonksiyonunun PMDB ile ilişkili olduğunu göstermektedir (111, 

286). Son olarak, triptofanın geri çekilmesinin, çalışma belleğini bozduğu ve PMS belirtilerini 

arttırdığı bildirilmiştir (121, 287, 288). Bu nedenle, özellikle PMS/PMDB’ li olgularda luteal 

fazda çıkan bu bozulmalar hormonal değişikliklere PMDB’li olguların daha duyarlı olması ile 

ilişkili olabilir. Ayrıca PMDB’ li olguların kendi içerisinde luteal fazı ile foliküler fazı arasında 

olan bu farklılığın kontrol grubunun kendi içerisinde olmaması da çalışmayı güçlü kılan 

sonuçlardan biridir. Çalışmamızda kullandığımız GİSD- B testi, kısa-süreli bellek, duyusal-

motor bütünleme, seri öğrenme, dizileme, dikkat gibi yürütücü işlevleri ölçen nöropsikolojik 

bir test olması nedeniyle hem DEHB gibi nörogelişimsel bozuklukların hem de eş psikiyatrik 

hastalıkların testin sonuçlarını etkileyebileceğini varsayarak DEHB(-) ve eş psikiyatrik tanı(-) 

olarak analizlerimizi tekrar ettiğimizde ilk analizlere benzer şekilde sonuçlarla karşılaştık. 

Sonuç olarak bu durum PMS/PMDB’nin DEHB ya da diğer ruhsal bozukluklardan bağımsız 

olarak özellikle grup içerisinde luteal fazda olmak üzere kısa-süreli bellek, duyusal-motor 

bütünleme, seri öğrenme, dizileme, dikkat gibi yürütücü işlevleri anlamlı olarak etkilediği, 

ancak kontrol grubu ile kıyaslandığında yine de bu bozulmanın yaşa göre normal sınırlarda 

kaldığı söylenebilir. Son olarak tüm olgular, PMS şiddeti puanları ile GİSD-B test 

performansları karşılaştırılarak iki zamanlı değerlendirilmiş, PMS puanı ve GİSD-B puanları 

arasında doğrusal bir ilişki bulunmamıştır. Bu durum bu fonksiyonların PMS’nin şiddetinden 

çok PMS/PMDB tanısı ile ilişkili olabileceğini düşündürmüştür. 

 



 

 

5.9 KISITLILIKLAR 

• Çalışmamızda olgular nörobilişsel açıdan menstrüasyon dönemlerine göre iki kez 

incelenmiş olup, ek psikiyatrik hastalıklar ve ilaç kullanımlarının PMS/PMDB’ye 

etkisini incelemek için yapılacak çalışmalarda daha fazla sayıda olgu alınması 

önerilebilir. Ayrıca, PMS/PMDB tanısının diğer psikiyatrik hastalıklar ile ilişkisini 

incelemek için daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç vardır. 

• Çalışmamızda her ne kadar DEHB tedavisi için metilfenidat kullanan olgular, ilaçlarını 

testler uygulanmadan önce almamış olsalar da olguların kullandıkları medikal 

tedavileri, nörobilişsel işlevleri etkilemiş olabilir. Ayrıca PMS/PMDB tanılı grupta eş 

psikiyatrik tanıları olan bazı olguların kullandığı medikal tedavilerin bir kısmı 

PMS/PMDB tedavisinde de kullanılabilmektedir. Bu nedenle analizlerimizi DEHB ve 

eş psikiyatrik tanıları olan olguları dışlayarak tekrarladık. Ancak yine de ek psikiyatrik 

hastalığı olmayan, tedavi almayan, olgu sayısı daha fazla çalışmalar daha net veriler 

ortaya koyabilir. 

• Çalışmamıza en az 2 yıllık menstrüel siklusu olmayan ya da düzenli (ayda en az 1 kez) 

menstrüasyona sahip olmayan olguları çalışmamıza dahil etmedik. Bu kriterle düzensiz 

adet dönemleri olan non-prodüktif dönemleri dışlamayı planladık, ancak yine de genç 

kızlar stres dönemleri ile bağlantılı olarak non-prodüktif menstrüasyon dönemleri 

geçirmiş olabilirler. Bu durum ile ilgili dönemsel ultrasonografi tetkiki yapılması 

faydalı olabilir. 

• Olguların foliküler ve luteal evreleri tutulan günlük kayıt çizelgeleriyle belirlenmiş olup 

(foliküler evre için 6-10. gün, luteal evre için -7- -1. gün), randevu tarihleri buna göre 

verilmiştir. Her ne kadar yazında hormon testlerinin bunu belirlemede kesin bir ölçüt 

olmayacağı söylense de dönemin belirlenmesinde yardımcı olabileceği 

düşünülmektedir. 

• Çalışmamızda kullandığımız nöropsikolojik testlerle birlikte uygulanabilecek beyin 

görüntüleme yöntemleri beyin bölgeleri ve işlevleri ile ilgili bize daha net bilgiler 

verebilir. Ayrıca bu bölgelerdeki değişikliklere neden olabilecek gonadal steroid 

hormonların hem kan düzeyleri hem de reseptör düzeyinde etkilerinin kapsamlı olarak 

incelenmesi yazına oldukça fayda sağlayacaktır. 

• Adölesan dönemdeki PMS/PMDB tanısı alan kızların menstrüel dönem özellikleri ve 

günlük alışkanlıklarında sağlıklı kontrollerden adet süresi dışında anlamlı fark 

görülmemiştir. Yazında bu özellikler ile ilgili çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Menstrüel 



 

 

dönem özellikleri ve günlük alışkanlıklar açısından daha nicel ve kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

• Çalışmamızda, nörobilişsel işlevlerin birtakım yönleri araştırılmış olup tüm nörobilişsel 

işlevleri kapsamamaktadır. Bu alanda yapılacak daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

• Katılımcılar her ne kadar iki dönemli incelense de hastalara PMS/PMDB tanısı sonrası 

tedavi verilip tedavinin etkisi ve sonuçları incelenememiştir. Bu yönde çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

6 SONUÇ 

• Çalışmamız yazındaki çalışmalar göz önüne alındığında 14-18 yaş arası PMS/PMDB 

tanılı adölesan kızlarda nörobilişsel alanda yapılan ilk çalışmadır.  

• Çalışmamız 14-18 yaş arası PMS/PMDB yaşayan adölesan kızların hormonal 

süreçlerine bağlı olarak yaşadıkları problemleri göz önüne seren oldukça detaylı ve 

kapsamlı bir çalışma olarak düzenlenmiştir. Önceki çalışmalar daha çok erişkin dönem 

PMS/PMDB tanısı konulan olguların kognitif ve bellek sorunlarına yönelmiş olup, 

erken dönemde bu sorunlarla ilgili yapılan bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

• Çalışmamızda sağlıklı adölesan genç kızların da luteal dönemde bilgi işleme hızı ve 

dikkat alanlarında problemlere sahip olduğu görülmektedir.  

• Çalışmamızda en önemli sonuçlarından biri PMS/PMDB tanısı olan olguların bozucu 

etki, bilgi işleme ve dikkat alanlarında kontrol grubuna göre daha düşük performans 

gösterdikleri, ayrıca bu grubun kendi içerisinde luteal dönemlerinde foliküler 

dönemlerine göre anlamlı olarak daha düşük seyrettiği gözlenmiştir. Çalışmamızda 

DEHB ve diğer eş psikiyatrik hastalıkların dışlanması sonrasında da bu anlamlı 

farklılığın devam etmesi, PMS/PMDB tanısının tek başına bu duruma neden 

olabileceğini göstermektedir. 

• Çalışmamızda ayrıca kısa süreli bellek fonksiyonlarında PMS/PMDB grubunun kendi 

içerisinde luteal dönemlerinde anlamlı olarak düşüklük olduğu, bu durumun kontrol 

grubunda olmadığı açıkça görülmektedir. PMS/PMDB grubu ile kontrol grubu arasında 



 

 

GİS-B testi alt parametrelerinde anlamlı farkın olmaması, PMS/PMDB grubunun bu 

durumdan etkilense bile yine de normal sınırlar içerisinde kaldıklarını 

düşündürmektedir. 

• PMS şiddeti ile bozucu etki dikkat sorunları ve kısa süreli bellek fonksiyonları ile ilişkisi 

incelendiğinde stroop testi için özellikle süre 1 ve süre 2 de ilişkili olduğu gözlenmiş 

ancak diğer alt parametreler ve GİSD-B testi için bu anlamlılık görülmemiştir. Bu 

durum bu fonksiyonların PMS’ in şiddetinden çok PMS/PMDB tanısı ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmüştür. 

• Çalışmamızın örnekleminde şiddetli dismenore oranı %39.4 olarak yazınla uyumlu bir 

değer tespit edilmiştir. 

• Dismenore ile PMS şiddeti arasında anlamlı bir ilişki olmadığı görülmüş, bu her iki 

durumun birbirini takip eden ancak farklı zaman dilimlerinde gerçekleşmeleri nedenli 

olabileceğini düşündürmüştür. 

• PMS/PMDB tanısı için aylar süren bir doğrulama günlük kayıt çizelgesi gerekmektedir. 

Bu nedenle geliştirilecek tarama gereçlerinin hem tanı koymayı kolaylaştırıcı, hem de 

tedavi açısından vakit kaybını önleyici olabileceği düşünülmüştür. 

 

Sonuç olarak çalışmamızda hedeflenen amaçlara ulaşılmış, öne sürdüğümüz 

hipotezler büyük ölçüde doğrulanmıştır. Çalışmamız; PMS/PMDB tanısının neden 

olduğu çeşitli bilişsel işlev bozuklukları ve durumlar tanımlamıştır. Bunun klinik 

önemini araştırmak, hastalığın özellikle adölesan kızlarda etkilerini ortaya koymak 

amacıyla daha fazla çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. PMS/PMDB nin gerek risk 

faktörlerinin gerekse etyolojisinin bilişsel bozukluklarla ilişkisinin anlaşılması hem 

etkin tedavi stratejileri belirlenmesi hem de uygun danışmanlık sağlanması bakımından 

önem arz etmektedir.  
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8 EKLER 

8.1 Ek 1- Etik Kurul Onayı 

 

 

 



 

 

8.2 Ek 2- Hasta ve Ebeveyn Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

HASTA VE EBEVEYN BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

 

ARAŞTIRMANIN ADI ( ÇALIŞMANIN AÇIK ADI ): 

 

PREMENSTRÜEL SENDROM/PREMENSTRÜEL DİSFORİK BOZUKLUĞU OLAN 

ADÖLESANLARDA DİKKAT VE KISA SÜRELİ BELLEĞİN İNCELENMESİ 

 

 

Gönüllünün Baş Harfleri << >> 

Çocuğunuzun bir araştırma çalışmasına katılması istenmektedir. Çocuğunuzun çalışmaya 

katılmasını isteyip istemediğinize karar vermeden önce araştırmanın neden yapıldığını, 

çocuğunuzun bilgilerinin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını 

risklerini ve rahatsızlık verebilecek konuları anlamanız önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri 

dikkatlice okumak için zaman ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla konuyu 

değerlendiriniz. Eğer çocuğunuz bir başka çalışmada da yer alıyorsa bu çalışmada yer 

alamazsınız. 

 

BU ÇALIŞMAYA  KATILMAK ZORUNDA MIYIM? 

Çalışmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalışmaya katılmaya karar 

verirseniz imzalamanız için size bu Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu verilecektir. 

Katılmaya karar verirseniz, çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. Bu 

durum çocuğunuzun aldığı tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu klinik 

çalışmaya çocuğunuzun katılımı ile ilgili olarak hekiminiz bilgilendirilecektir.  

 

 



 

 

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI NEDİR? Açıklayınız 

Premenstrüel belirtiler ilk adet kanamasından sonra herhangi bir yaşta başlayabilir. Bu 

dönemde yaşanan şikayetler adölesanlar da bireyin kendine olan güvenini, toplumsal ilişkilerini 

ve okul başarılarını olumsuz etkiler. Premenstrual Sendrom (PMS) menstrüel döngünün luteal 

evresinde belirtilerinin ortaya çıktığı ve menstrüasyonun başlamasıyla gerilediği bilinen 

bedensel, duygusal, davranışsal ve bilişsel farklılıklarla kendini gösteren döngüsel bir tablodur. 

PMS’de duygusal ve davranışsal sorunlar oldukça sık görülmekte olup, en sık görülen 

psikiyatrik belirtileri alınganlık, çökkünlük, gerginlik, sinirlilik, huzursuzluk, kararsızlık, 

unutkanlık, uyku bozuklukları ve dikkatte azalmadır. Bazı olgularda çalışma kapasitelerinde ve 

okul performanslarında ciddi düzeyde bozulma olabilmektedir. Çalışmamızda Premenstrüel 

Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı koyduğumuz adölesanlarla sağlıklı 

adölesanların dönemsel olarak, dikkat ve kısa süreli belleklerinin uygulanılacak nöropsikiyatrik 

testlerle karşılaştırılması planlanmıştır. 

ÇALIŞMA İŞLEMLERİ: 

Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı konan yeterli sayıda hastaya ve 

sağlıklı adölesanlara belirtilen ölçekler ve testler uygulanacak, elde edilen değerler birbiriyle 

karşılaştırılacaktır. 

BENİM NE YAPMAM GEREKİYOR? 

Çalışma doktorunuzun talimatlarına uymaya, randevu ve vizitelere katılmaya ve yukarıda 

anlatılan çalışmayla ilgili tüm işlemlere uymaya istekli olmalısınız. Çalışma doktorunuzu 

ziyarete belirlenen günlerde gelmelisiniz. Yine çalışmadan önce çocuğunuzun aldığı başka 

herhangi bir tıbbi tedaviyi de çalışma doktoruna söylemeniz önemlidir.  

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN NE GİBİ OLASI YAN ETKİLERİ, RİSKLERİ VE 

RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

Çalışmanın çocuğunuzla ilgili herhangi bir riski bulunmamaktadır. 

GEBELİK VE DOĞUM KONTROLÜ 

Yöntemin gebelik ya da doğum kontrolü üzerine bir yan etkisi yoktur. 

 



 

 

ÇALIŞMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDİR? (Varsa açıklayınız) 

 

Kız adölesanlarda görülen Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk’un dikkat 

işlevleri üzerindeki etkisi ve bu durumu etkileyen faktörler kesin olarak saptanabilmiş değildir. 

Bu çalışmanın sonucunda, hastalıkta etkilenen olası mekanizmalar aydınlatılmaya çalışılacak, 

hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik yeni gelişmelere katkı sağlanmaya çalışılacaktır. Öte 

yandan, bireysel olarak herhangi bir ek kazanç elde etmeniz öngörülmemektedir. 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

Bu araştırmaya çocuğumun katılma kararını tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalışmaya 

çocuğumun katılmasını reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi 

kurumunda çocuğumun göreceği bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. Çalışmadan her hangi bir zamanda ayrılırsam, 

ayrılma nedenlerimi, ayrılışımın sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri 

doktorumla tartışacağım. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN MALİYETİ NEDİR? 

 

Çalışmaya katılmanızın yol giderleriniz dışında size maliyeti yoktur. Çalışmada kullanılan 

anketlerin maliyeti çalışmacılar tarafından karşılanacaktır. 

 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalışma için çocuğunuzun kişisel 

bilgilerini ( “Çalışma Verileri”) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiş olacaksınız. Bu 

durum çocuğunuzun doğum tarihi, cinsiyeti, etnik kökeni ayrıca çalışma verilerinizin kullanımı 

ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi bir belirlenmiş birim tarihi yoktur, ancak doktorunuzu 

haberdar ederek bu onayınızdan herhangi bir zamanda vazgeçebilirsiniz. 



 

 

 

Doktorunuz çocuğunuzun çalışma verilerini çalışma için kullanacaktır. Doktorunuzun çalıştığı 

kurum yürürlükte olan veri koruma kanunları ile uyumlu olarak çalışma verilerinizin 

yönetiminden sorumludurlar. 

 

Çalışmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak çocuğunuzun kimlik bilgileriniz bu 

yayınlarda açıklanmayacaktır. 

 

Doktorunuzdan toplanan çocuğunuzun çalışma verileri hakkında bilgi isteme hakkında 

sahipsiniz. Aynı zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanın düzeltilmesini isteme hakkına da 

sahipsiniz. Eğer bu konuda bir isteğiniz olursa lütfen doktorunuz ile görüşünüz. 

Eğer onayınızdan vazgeçerseniz, doktorunuz çocuğunuzun çalışma verilerini artık 

kullanamayacak ya da diğer kişilerle paylaşamayacaktır.  

Bu formu imzalayarak, çocuğumun çalışma verilerini bu formda tanımlandığı şekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE 24 SAAT ULAŞILABİLECEK KİŞİLER:  

Ad, Soyadı ve telefon numaraları:  

 

Dr.Cansu ÇOBANOĞLU                                                          GSM: 05347340791 

Prof.Dr.Koray Mehmet Zeynel KARABEKİROĞLU              Tel: 03623121919/3696 

 

ÇALIŞMADAN AYRILMAMI GEREKTİRECEK DURUMLAR:  Yoktur. 

YENİ BİLGİLER ÇALIŞMADAKİ ROLÜMÜ NASIL ETKİLEYEBİLİR 

Çalışma sürerken ortaya çıkmış olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  



 

 

Çalışmaya Katılma Onayı 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu 

ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim 

tarafından yapıldı. Araştırmaya çocuğumun katılmasına gönüllü olduğumu, istediğim zaman 

gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın 

araştırmacı tarafından çocuğumun araştırma dışı bırakılabileceğini biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla çocuğumun 

katılmasını kabul ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalışma 

sırasında dikkat edeceğim noktaları da içerecek şekilde bana teslim etmiştir.  

Not: Katılımcılar 18 yaşından küçük olduğu için onam formunu ebeveynlerin de okumaları ve 

onay vermeleri halinde imzalamaları gerekmektedir. 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

 



 

 

8.3 Ek 3- Sağlıklı Gönüllü ve Ebeveyn Bilgilendirilmiş Olur Formu 

SAĞLIKLI GÖNÜLLÜ VE EBEVEYN BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU  

 

ARAŞTIRMANIN ADI ( ÇALIŞMANIN AÇIK ADI ): 

 

PREMENSTRÜEL SENDROM/PREMENSTRÜEL DİSFORİK BOZUKLUĞU OLAN 

ADÖLESANLARDA DİKKAT VE KISA SÜRELİ BELLEĞİN İNCELENMESİ 

 

 

 

Gönüllünün Baş Harfleri << >> 

Çocuğunuzun bir araştırma çalışmasına katılması istenmektedir. Çocuğunuzun çalışmaya 

katılmasını isteyip istemediğinize karar vermeden önce araştırmanın neden yapıldığını, 

çocuğunuzun bilgilerinin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını 

risklerini ve rahatsızlık verebilecek konuları anlamanız önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri 

dikkatlice okumak için zaman ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla 

konuyu değerlendiriniz. Eğer çocuğunuz bir başka çalışmada da yer alıyorsa bu çalışmada yer 

alamazsınız. 

BU ÇALIŞMAYA  KATILMAK ZORUNDA MIYIM? 

 

Çalışmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalışmaya katılmaya karar 

verirseniz imzalamanız için size bu Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu verilecektir. 

Katılmaya karar verirseniz, çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. Bu 

durum çocuğunuzun aldığı tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu klinik 

çalışmaya çocuğunuzun katılımı ile ilgili olarak hekiminiz bilgilendirilecektir.  

 



 

 

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI NEDİR? Açıklayınız 

 

Premenstrüel belirtiler ilk adet kanamasından sonra herhangi bir yaşta başlayabilir. Bu 

dönemde yaşanan şikayetler adölesanlar da bireyin kendine olan güvenini, toplumsal ilişkilerini 

ve okul başarılarını olumsuz etkiler. Premenstrual Sendrom (PMS) menstrüel döngünün luteal 

evresinde belirtilerinin ortaya çıktığı ve menstrüasyonun başlamasıyla gerilediği bilinen 

bedensel, duygusal, davranışsal ve bilişsel farklılıklarla kendini gösteren döngüsel bir tablodur. 

PMS’de duygusal ve davranışsal sorunlar oldukça sık görülmekte olup, en sık görülen 

psikiyatrik belirtileri alınganlık, çökkünlük, gerginlik, sinirlilik, huzursuzluk, kararsızlık, 

unutkanlık, uyku bozuklukları ve dikkatte azalmadır. Bazı olgularda çalışma kapasitelerinde ve 

okul performanslarında ciddi düzeyde bozulma olabilmektedir. Çalışmamızda Premenstrüel 

Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı koyduğumuz adölesanlarla sağlıklı 

adölesanların dönemsel olarak, dikkat ve kısa süreli belleklerinin uygulanılacak nöropsikiyatrik 

testlerle karşılaştırılması planlanmıştır. 

ÇALIŞMA İŞLEMLERİ: 

Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı konan yeterli sayıda hastaya ve 

sağlıklı adölesanlara belirtilen ölçekler ve testler uygulanacak, elde edilen değerler birbiriyle 

karşılaştırılacaktır.  

BENİM NE YAPMAM GEREKİYOR? 

Çalışma doktorunuzun talimatlarına uymaya, randevu ve vizitelere katılmaya ve yukarıda 

anlatılan çalışmayla ilgili tüm işlemlere uymaya istekli olmalısınız. Çalışma doktorunuzu 

ziyarete belirlenen günlerde gelmelisiniz. Yine çalışmadan önce çocuğunuzun aldığı başka 

herhangi bir tıbbi tedaviyi de çalışma doktoruna söylemeniz önemlidir.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN NE GİBİ OLASI YAN ETKİLERİ, RİSKLERİ VE 

RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

Çalışmaya katılmanın olası riski bulunmamaktadır. 

 



 

 

GEBELİK VE DOĞUM KONTROLÜ 

Yöntemin gebelik ya da doğum kontrolü üzerine bir yan etkisi yoktur. 

ÇALIŞMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDİR? (Varsa açıklayınız) 

 

Kız adölesanlarda görülen Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk’un dikkat 

işlevleri üzerindeki etkisi ve bu durumu etkileyen faktörler kesin olarak saptanabilmiş değildir. 

Bu çalışmanın sonucunda, hastalıkta etkilenen olası mekanizmalar aydınlatılmaya çalışılacak, 

hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik yeni gelişmelere katkı sağlanmaya çalışılacaktır. Öte 

yandan, bireysel olarak herhangi bir ek kazanç elde etmeniz öngörülmemektedir. 

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

Bu araştırmaya çocuğumun katılma kararını tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalışmaya 

çocuğumun katılmasını reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi 

kurumunda çocuğumun göreceği bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. Çalışmadan her hangi bir zamanda ayrılırsam, 

ayrılma nedenlerimi, ayrılışımın sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri 

doktorumla tartışacağım. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN MALİYETİ NEDİR? 

Çalışmaya katılmanızın yol giderleriniz dışında size maliyeti yoktur. Çalışmada kullanılan 

anketlerin maliyeti çalışmacılar tarafından karşılanacaktır. 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalışma için çocuğunuzun kişisel 

bilgilerini ( “Çalışma Verileri”) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiş olacaksınız. Bu 

durum çocuğunuzun doğum tarihi, cinsiyeti, etnik kökeni ayrıca çalışma verilerinizin 

kullanımı ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi bir belirlenmiş birim tarihi yoktur, ancak 

doktorunuzu haberdar ederek bu onayınızdan herhangi bir zamanda vazgeçebilirsiniz. 



 

 

Doktorunuz çocuğunuzun çalışma verilerini çalışma için kullanacaktır. Doktorunuzun çalıştığı 

kurum yürürlükte olan veri koruma kanunları ile uyumlu olarak çalışma verilerinizin 

yönetiminden sorumludurlar. 

Çalışmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak çocuğunuzun kimlik bilgileriniz 

bu yayınlarda açıklanmayacaktır. 

Doktorunuzdan toplanan çocuğunuzun çalışma verileri hakkında bilgi isteme hakkında 

sahipsiniz. Aynı zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanın düzeltilmesini isteme hakkına 

da sahipsiniz. Eğer bu konuda bir isteğiniz olursa lütfen doktorunuz ile görüşünüz. 

Eğer onayınızdan vazgeçerseniz, doktorunuz çocuğunuzun çalışma verilerini artık 

kullanamayacak ya da diğer kişilerle paylaşamayacaktır.  

Bu formu imzalayarak, çocuğumun çalışma verilerini bu formda tanımlandığı şekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE 24 SAAT ULAŞILABİLECEK KİŞİLER:  

Ad, Soyadı ve telefon numaraları:  

Dr.Cansu ÇOBANOĞLU                                                          GSM: 05347340791 

Prof.Dr.Koray Mehmet Zeynel KARABEKİROĞLU              Tel: 03623121919/3696 

 

ÇALIŞMADAN AYRILMAMI GEREKTİRECEK DURUMLAR:  Yoktur. 

 

YENİ BİLGİLER ÇALIŞMADAKİ ROLÜMÜ NASIL ETKİLEYEBİLİR 

Çalışma sürerken ortaya çıkmış olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

Çalışmaya Katılma Onayı 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu 

ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim 

tarafından yapıldı. Araştırmaya çocuğumun katılmasına gönüllü olduğumu, istediğim zaman 



 

 

gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araştırmacı tarafından çocuğumun araştırma dışı bırakılabileceğini biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla çocuğumun 

katılmasını kabul ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalışma 

sırasında dikkat edeceğim noktaları da içerecek şekilde bana teslim etmiştir.  

 

Not: Katılımcılar 18 yaşından küçük olduğu için onam formunu ebeveynlerin de okumaları ve 

onay vermeleri halinde imzalamaları gerekmektedir. 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.4 Ek 4- Adölesanlar için Bilgilendirilmiş Olur Formu                                                                                                             

ADÖLESANLAR İÇİN BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU  

 

ARAŞTIRMANIN ADI ( ÇALIŞMANIN AÇIK ADI ): 

 

PREMENSTRÜEL SENDROM/PREMENSTRÜEL DİSFORİK BOZUKLUĞU OLAN 

ADÖLESANLARDA DİKKAT VE KISA SÜRELİ BELLEĞİN İNCELENMESİ 

 

 

 

Gönüllünün Baş Harfleri << >> 

Bir araştırma çalışmasına katılmanız istenmektedir. Çalışmaya katılmayı isteyip 

istemediğinize karar vermeden önce araştırmanın neden yapıldığını, bilgilerinizin nasıl 

kullanılacağını, çalışmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını risklerini ve rahatsızlık 

verebilecek konuları anlamanız önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için 

zaman ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla konuyu değerlendiriniz. Eğer 

bir başka çalışmada da yer alıyorsanız bu çalışmada yer alamazsınız. 

BU ÇALIŞMAYA  KATILMAK ZORUNDA MIYIM? 

Çalışmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalışmaya katılmaya karar 

verirseniz imzalamanız için size bu Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu verilecektir. 

Katılmaya karar verirseniz, çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. Bu 

durum aldığınız tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu klinik çalışmaya 

katılım ile ilgili olarak hekiminiz sizi bilgilendirecektir.  

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI NEDİR? Açıklayınız 

Premenstrüel belirtiler ilk adet kanamasından sonra herhangi bir yaşta başlayabilir. Bu 

dönemde yaşanan şikayetler adölesanlar da bireyin kendine olan güvenini, toplumsal 



 

 

ilişkilerini ve okul başarılarını olumsuz etkiler. Premenstrual Sendrom (PMS) menstrüel 

döngünün luteal evresinde belirtilerinin ortaya çıktığı ve menstrüasyonun başlamasıyla 

gerilediği bilinen bedensel, duygusal, davranışsal ve bilişsel farklılıklarla kendini gösteren 

döngüsel bir tablodur. PMS’de duygusal ve davranışsal sorunlar oldukça sık görülmekte olup, 

en sık görülen psikiyatrik belirtileri alınganlık, çökkünlük, gerginlik, sinirlilik, huzursuzluk, 

kararsızlık, unutkanlık, uyku bozuklukları ve dikkatte azalmadır. Bazı olgularda çalışma 

kapasitelerinde ve okul performanslarında ciddi düzeyde bozulma olabilmektedir. 

Çalışmamızda Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı koyduğumuz 

adölesanlarla sağlıklı adölesanların dönemsel olarak, dikkat ve kısa süreli belleklerinin 

uygulanılacak nöropsikiyatrik testlerle karşılaştırılması planlanmıştır. 

ÇALIŞMA İŞLEMLERİ: 

Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk tanısı konan yeterli sayıda hastaya ve 

sağlıklı adölesanlara belirtilen ölçekler ve testler uygulanacak, elde edilen değerler birbiriyle 

karşılaştırılacaktır.  

BENİM NE YAPMAM GEREKİYOR? 

Çalışma doktorunuzun talimatlarına uymaya, randevu ve vizitelere katılmaya ve yukarıda 

anlatılan çalışmayla ilgili tüm işlemlere uymaya istekli olmalısınız. Çalışma doktorunuzu 

ziyarete belirlenen günlerde gelmelisiniz. Yine çalışmadan önce aldığınız başka herhangi bir 

tıbbi tedaviyi de çalışma doktoruna söylemeniz önemlidir.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN NE GİBİ OLASI YAN ETKİLERİ, RİSKLERİ VE 

RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

Çalışmaya katılmanın olası riski bulunmamaktadır. 

GEBELİK VE DOĞUM KONTROLÜ 

Yöntemin gebelik ya da doğum kontrolü üzerine bir yan etkisi yoktur. 

 

 



 

 

ÇALIŞMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDİR? (Varsa açıklayınız) 

Kız adölesanlarda görülen Premenstrüel Sendrom/Premenstrüel Disforik Bozukluk’un dikkat 

işlevleri üzerindeki etkisi ve bu durumu etkileyen faktörler kesin olarak saptanabilmiş 

değildir. Bu çalışmanın sonucunda, hastalıkta etkilenen olası mekanizmalar aydınlatılmaya 

çalışılacak, hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik yeni gelişmelere katkı sağlanmaya 

çalışılacaktır. Öte yandan, bireysel olarak herhangi bir ek kazanç elde etmeniz 

öngörülmemektedir. 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

Bu araştırmaya katılma kararını tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalışmaya katılmayı 

reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi kurumunda göreceğim 

bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk almadan ayrılabileceğimin 

bilincindeyim. Çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılırsam, ayrılma nedenlerimi, ayrılışımın 

sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri doktorumla tartışacağım. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN MALİYETİ NEDİR? 

Çalışmaya katılmanızın yol giderleriniz dışında size maliyeti yoktur. Çalışmada kullanılan 

anketlerin maliyeti çalışmacılar tarafından karşılanacaktır. 

 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalışma için kişisel bilgilerinizi ( 

“Çalışma Verileri”) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiş olacaksınız. Bu durum sizin 

doğum tarihi, cinsiyet, etnik köken ayrıca çalışma verilerinizin kullanımı ile ilgili verdiğiniz 

onayın herhangibir belirlenmiş birim tarihi yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu 

onayınızdan herhangibir zamanda vazgeçebilirsiniz. 

Doktorunuz çalışma verilerini çalışma için kullanacaktır. Doktorunuzun çalıştığı kurum 

yürürlükte olan veri koruma kanunları ile uyumlu olarak çalışma verilerinizin yönetiminden 

sorumludurlar. 



 

 

 

Çalışmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak kimlik bilgileriniz bu yayınlarda 

açıklanmayacaktır. 

Doktorunuzdan toplanan çalışma verileri hakkında bilgi isteme hakkına sahipsiniz. Aynı 

zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanın düzeltilmesini isteme hakkına da sahipsiniz. Eğer 

bu konuda bir isteğiniz olursa lütfen doktorunuz ile görüşünüz. 

Eğer onayınızdan vazgeçerseniz, doktorunuz çalışma verilerini artık kullanamayacak ya da 

diğer kişilerle paylaşamayacaktır.  

Bu formu imzalayarak, çocuğumun çalışma verilerini bu formda tanımlandığı şekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE 24 SAAT ULAŞILABİLECEK KİŞİLER:  

Ad, Soyadı ve telefon numaraları:  

Dr.Cansu ÇOBANOĞLU                                                          GSM: 05347340791 

Prof.Dr.Koray Mehmet Zeynel KARABEKİROĞLU              Tel: 03623121919/3696 

 

ÇALIŞMADAN AYRILMAMI GEREKTİRECEK DURUMLAR:  Yoktur. 

YENİ BİLGİLER ÇALIŞMADAKİ ROLÜMÜ NASIL ETKİLEYEBİLİR 

 

Çalışma sürerken ortaya çıkmış olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

Çalışmaya Katılma Onayı 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu 

ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim 

tarafından yapıldı. Araştırmaya katılmaya gönüllü olduğumu, istediğim zaman gerekçeli veya 

gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı 

tarafından araştırma dışı bırakılabileceğini biliyorum. 



 

 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı kabul 

ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalışma sırasında dikkat 

edeceğim noktaları da içerecek şekilde bana teslim etmiştir.  

 

Not: Katılımcılar 18 yaşından küçük olduğu için onam formunu ebeveynlerin de okumaları ve 

onay vermeleri halinde imzalamaları gerekmektedir. 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.5 Ek 5- Sosyodemografik Veri Formu 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.6 Ek 6-  Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranım Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.7 Ek 7- 4-18 Yaş Çocuk Ve Gençler İçin Davranış Değerlendirme Ölçeği 

 



 

 

 



 

 

8.8 Ek-8- Edinburgh Depresyon Ölçeği 

EK 3: EDİNBURGH DEPRESYON ÖLÇEĞİ 

 

Sizin son hafta içindeki duygularınızı öğrenmek istiyoruz. Böylelikle size daha iyi 

yardımcı olabileceğimize inanıyoruz. Lütfen yalnızca bugün değil son 7 gün içinde, 

kendinizi nasıl hissettiğinizi en iyi tanımlayan ifadeyi işaretleyiniz. 

 

Son 7 gündür; 

1. Gülebiliyor ve olayların komik taraflarını görebiliyorum 

 

Her zaman olduğu kadar 

Artık pek o kadar değil 

Artık kesinlikle o kadar değil 

Artık hiç değil 

 

Son 7 gündür; 

2. Geleceğe hevesle bakıyorum 

Her zaman olduğu kadar 

Artık pek o kadar değil 

Artık kesinlikle o kadar değil 

Artık hiç değil 

 

Son 7 gündür; 



 

 

3. Birşeyler kötü gittiğinde gereksiz yere kendimi suçluyorum. 

 

Evet, çoğu zaman 

Evet, bazen 

Çok sık değil 

Hayır, hiçbir zaman 

 

Son 7 gündür; 

4. Nedensiz yere kendimi sıkıntılı ya da endişeli hissediyorum 

Hayır, hiçbir zaman 

Çok seyrek 

Evet, bazen 

Evet, çoğu zaman 

 

Son 7 gündür; 

5. İyi bir neden olmadığı halde korkuyor ya da  panikliyorum 

Evet, çoğu zaman 

Evet, bazen 

Çok sık değil 

Hayır, hiçbir zaman 

 



 

 

Son 7 gündür; 

6. Herşey giderek sırtıma yükleniyor. 

Evet, çoğu zaman başa çıkamıyorum.  

Evet, bazen eskisi gibi başa çıkamıyorum. 

Hayır, çoğu zaman oldukça iyi başa çıkabiliyorum.  

Hayır, her zamanki gibi başa çıkabiliyorum 

 

Son 7 gündür; 

7. Öylesine mutsuzum ki uyumakta zorlanıyorum 

Evet, çoğu zaman 

Evet, bazen 

Çok sık değil 

Hayır, hiçbir zaman 

 

Son 7 gündür; 

8. Kendimi üzüntülü ya da çökkün hissediyorum 

Evet,çoğu zaman 

Evet,bazen 

Çok sık değil 

Hayır, hiçbir zaman 



 

 

Son 7 gündür; 

9. Öylesine mutsuzum ki ağlıyorum 

Evet, çoğu zaman 

Evet, oldukça sık 

Çok seyrek 

Hayır, asla 

 

Son 7 gündür; 

10. Kendime zarar verme düşüncesinin aklıma geldiği oldu. 

Evet oldukça sık 

Bazen 

Hemen hemen hiç 

   Asla 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.9 Ek-9- Premenstrual Değerlendirme Formu 

 

ADET ÖNCESİ DEĞERLENDİRME FORMU 

 

Bu ölçek, adet öncesi dönemlerde ortaya çıkabilen değişiklikleri sorgulamaktadır. 

Değerlendirmeyi yaparken son iç adet öncesi dönemde kendinizde fark ettiğiniz 

değişiklikleri düşünün. Her bir maddede söz edilen durumun, adet öncesi dönemlerde 

diğer zamanlara göre ne oranda şiddetlendiğini karar verin. Değişimin şiddetini uygun 

sayıyı daire içine alarak belirtin. 

 

 

1. Değişim yok ( belirti hiçbir zaman yok ya da her zamankinden farklı değil ). 

 

2. Çok az değişim ( sadece sizin tarafınızdan hafifçe fark edilmektedir, 

başkaları sizdeki bu değişikliğin muhtemelen farkında değildir ). 

 

3. Hafif değişim ( sizin için belirgindir ve belki de sizi iyi tanıyanlar 

tarafından fark edilmektedir ). 

 

4. Orta şiddette değişim ( siz ve sizi iyi tanıyanlar tarafından kesin olarak 

fark edilmektedir ). 

 

5. Şiddetli değişim ( siz ve sizi iyi tanıyanların gözünde çok belirgindir ). 

 

6. Aşırı değişim ( değişim o kadar şiddetlidir ki, sizi iyi tanımayan kişiler bile 

fark edebilmektedir ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

1. Aynı gün içinde ruhsal değişimler ( gülme, ağlama, 

kızma, mutluluk gibi ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

2. Enerji azlığı veya çabuk yorulma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

3. Sakarlaşma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

4. Sıkıntılı hissetme veya her zamankinden sıkıntılı olma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

5. Çok fazla uyuma, sabahları ya da gündüz uykularından 

güç uyanma 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

6. Kendini hasta hissetme ( yani genel kötülük hali, 

bedensel ya da ruhsal olarak rahatsızlık hissi) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

7. Sinirli veya huzursuz hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

8. İştah kaybı (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

9. Göğüslerde acı, duyarlılık, büyüme, şişme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

10. Baş ağrıları ya da migren nöbetleri (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

11. Dikkatini toplayamama ( yani dikkatin kolaylıkla ve 

çabucak dağılması ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

12.  Kaza  yapmaya  yatkınlık,  düşme,  kesme  veya     bir 

şeyleri istemeden kırma 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

13. Mide bulantısı veya kusma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

14. Bedensel huzursuzluk, sıkıntılı davranışlarda bulunma  

( tedirginlik, devamlı ellerini ovuşturma, sürekli dolanma, 

rahat oturamama ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

15. Güçsüzlük, dermansızlık hissi (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

16. Günlük işlerin altından kalkamama duygusu (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

17. Kendini güvensiz hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

18. Alerjik olayların alevlenmesi, nefes alma zorluğu, 

tıkanma duygusu, burun akıntısı 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

19. Kendini çökkün hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 



 

 

20. Baş dönmesi, göz kararması, bayılma hissi, kulak 

çınlaması, deride uyuşukluk, karıncalanma, titreme, 

sersemlik hissi 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

21. Önemsiz konularda sürekli söylenme, tartışma çıkarma (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

22. Kendine bir şey yapmanın nasıl olacağını düşünme ( 

arabayı çarpma gibi, uykuya dalıp uyanmamayı isteme, 

ölüm veya intiharı düşünme ) 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

23. Konuşmak, yerinden kıpırdamak konusunda isteksiz 

olma ( bunları yapmak çaba gerektirir ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

24. Daha unutkan olma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

25. Dış görünüşünden hoşnut olmama (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

26. Kişilere veya eşyalara şiddet gösterme ( kasıtlı olarak 

bir şeyler kırma, birbirine vurma ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

27. Gün içinde uyuma veya dayanılmaz bir uyuma isteği 

duyma 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

28. Gerçeklikten uzaklaşma duygusu, rüyada olma, gerçek 

olmama gibi 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

29. Kalbin çarpıntısını veya hızlı attığını hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

30. Küçük şeylerden daha fazla haz alma veya heyecan 

duyma 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

31. Zihnini bir noktada toplamada güçlük çekme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

32. Kendini kafası karışık ve sersem gibi hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

33. Azalan yargılama gücü ( adet öncesi dönemdeki 

yargıların her zamanki kadar iyi olmadığını fark etme ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

34. Kendini pasif hissetme, kararların başkalarının 

vermesini sorumluluğunu yüklenmesini isteme ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

35. Kendini iyi hissetme duygusunda artış (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

36. Kendini kontrol edememe (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

37. Daha çocuksu olmaya eğilim gösterme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 



 

 

38. Kendini ağlamaklı hissetme, gözü yaşlı olma veya 

ağlama 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

39. Daha sık idrara çıkma, idrar miktarında artma (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

40. Kabızlık çekme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

41. Zamanı kullanma, para harcama, yemek konusunda 

kendini düşünme, kendini hoş görme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

42. Düşünmeden ve elinde olmadan ani davranışlarda 

bulunma 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

43. Daha fazla sigara içme, alkol alma veya alışkanlık 

yapan ilaçları kullanma 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

44. Kendini baskı altında hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

45. Derisini ovuşturma, kaşıma, dişleme, tırnak yeme gibi 

davranışlar 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

46. Ruhsal durumda yükselmeler, alçalmalar (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

47. Bir şeye canı sıkılınca ortalığı telaşa verme, feveran 

etme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

48. Suçluluk duyguları (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

49. Kendini bomboş hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

50. Parlamaya hazır olma veya hırçınlık (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

51. Kendini mutsuz veya üzgün hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

52. Bacaklarda yorgunluk hissi (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

53. sırt, eklem ve kas sertliği ya da ağrıları çekmeye 

yatkınlık 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

54.Arkadaşlar ve aile tarafından ‘’ bugün huylu gününde  

‘’ diye bilinme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

55. Sabahları sinirleri ayakta uyanma ya da eski sorunları 

gündeme getirme ve patlama 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

56. Kindar davranışlar gösterme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 



 

 

57. Kendini yalnız hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

58. Daha seyrek idrara çıkma veya idrar  miktarında 

azalma 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

59. Kilo alma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

60. Hoşgörüsüz veya sabırsız olmaya eğilim gösterme, 

başkalarının ihtiyaçlarına cevap verme veya hatalarını 

anlama yeteneğini kaybetme 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

61. Çok konuşma eğiliminde olma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

62. Nispeten kalıcı olarak karında dolgunluk, rahatsızlık 

veya ağrı hissetme 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

63. Artmış cinsel ilgi veya aktivite ( cinsel hayaller kurma, 

kendiyle veya başkalarıyla ilgili ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

64. Uyku sorunları-sabah erken uyanıp uyanamama (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

65. Karında ara ara ağrı veya kramplar olması (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

66. Kendine saygıda azalma ( kendinden memnun olmama 

veya başarısız hissetme ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

67. Sorunlar için başkalarını suçlama ( kişisel, ev, iş, okul 

gibi ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

68. Evde ya da işte artmış etkinlik, düzenlilik, yetkinlik 

veya başkalarıyla daha çok birlikte olma ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

69. Hoş olmayan olaylar üzerinde kafa yorma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

70. Sivilce veya çıban gibi cilt problemleri (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

71. Ödem, şişkinlik, vücutta su tutulumu (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

72. Evde daha fazla oturma (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

73. Daha az cinsel ilgi ya da aktivite ( cinsel hayaller, 

kendiyle veya başkalarıyla ilgili ) 

 

(1) 

 

(2) (3) (4) (5) (6) 

74. İnsan içine karışmaktan kaçınma eğilimi (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

75. Kendini şiş gibi hissetme (1) (2) (3) (4) (5) (6) 



 

 

76. İş, ev veya hobilerle ilgili görevleri yerine getirmede 

zorluk çekme, yetersiz kalma 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

77. Adet öncesi değişiklerden dolayı çalışırken zaman 

kaybetme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

78. Yalnız kalmayı isteme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

79. İlham veya yaratıcılıkta azalma hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

80. Özel bazı yiyecekleri ısrarla arama ( tatlılar, hamur işi, 

çikolata, turşu gibi ) 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

81. İştahta artış veya daha fazla yemeye eğilim (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

82. Sabahları kendini daha kötü hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

83. Nasıl göründüğüne daha az dikkat etme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

84. Üşüme ve/veya ısı değişimlerine daha duyarlı olma (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

85. Enerji patlaması veya kendini daha fazla enerjik 

hissetme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

86. Reddedilmeye karşı daha duyarlı olma veya 

katlanamama 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

87. Kendini daha sevgi dolu hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

88. Basit konularda veya daha sık başkalarına  akıl 

danışma eğilim 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

89. Karamsar görünme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

90. Kahve, çay veya kafeinli soğuk içecekleri daha fazla 

içme 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

91. Cinsel ilişki sırasında acı veya rahatsızlık hissetme (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

92. Daha az ev işi yapma ( temizlik, çamaşır yıkama gibi ) (1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

93. Boş zaman faaliyetlerine daha az zaman ayırma ( 

hobiler, TV, okuma 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 



 

 

94. Ateş basması veya soğuk algınlığı görünümü, ishal, 

uyuşukluk, kendiliğinden olan çürükler, çınlama, varis 

damarları, hemoroid, sara nöbeti, cildin güneşe duyarlı 

olması ( hangisinin olduğunu belirtin ) 

 

 
(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

95. Göz problemlerinde artış veya görüntüde değişiklikler  

( kızarma, sulanma, yanma, dumanlı görme, arpacık, ışığa 

duyarlılık gibi ) 

 

(1)  (2) (3) (4) (5) (6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.10 Ek-10- Sorun Şiddeti Günlük Kayıt Çizelgesi 

 



 

 

 

 


