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ÖZET 

Amaç: Premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) menstrual siklusun luteal fazı boyunca 

süren ve mensturasyonun baĢlamasıyla son bulan, somatik, biliĢsel, duygusal ve davranıĢsal 

belirtilerle karakterize yaygın siklik bir bozukluktur. PMDB patofizyolojisi henüz tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır, ancak ovulasyon sonrası korpus luteum tarafından üretilen dolaĢımdaki 

gonadal steroid hormonlar, özellikle allopregnenolone ile zamansal iliĢki bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızın temel amacı, Otizm Spektrum Bozukluğu olan ergenlerde Premenstruel 

Disforik Bozukluğun yaygınlığını ve estradiol, progesteron, pregnenalone, allopregnenolon 

serum düzeylerinin araĢtırılmasıdır. Bu araĢtırma sonucunda elde edilecek veri ve bulgular, 

OSB ve PMDB etiyopatogenezinin aydınlatılması konusunda yol gösterici olacaktır. Ayrıca 

ailelerin, hekimlerin OSB‘li bireylerde PMDB ile ilgili belirtilerin farkındalığını arttırarak 

uygun müdahelelerin yapılmasına vesile olacaktır.  

Gereç ve yöntemler: Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen 

Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğine baĢvuran, dıĢlama ve dahil etme 

kriterlerini sağlayan, 12-18 yaĢ arası 35 otizmli kız ergen çalıĢmaya alındı. DSM V‘e dayalı 

psikiyatrik değerlendirmenin ardından, ebeveynler tarafından Sosyodemografik veri formu, 

Çocukluk Otizmini Derecelendirme Ölçeği dolduruldu. Ayrıca yine ebeveynler tarafından 

luteal ve foliküler fazda olmak üzere iki kere Sorun davranıĢlar kontrol listesi ve Adet Öncesi 

Değerlendirme Formu dolduruldu. Örneklemden yaklaĢık 5-8 ml venöz kan alındı. Serum 

örnekleri ELISA yöntemi ile değerlendirilerek allopregnanolon, estradiol, progesteron ve 

pregnenolone  düzeyleri belirlendi. 

Bulgular: ÇalıĢmamızda OSB tanısı olan olguların %60‘ı  DSM V‘e dayalı psikiyatrik 

değerlendirmede PMDB tanısı almıĢtır. PMDB grubunda OSB Ģiddeti (p=0.022), özbakım 

becerilerinde gerilik (p=0.022) ve zihinsel yetersizlik varlığı (p=0.039) PMDB olmayan 

gruba kıyasla daha yüksek saptanmıĢtır. Yine PMDB grubunda daha belirgin olmak üzere 

SDKL ile belirlenen problem davranıĢlarda luteal fazda foliküler faza oranla artıĢ gösterdiği 

tespit edilmiĢtir (p<0,05). Serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve allopregnenalone 

düzeyleri incelendiğinde PMDB olan grupta PMDB olmayan gruba göre estradiol anlamlı 

düzeyde yüksek (z=-2.088, p= 0.037), progesterone ve allopregnenalone düzeylerinin 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük (z =-2.458, p=0.013; z=-2.610, p=0.008, sırasıyla) 

olduğu belirlenmiĢtir. Serum pregnenolone düzeyleri açısından ise PMDB olan grup ile 

PMDB olmayan grup arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (z=-1.785, p=0,077).  
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Sonuçlar: OSB‘li çocuklarda PMDB sıklığı %60 gibi yüksek bir oranda saptanmıĢtır.  

Adet döngüsünün luteal fazında problem davranıĢlarında artıĢ olması çalıĢmamızın önemli 

bulgularındandır. Yine otizmli bireylerde PMDB ile iliĢkili olabilecek gonadal streroid 

hormonları ile iliĢkili sonuçlarımız, bu bireylerde PMDB etyolojine dönük önemli veriler 

sağlayabileceğini düĢünmekteyiz. Ġleri çalıĢmalarda bu bireylerin ve ailelerinin yaĢam 

kalitesini oldukca bozan bu problemlere dönük psikososyal, psikoterapötik ve 

psikofarmakolojik yaklaĢımların etkinliğini inceleyen çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: OSB, PMDB, ergen, allopregnanolon, estradiol, 

progesteron ve pregnenolone 
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ABSTRACT 

Objective: Premenstrual dysphoric disorder (PMDD) is a common cyclic disorder 

characterized by somatic, cognitive, emotional and behavioral symptoms that lasts throughout 

the luteal phase of the menstrual cycle and ends with the onset of menstruation. The 

pathophysiology of PMDD is not yet fully understood, but a relationship has been found with 

circulating gonadal steroid hormones, especially allopregnenolone, produced by the corpus 

luteum after ovulation. The main purpose of our study is to investigate the prevalence of 

Premenstrual Dysphoric Disorder and serum levels of estradiol, progesterone, pregnenalone, 

allopregnenolone in adolescents with Autism Spectrum Disorder. The data and findings to be 

obtained as a result of this research will be a guide in elucidating the etiopathogenesis of 

ASD and PMDD. In addition, it will be instrumental in making appropriate interventions by 

increasing the awareness of the symptoms related to PMDD in individuals with ASD. 

Material and methods: 35 female adolescents with autism between the ages of 12-18 

who applied to the outpatient clinic of Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, 

Department of Child and Adolescent Psychiatry and met the exclusion and inclusion criteria 

were included in the study. After the psychiatric evaluation based on DSM V, the Socio-

demographic data form and the Childhood Autism Rating Scale were filled by the parents. In 

addition, the Aberrant Behavior Checklist (ABC) and Premenstrual Assessment Form were 

filled by the parents twice, in luteal and follicular phases. Approximately 5-8 ml of venous 

blood was taken from the sample. Serum samples were evaluated by ELISA method and 

allopregnanolone, estradiol, progesterone and pregnenolone levels were determined. 

Results: 60% of the cases diagnosed with ASD in our study were diagnosed with 

PMDD in psychiatric evaluation based on DSM V. The severity of ASD (p = 0.022), 

retardation in self-care skills (p = 0.022) and the presence of mental disability (p = 0.039) 

were found to be higher in the PMDD group compared to the non-PMDD group. Again, it 

was found that problem behaviors determined by ABC increased in the luteal phase 

compared to the follicular phase, especially in the PMDD group (p <0.05). When serum 

estradiol, progesterone, pregnenalone and allopregnenalone levels were examined, estradiol 

was significantly higher (z = -2.088, p = 0.037), and progesterone and allopregnenalone 

levels were significantly lower in the PMDB group compared to the non-PMDB group (z = -

2.458, p = 0.013. z = -2.610, p = 0.008, respectively). In terms of serum pregnenolone levels, 

no significant difference was found between the group with PMDD and the group without 

PMDB (z = -1.785, p = 0.077). 
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Conclusions: The prevalence of PMDD in children with ASD was detected as high as 

60%. An increase in problem behaviors in the luteal phase of the menstrual cycle is one of the 

important findings of our study. We think that our results related to gonadal steroid hormones 

that may be associated with PMDD in individuals with autism may provide important data 

regarding the etiology of PMDD in these individuals. Further studies are needed to examine 

the effectiveness of psychosocial, psychotherapeutic and psychopharmacological approaches 

to these problems, which greatly impair the quality of life of these individuals and their 

families. 

KEY WORDS: ASD, PMDD, adolescent, allopregnanolone, estradiol, progesterone 

and pregnenolone 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) menstrual siklusun luteal fazı boyunca süren 

ve mensturasyonun baĢlamasıyla son bulan, somatik, biliĢsel, duygusal ve davranıĢsal 

belirtilerle karakterize yaygın siklik bir bozukluktur. Premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) 

yaygın olarak premenstrüel sendromun (PMS) daha Ģiddetli bir formu olarak tanımlanır.  

Amerikan Psikiyatri Birliği‘nin Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Ġstatistiksel El 

Kitabının (DSM-5) beĢinci baskısına göre PMDB premenopozal kadınların % 2 ila 5‘ini 

etkilemektedir
1
. PMDB belirtileri arasında duygulanımda belirgin değiĢkenlik, sinirlilik, veya 

kiĢilerarası iliĢkilerde çatıĢmalarda artma, çökkünlük, umutsuzluk duyguları veya değersizlik 

düĢüncelerine sahip olma, bunalma, olağan etkinliklere karĢı ilgide azalma, öznel olarak 

dikkati yoğunlaĢtırmakta güçlük, uyuĢuk hal, kolay yorulma ya da belirgin enerji yitimi, 

iĢtahta belirgin değiĢiklik, aĢırı yeme isteği ve belli baĢlı gıdaları yeme isteği, aĢırı uyuma ya 

da uykusuz kalma, kontrolünü kaybetme ya da bunalmıĢlık hali, memelerde gerginlik veya 

ĢiĢkinlik, kas-eklem ağrısı, ĢiĢkinlik duygusu, kilo alımı (2-3 kiloya kadar) vardır. Adet 

döngülerinin büyük bir çoğunluğunda, belirtiler adetten önceki son hafta  olur ve adet 

baĢlamasından sonraki birkaç gün içinde iyileĢmeye baĢlar ve Ģikayetler sonlanır 
2
. PMDB 

patofizyolojisi henüz tam olarak anlaĢılamamıĢtır, ancak ovulasyon sonrası korpus luteum 

tarafından üretilen dolaĢımdaki ovaryan steroidleri, özellikle progesteron ile zamansal iliĢki 

bulunmuĢtur
3
.  Bir çok çalıĢmada genetik yatkınlık, progesteron ve allopregnalonon 

düzeylerindeki düĢüklük, östrojenin yüksek veya düĢük düzeyleri, östrojen-progesteron 

oranlarında değiĢiklikler, aldosteron, reninangiotensin ve adrenal bez aktivitesindeki artıĢlar, 

endojen endorfinlerin düĢüklüğü, merkezi katekolamin değiĢiklikleri PMDB etiyolojisinde 

iliĢkili gösterilmiĢtir
4,5
. Allopregnanolon  progesteronun bir metabolitidir. Diğer nöroaktif 

steroidlerle ortak olarak, klasik hücre içi steroid reseptörleri ile etkileĢime girebilir ve 

membran reseptörlerine bağlanabilir, bu nedenle hem genomik hem de genomik olmayan 

mekanizmalar yoluyla hareket edebilir. Allopregnanolon, G-aminobutirik asit (GABA)-A 

reseptörleri  ile etkileĢimde bulunarak nöronların uyarılabilirliğini etkiler ve bu durumun ruh 

halini, davranıĢı, strese yanıtı ve biliĢsel iĢlevleri nasıl etkilediğini açıklayabilir. 
6
  Genel 

olarak, fiziksel ve biliĢsel engelleri olan bireylerin adet öncesi ve adet dönemlerinde 

yaĢadıkları zorluk ve sıkıntılar çok az araĢtırılmıĢtır. 
7,8

 Bugüne kadar, çok az çalıĢmada 

Otizm Spektrum Bozukluğu olan kadınlar arasında adet döngüsünün baĢlangıcını, 

prevelansını ve adet döngüsünün semptomlarını ele almıĢtır.  Atipik baĢlangıca ek olarak, bu 

çalıĢmalar dismenore, düzensiz adet döngüsü, menoraji, hirsutizm, PMS veya PMDB dahil 
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olmak üzere adet döngüsüyle iliĢkili artmıĢ semptomlar bu bireylerde  iĢlevsellikteki 

bozulmayı açıklar
9
. Agresif davranıĢ veya kendine zarar verme davranıĢı gibi bazı 

semptomların epizodik doğası nedeniyle, adet öncesi dönemde Ģiddetlenen semptomlar 

günlük davranıĢ olarak kabul edilebileceği için gözden kaçabilir. 
10

 

Normal geliĢim gösteren kadınlarda PMDB‘nin etiyopatogenezine ve klinik seyrine 

dair yapılmıĢ çalıĢmalar olmasına karĢın OSB‘li bireylerde PMDB‘nin rolüne dair 

araĢtırmalar yeterli değildir.  Hamilton ve ark. Asperger sendromu olanlarda, otizmli veya 

YGB olanlardan daha fazla dismenore semptomu olmakla beraber, olguların % 33‘ ünde her 

adet öncesi artan saldırganlık, % 33 otistik davranıĢlarda kötüleĢme,% 23 artmıĢ tekrarlayan 

hareketler dahil olmak üzere adet öncesi dönemde artan semptomlar bildirmiĢtir
210

.  

AraĢtırmanın Amacı 

Bu çalıĢmanın temel amacı Otizm Spektrum Bozukluğu olan ergenlerde Premenstruel 

Disforik Bozukluğun yaygınlığını, OSB semptomları ve sorun davranıĢlar üzerini etkisini, 

estradiol, progesteron, pregnenalone, allopregnenolon serum düzeyleri ile PMDB‘nin klinik 

özellikleri arasındaki iliĢkiyi incelemektir.  

 

Hipotez 

PMDB tanısı almıĢ normal geliĢim gösteren kızlarda luteal fazda serum estradiol 

düzeyleri anlamlı yüksek, serum progesteron, pregnenalone, allopregnenolon düĢük 

bulunarak PMDB‘nin etiyopatogenezinin aydınlatılmasında yardımcı olmuĢlardır. Daha once 

literatürde OSB‘li kadınlarda PMDB etiyopatogenezini araĢtıran çalıĢmalara raslanmamıĢtır. 

ÇalıĢmada estradiol, progesteron, pregnenalone, allopregnenolon serum düzeylerini PMDB 

olan ve PMDB olmayan grup arasında farklılık göstermesini beklemekteyiz.  

ÇalıĢma diğer hipotezimiz; OSB‘li çocuklarda premenstrual dönemde irritabilite, 

hareketlilik, self-mutilatif davranıĢlarda artıĢ; otizmin çekirdek belirtilerinde kalitatif ve 

kantitatif değiĢiklik, ayrıca bedensel, duygusal, davranıĢsal semptomlarda artıĢ 

beklemekteyiz. OSB Ģiddeti arttıkça, yaĢ küçüldükçe ve zihinsel yetersizlik derinleĢtikçe bu 

bulguların artabileceğini düĢünmekteyiz. 

AraĢtırmanın önemi    

Normal geliĢim gösteren kadınlarda steroid hormonlarının PMDB‘nin 

etyopatogenezindeki rolüne dair ortak görüĢler mevcut olmakla birlikte halen Otizm 

Spektrum Bozukluğu olan kadınlarda Premenstruel Disforik Bozukluğun yaygınlığı ve  



7 

 

estradiol, progesteron, pregnenalone, allopregnenolon serum düzeyleri arasındaki iliĢki 

araĢtırılmamıĢtır.  

Bu araĢtırma sonucunda elde edilecek veri ve bulgular, OSB ve PMDB 

etiyopatogenezinin aydınlatılması konusunda yol gösterici olacaktır. Ayrıca premenstrual 

dönemde artan duygusal, davranıĢsal ve bedensel belirtileri göz önünde bulundurarak yaĢam 

boyunca bu özel populasyondaki kadınların sağlık sorunlarına daha fazla dikkat edilmesi 

açısında büyük öneme sahiptir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Tarihçe  

PMS‘ye dair çalıĢmalar çok uzun yıllardan beri çeliĢkilerle dolu olarak görülmektedir. 

Bununla birlikte etiyolojiyi anlama ve tedaviyi geliĢtirme konusunda son yıllarda ilerleme 

olmuĢtur. Premenstruel hastalıkları tanımlama yolunda en kolay ve en yaygın yol literatürde 

kullanılan terminolojisindeki tarihsel değiĢimlere dayanarak dört döneme ayırarak 

incelemektir
11

.  

Bu dönemler:  

• Hipokratın ‗endiĢelerinden‘, ‗premenstruel gerginliğe‘ (PMT) kadar olan dönem: Bu 

periyodda semptomların tarifi, tanımlanması ilk defa anlaĢılmıĢ ve problemin farkına 

varılmıĢtır.  

• PMT‘den PMS‘ye: Bu dönemde siklik ovaryan hormonlar ve semptomlar arasındaki 

iliĢki tanımlanmıĢtır. 

• PMS ile Amerika Psikiyatri Birliği‘nin PMDB‘yi tanımlaması arasındaki dönem: Bu 

dönemde bilimsel uğraĢıların önemli bir kısmı premenstruel hastalıkların tanımlanması ve 

sayısının belirlenmesi üzerine yaygınlaĢmıĢtır. Yine bu dönemde progesteron eksikliği teorisi 

araĢtırılmıĢ ve reddedilmiĢtir.  

• PMDB‘den günümüze: Bu dönemde ovulatuar progesteronun normal seviyelerine 

kadınların duyarlı olduğu anlaĢılmıĢ ve bunun muhtemel bir nöroendokrin açıklamayı 

gösterebileceği kabul edilerek psikoterapik ilaçlarla (özellikle selektif seratonin geri alım 

inhibitörleri (SSRIs) tedavi edilebileceği gösterilmiĢtir. 

Hipokrat‘ın çalıĢmalarında ―Histeri‖ terimi, siklik menstruel disfonksiyonu tanımlamak için 

kullanılmaktaydı ve bu soruna uterusun, vücut içinde dolaĢıp bir yere yerleĢmesinin neden 

olduğu düĢünülmekteydi
12

. Hipokrat‘tan sonra literatürdeki tanımına kadar premenstruel 

semptomlara ait tanımlamalar yapılmıĢtır. Halbreich Ģiddetli PMS‘ye ait üç önemli tanımdan 

bahsetmiĢtir
13

. Bunlardan birincisi 11.yüzyılda yaĢayan Ġtalyan akademisyen Trotulo of 

Salerno‘nun PMS‘si olan kadınlardan: aynı nedenden dolayı ızdırap çeken, kanaması 

olduğunda rahatlayan kadınlar olarak söz etmesidir 
13
. Ġkincisi 16.yüzyılda yaĢayan Giovani 

da Padua‘nın menstruasyon ile depresyon arasındaki iliĢkiyi tanımlamasıdır. Üçüncüsü ise 

Ġngiliz hekim James Cowles Prichard tarafından yapılan kadınların bazılarında adet 

dönemlerinde sinirsel uyarılarda artıĢ olduğu, düĢünce eğilimlerinin değiĢtiği, tutarsız, 

kaprisli ruh hali, duygularda aĢırılık, kavgaya meyil ve melankoliden söz edilen tanımdır
13

. 

1931 yılında Amerikalı bir jinekolog olan R.T.Frank, Academy of Medicine‘de, 

menstrüasyondan 7-10 gün önce görülen Ģiddetli gerginlik, kilo artıĢı, baĢ ağrısı ve ödem ile 
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karakterli tabloyu ―Premenstruel Gerginlik‖ olarak tanımlamıĢtır. Frank, sorunun kadın sex 

hormonlarının yetersiz salgılanmasıyla ilgili olduğunu düĢünmekteydi 
12,14–16

. Yine 

1930‘larda S. Leon Israel, ilk olarak sendromun, progesteron yetersizliği ve rölatif 

hiperöstrojenizme bağlı luteinizasyon bozukluğundan kaynaklandığını ileri sürmüĢtür
11

. 

―Premenstruel Sendrom‖ terimi ise ilk kez 1953‘de Dalton tarafından 84 vakalı bir raporda 

kullanılmıĢ ve belirtilerin premenstrüel dönemde ortaya çıkıp postmenstrüel olarak 

kaybolması ve her döngüde tekrarlamasının tanı için gerekli olduğunu belirtmiĢlerdir
13

. 

1970‘lerde ABD ve Avrupa‘da PMS, hastalık sınıflandırma sistemine dahil edilmiĢtir. 

1987‘de DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)‘nin üçüncü 

baskısında tanı kategorisine dahil edilmiĢtir. Çok eski dönemlerden itibaren bilinse de, son 50 

yılda bir sendrom olarak kabul edilip tedavisi üzerinde çalıĢmalara baĢlanmıĢtır. PMS 

patogenezi, semptomları ve tarifi üzerinde çeĢitli fikirler mevcuttur.  

 

2.2. Tanım 

Premenstrüel sendrom (PMS) veya daha Ģiddetli formu olan premenstrüel disforik 

bozukluk (PMDB), menstrüel siklusun ikinci yarısında, emosyonel ve fiziksel semptomlarla 

kendini gösteren kronik, siklik bir bozukluktur. PMS kadınların %30-80‘ini etkilemektedir
17

. 

Ovulatuar fonksiyonlu kadınların çoğunda, menstrüel siklusun luteal fazında, normalde o 

kiĢide bulunmayan çeĢitli semptomlar ortaya çıkmaktadır. Bu semptomlar arasında, 

memelerde hassasiyet, abdominal ĢiĢkinlik ve yeme alıĢkanlıklarında değiĢiklik sayılabilir. 

Bu semptomlar kiĢinin normal yaĢamını etkilemezse ―premenstrüel molimina‖ adını 

almaktadır
18

. Bu semptomlar kiĢinin günlük yaĢam aktivitelerini etkiler ve tıbbi yardım 

gerektirecek Ģiddette olursa patolojik kabul edilmekte ve premenstrüel sendrom olarak 

adlandırılmaktadır
19
. Ağır PMS DSM-III-R (1987)‘de geç luteal faz disforik bozukluğu, 

DSM-IV-TR (2000)‘de ise premenstrüel disforik bozukluk (PMDB) olarak adlandırılmıĢtır. 

PMDB siklik ovaryan aktivite ile ilgili olduğu için prepubertal, postmenapozal ve 

gebelik döneminde görülmez. KiĢide menstrüel siklusla ilgili organik bir patoloji 

olmamalıdır, ancak menstruasyon olması Ģart değildir. Overleri korunmuĢ histerektomi 

yapılmıĢ kadınlara da PMDB tanısı konulabilir ancak ovulasyonun olması gereklidir. 

Ovulasyonun gerçekleĢmediği sikluslarda görülmediğinden overektomi yapılmıĢ kadınlara 

PMDB tanısı konulamaz. KiĢide menstrüasyon baĢlaması ile semptomlar kaybolmalıdır ve 

folliküler fazda en az yedi gün tamamen asemptomatik olmalıdır. Semptomlar kiĢinin yaĢam 

ve iĢ kalitesini etkileyecek düzeyde olmalı ve semptomlar en az iki menstrüel siklus boyunca 

görülmelidir
20

. 
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2.3. Klinik görünüm 

 

PMDB‘ de görülen en önemli semptomlar Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

1-Kognitif Semptomlar: konsantrasyon bozukluğu, kararsızlık, unutkanlık 

2-Affektif Semptomlar: üzüntü, huzursuzluk, gerginlik, anksiyete, kızgınlık, öfke, 

irritabilite, ajitasyon, depresyon, labil ruh hali 

3-Ağrı: baĢ ağrısı, memelerde hassasiyet, kas ve eklem ağrıları 

4-Nörovejetatif semptomlar: insomnia, hipersomnia, iĢtah değiĢikleri, halsizlik, letarji, 

libido değiĢiklikleri 

5-DavranıĢsal semptomlar: motivasyon azalması, toplumdan ve iĢ ortamından kaçma, iĢ 

verimliliğinde düĢme 

6-Otonomik semptomlar: bulantı, konstipasyon veya diyare, çarpıntı, terleme, sıcak 

basmaları 

7- Santral sinir sistemi semptomları: baĢ dönmesi, parestezi, tremor 

9- Metabolik: abdominal ĢiĢkinlik, ağırlık artıĢı, ekstremite ödemi, oligüri 

10- Dermatolojik: akne, cilt ve saçlarda yağlanma, saçların kuruması, hirĢutizm. 

Bu semptomlardan baĢka PMDB ile ilgili 100‘den fazla semptom tanımlanmıĢtır
21

. PMDB‘de 

önde gelen psikolojik semptomlar depresyon, irritabilite ve halsizlikti
22

. Kadınların yaklaĢık 

%40‘ında siklusla ilgili belirgin problemler tespit edilmiĢtir
23

. PMDB‘li kadınların %75‘inde 

labil ruh hali görülürken, üçte ikisinde luteal faz boyunca ağlama krizleri, %50‘inde 

konsantrasyon güçlüğü ve unutkanlık bildirilmiĢtir. Daha sık rastlanan fiziksel semptomlar 

ise abdominal ĢiĢkinlik, baĢ ağrısı ve memelerde hassasiyettir. PMDB‘li kadınların %48‘inde 

luteal fazda gastrointestinal sistem değiĢiklikleri, %18‘inde vazomotor flushing, %13‘ünde 

ise kalp çarpıntıları gözlenmektedir
24

. 

 

2.4. Epidemiyoloji 

 

PMS prevelansını saptamak tanısal zorluklar nedeni ile güçtür ve sıklığını araĢırmak için 

değiĢik yöntemler ile yapılmıĢ epidemiyolojik çalıĢmalarda farklı oranlar verilmektedir
25

. 

PMDB yaygınlığı %2-%10 aralığında bildirilmektedir
23

. Bununla beraber birçok kadın bu 

menstrüel döneme özgü yakınmaları, kadınlığın doğal sonucu, katlanılması gereken bir 

durum olarak düĢündüğünden PMDB‘nin gerçek sıklığının saptamak zordur. ÇeĢitli 

geleneksel, kültürel nedenlerle kadınlığa, cinselliğe özgü durumların konuĢulmaması, 
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kültürler arası farklılıklar bu durumun bir yakınma olarak gündeme gelmesini ve tıbbi, 

bilimsel olarak değerlendirilip tedavi edilmesini güçleĢtirmektedir, o nedenle farklı 

toplumlardaki yaygınlığına iliĢkin sağlıklı veriler bulunmamaktadır. Özellikle kabul edilmiĢ 

bir tanımın olmaması, semptomların çok çeĢitli olması, epidemiyolojik çalıĢmaların kısıtlı 

sayıda örneklemlerle yürütülmesi, Avrupa ve Asya‘daki ülkelerde yürütülen çalıĢmaların 

yetersiz olması, PMS‘yi değerlendirmek için farklı ölçeklerin bulunması, prevelansın 

incelenmesi ve tedavilerin etkin olmasını güçleĢtirmektedir
26,27

. PMS‘nin ilk sistematik 

derlemesi ve meta analizi olarak yapılan 17 makalenin değerlendirildiği çalıĢmada PMS %98 

oranıyla en yüksek Ġran‘da bulunurken, %12 oranıyla en düĢük Fransa‘da olduğu tespit 

edilmiĢtir. Dünya çapında ise PMS prevelansı %47.8 olarak bulunmuĢtur
26

. PMS eğitim 

seviyesi düĢük, fazla kilolu ve egzersiz yapmayan kadınlarda daha yaygın görülürken, 

hormonal kontrasepsiyon kullananlarda daha düĢük görülmüĢtür. ġiddetli PMS prevelansı 

%3-24 arasında değiĢirken, PMDB ya da Ģiddetli PMS insidansı ise %5-8 olarak 

bildirilmektedir
28

. Genel olarak yapılan çalıĢmalardan elde edilen verilerde; kadın  

populasyonunun %70-%90‘ının yaĢamlarının belirli dönemlerinde premenstrual 

yakınmalarının olduğu, %20-%40‘ında semptomların fiziki ve zihinsel kapasiteyi etkileyecek 

Ģiddette olduğu, %5-%10‘unda ise semptomların çok Ģiddetli düzeyde yaĢandığı 

görülmektedir
20,29

. Asya ülkelerinde PMS görülme sıklığı %60-80 arasında değiĢirken, 

Çin‘de %76, Türkiye‘de %66.6, Malezya‘da %63.1 olduğu bildirilmiĢtir
30
. YapılmıĢ baĢka 

prevelans çalıĢmasında ise PMS oranının premenapoz dönemindeki kadınlarda % 20-32, 

üreme çağında olan kadınlarda ise %30-40 olduğu belirlenmiĢtir
31

. Amerika‘da adölesan 

kızlarda yapılan bir çalıĢmada ise PMS prevelansı %70-90, üreme çağındaki kadınlarda ise 

%30-40 olarak bildirilmiĢtir
31,32

. Ülkemizde yapılan çalıĢmalara baktığımızda PMS 

yaygınlığının 15-49 yaĢ grubunda %5 ile %79 arasında değiĢkenlik gösterdiği 

belirlenmiĢtir
33

. Erzurum‘da 379 kadının katıldığı bir çalıĢmada orta-Ģiddetli derecede 

premenstruel belirti yaĢayan kadınların oranının %79 olduğu ve bu PMS belirtilerinden en sık 

görülenlerin sinirlilik, ağrı, uyku değiĢimleri ve yorgunluk olduğu saptanmıĢtır
34

.  Manisa‘da 

541 kadınla yapılan prevelans çalıĢmasında ise Ģiddetli PMS prevelansı %6.1, hafif ve orta 

düzeydeki PMS prevelansı %40.3 olarak bulunmuĢtur. Manisa‘da yapılan bu çalıĢmada da en 

sık tespit edilen belirtiler arasında %72 oranla sinirli ya da huzursuz hissetme, %67.3‘le 

sıkıntılı hissetme, %66.6 ile karında rahatsızlık, dolgunluk ya da ağrı hissetme, %66.6 çabuk 

yorulma ya da enerji azlığı, %65.5 ile de bacaklarda yorgunluk hissetme olduğu 

görülmüĢtür
33

. Pınar ve Öncel‘in 2011‘de Antalya‘da 600 kadınla yaptığı çalıĢmada 

kadınların %53.5‘ inde hafif semptomlar, %11.8‘ inde ise Ģiddetli PMS semptomu yaĢadıkları 
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saptanmıĢtır. Kadınların en çok rahatsız olduğu belirtiler ise yorgunluk, atipik depresyon 

özellikleri, bunaltı, kızgınlık, düĢmanlık, sosyal iĢlevde bozulma olmuĢtur
35

. 

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilen verilere göre premenstrüel disforik 

bozukluk ve yaĢam boyu major depresyon tanısı arasında bir iliĢki olduğu ve PMDB‘nin 

major depresyon riskini artırdığı bulunmuĢtur
23,36

. PMDB‘lilerin yarısından fazlasında yaĢam 

boyu anksiyete ve duygudurum bozukluklarının görüldüğü bildirilmiĢtir
29

. Yine premenstrüel 

dönemde obsesif kompulsif bozukluk, alkol bağımlılığı, Ģizofreni, bipolar bozukluk, panik 

bozukluğu, yaygın anksiyete bozukluğu gibi psikiyatrik hastalıklarda alevlenme olduğu, 

intihar riskinin arttığı bildirilmektedir. Bundan baĢka epilepsi, migren, çeĢitli otoimmun 

hastalıklar, astım, fibromiyalji, multiple skleros gibi rahatsızlıklar da premenstrüel dönemde 

alevlenme gösterebilmektedir
23,36,37

. 

 

2.5. Patofizyoloji 

 

PMDB ile ilgili çalıĢmalar da birçok mekanizma üzerinde durulmasına rağmen halen, 

patofizyolojisine ıĢık tutabilecek tek bir etiyolojik faktör bulunamamıĢtır. 

Etiyolojide rol oynadığı düĢünülen faktörler Ģu Ģekilde özetlenebilir: 

 

1-Genetik 

2-Nörotansmitter iĢlevlerinde bozukluk 

a- Serotonin iĢlev bozukluğu 

b- Endojen opiat peptidlerde azalma  

c- GABA (Gama amino butirik asit) iĢlevinde yetersizlik  

d- Noradrenerjik sistem aktivitesinde düzensizlik  

e- Prolaktin (PRL) iĢlevinde düzensizlik 

3- Gonadal hormonlar ve nörosteroidlerde iĢlev bozukluğu 

4- Hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) eksen aktivitesinde anormallik 

5- Tiroid fonksiyonlarında bozukluk 

6- Prostaglandin metabolizmasındaki dengesizlik 

7- Sıvı retansiyonu 

8- Vitamin ve mineral eksiklikleri: Pridoksin (vitamin B6), kalsiyum, magnezyum 

ve çinko eksikliği 

9- Hipoglisemi 

10- Psikososyal ve sosyokültürel faktörler 
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2.5.1. Genetik 

 

PMDB‘de genetik faktörlerin rolü olabileceği düĢünülmektedir. Annesinde PMDB olan 

kadınlarda %70 oranında PMDB geliĢtiği bildirilmiĢtir. Bu oran annesinde PMDB 

olmayanlarda %37‘dir. Monozigot ikizlerde eĢ hastalanma oranı %93, dizogotik ikizlerde 

%44, kardeĢlerde %31 olarak bildirilmiĢtir
38

. 

 

2.5.2. Santral Sinir Sistemi Nörotransmitterleri 

PMDB‘nin patofizyolojisinde serotonerjik sistem, opiod sistemi, GABA‘erjik sistem, 

noradrenerjik sistem gibi santral sinir sistemi nörotransmitterleri ve PRL yer almaktadır
23,38

. 

 

A- Serotonin 

Serotonejik sistem emosyonel durum ve davranıĢta önemli modülatörlerden biridir. 

Ayrıca uyku, iĢtah ve yeme davranıĢı, gastrointestinal motilite, cinsellik, duygudurum, dürtü 

kontrolü gibi birçok durumda da düzenleyici bir role sahiptir
39

. Serotonerjik iĢlevdeki 

bozulma anksiyete bozuklukları, depresyon, dürtü kontrol bozukluğu, intihar davranıĢı ve 

yeme bozuklukları ile iliĢkilidir
40

. PMDB patogenezine yönelik yapılan son dönem 

çalıĢmaların büyük bir kısmı serotonerjik sistem üzerinde durmaktatır
41

. PMDB‘nin 

karakteristik semptom ve seyrinin çoğunda serotoninin rolü olduğu düĢünülmektedir
1,38

. 

PMDB‘deki azalmıĢ dürtü kontrolü, depresif duygudurum, irritabilite ve artmıĢ karbonhidrat 

isteğinin beyinde azalmıĢ serotonin nörotransmisyonu ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir
23,41,42

. Ancak serotonerjik sistemin PMDB‘de tam olarak nasıl bir rol 

oynadığı henüz ortaya konamamıĢtır
43,44

. Bugüne kadar yapılan çalıĢmalar sonucunda elde 

edilen bilgiler PMDB‘de serotonerjik sistemin nedensel olmaktan daha çok düzenleyici bir 

rol oynadığı yönündedir. PMDB‘deki serotonerjik iĢlev bozukluğunun luteal fazla sınırlı 

olduğu, folliküler fazda bulunmadığı bunun da semptomatoloji ile uyumlu olduğu 

düĢünülmektedir
45
. Yapılan çalıĢmalarda PMDB tanısı almıĢ kadınlar ile kontrol grubu 

arasında periferik serotonin ölçümleri açısından farklılık bildirilmiĢtir 
46

. 

 

B- Opioid Sistemi 

Endorfinler biyojenik amin üretimini inhibe ederek, ruh hali, iĢtah ve susama gibi durumları 

değiĢtirebilirler. Endojen opioidler, arcuat nükleustaki GnRH salınımından sorumlu nöronları 

doğrudan inhibe ederek pulsatil gonadotropin salgılanmasının regülasyonunda önemli rol 

oynarlar
47

. Bu etkilerinden dolayı endorfinlerin PMDB patofizyolojisinde rolleri olabileceği 
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düĢünülmüĢtür
48
. Luteal fazda endojen opiod seviyelerinin ani olarak azalmasıyla irritabilite 

ve duygudurum değiĢikliklerinin meydana geldiği ileri sürülmektedir
49

. Normal bir menstrüel 

siklusta β-endorfin seviyeleri luteal fazda artmakta, folliküler fazda ise azalmaktadır. 

ÇalıĢmalarda PMDB‘li kadınlarda β-endorfin seviyeleri periovulatuvar faz boyunca kontrol 

grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur
48
. Ayrıca β-endorfin ve östrojen düzeylerinin 

paralellik gösterdiği bilinmektedir. Östrojenler arttığı zaman β-endorfin miktarı da 

artmaktadır. Bazı araĢtırmacılar bu bilgiye dayanarak PMDB‘deki vazomotor semptomları 

menapozdaki sıcak basmalarına benzetmiĢler ve PMDB‘deki vazomotor semptomlardan 

hipoöstrojenemi sonucu düĢük olan β-endorfin seviyelerini sorumlu tutmuĢlardır 
50

. 

 

C- GABA Sistemi 

Beyinde bulunan ana inhibitör transmitter olan GABA, vitamin B6‘nın (pridoksin) 

koenzim olarak rol aldığı reaksiyonla glutamik asitten meydana gelir. GABA aktivitesinin 

anksiyete bozukluklarında ve major depresif bozuklukta düĢük olduğu bildirilmektedir 

23,51
.PMDB‘li olgularda da GABA‘nın midfolliküler fazdan geç luteal faza geçiĢte düĢüĢ 

gösterdiği bulunmuĢtur
36,52

. Bir benzodiyazepin olan alprazolam, luteal fazda 6 gün süreyle 

0.25-4 mg/gün kullanılırsa PMDB‘de irritabilite, anksiyete ve depresif duygudurumu azalttığı 

yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir
37,53

. Bu da GABA‘nın PMDB patogenezindeki rolünü 

desteklemektedir. 

 

D- Noradrenerjik Sistem 

PMDB‘de anormal β2-adrenerjik reseptör regulasyonu olduğu düĢünülmektedir
54

. 

Yapılan çalıĢmalarda PMDB‘de adrenalin ve noradrenalin seviyeleri kontrol grubuna göre 

daha yüksek tespit edilmiĢtir
55

. Premenstrüel dönemde idrarda ve beyinde 3-metoksi 4-

hidroksifenilglikol (MHPG) düzeyinin arttığı gösterilmiĢtir
38

. Bununla birlikte sadece 

noradrenerjik sistem üzerinden etki gösteren ilaçlar PMDB tedaviside yarar 

sağlamamaktadır
23,56

. 

 

E- Prolaktin 

Prolaktin ile duygu durumu ve stres arasındaki iliĢkinin yanı sıra prolaktinin, sodyum, 

potasyum ve sıvı retansiyonu üzerine olan etkileri, prolaktinin premenstrüel Ģikayetler ile 

olası iliĢkisinin incelenmesine sebep olmuĢtur. Normal menstrüel siklus sırasında, 

dolaĢımdaki prolaktin düzeyleri çeĢitli araĢtırmacılar tarafından ölçülmüĢ ve serum prolaktin 

konsantrasyon paterninin, menstrüel siklus sırasında bifazik nitelikte olduğu anlaĢılmıĢtır. 
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Ovulasyon evresinde prolaktin düzeyinin pik yaptığı ve luteal evredeki ortalama prolaktin 

düzeyinin, folliküler evredekinden daha yüksek olduğu bulunmuĢtur 
57–59

. Premenstrüel 

sendromlu kadınlarda prolaktin düzeylerinin siklus boyunca yüksek olduğu bazı çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir hatta Benedek-Jaszmann
60

 prolaktinin etyolojideki en önemli faktör olduğunu 

ileri sürmüĢtür. Prolaktin salınımını inhibe eden bromokriptin, premenstrüel Ģikayetlerin 

sağaltımında kullanılmaya baĢlanmıĢ, plasebo kontrollü dört çalıĢmada, bromokriptinin 

somatik semptomlar üzerinde etkili olduğu saptanmıĢtır
61

. 

 

2.5.3. Gonadal Hormonlar ve Nörosteroidler 

 

Adet döngüsünün belirli evrelerinde semptomların ortaya çıkıĢı, araĢtırmacıların PMS 

patofizyolojisinde gonadal steroidlerin rol oynadığı hipotezini ortaya çıkarmıĢtır
62

. 

Anovulasyon döngüleri sırasında, overektomi ya da ovulasyon inhibitörlerinin kullanımı 

sonrasında semptomların azalması ya da bulunmaması ile bu hipotez desteklenmektedir
63–67

. 

Gonadal steroid üretiminin semptom ekspresyonuna yol açabileceği kesin mekanizmalar 

bilinmemekle birlikte, hem steroid hormonlarının hem genomik hem de nongenomik 

etkilerini içeren bir teori haline getirilmiĢtir
68

. Yapılan çalıĢmalar sonucunda PMDB 

patogenezinde kesin bir hormonal dengesizlik ortaya konamamıĢtır. Daha çok normal 

menstrüel siklus hormonal aktivitesine karĢı santral sinir sisteminde artmıĢ bir duyarlılığın 

olabileceği düĢünülmektedir 
23,36

. Östrojen, olumlu duygudurum ve iyilik hali ile serotonin 

sistemi üzerindeki etkisiyle bağlantılı iken, geç luteal fazın karakteristik özelliği olan 

progesteron seviyesinin düĢüĢü ile birlikte GABA-A reseptör kompleksiyle etkileĢen GABA 

ve progesteron metabolitlerinin SSS değiĢikliklerine bir bağlantısı olduğunu 

düĢünülmüĢtür
68–71

. Bazı kadınlar ovulasyonun baĢlangıcında ve luteal fazın erken 

döneminde semptomlar yaĢadığından, progesteron düzeylerinde bir düĢüĢün rol oynadığı 

düĢünülmektedir
72
. Bununla birlikte, bu hipoteze karĢı olarak, bazı kadınlar menstrüasyon 

döngüsüyle iliĢkili progesteron düĢüĢünden önce semptomlar yaĢarlar. Bir GnRH agonisti 

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

kalma ile semptomlar üretebilirken
73
, progesteronun luteal fazda uygulanmasının etkili bir 

tedavi olduğu gösterilememiĢtir
67
. Semptomsuz kadınlarda, foliküler faz sırasında 

progesteron verilmesinin amigdala reaksiyonunu arttırdığı bulunmuĢtur
74

. Buna ek olarak, 

postmenopozal kadınlarda sıralı hormon replasmanı, ruh hali değiĢiklikleri raporlarıyla 

sonuçlanır; östrojen yerine progesteron ile disforik ruh hali deneyimleri ortaya 

çıkabilmektedir
75,76

. Mutlak progesteron seviyesindeki farklılıklar yerine, progesteronun bir 
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metaboliti olan allopregnanolondaki değiĢiklikler, PMS/PMDB patofizyolojisinde rol 

oynadığı bir çok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Progesteron gibi, bu metabolit seviyeleri de 

menstrüel siklüs sırasında dalgalanmaktadır
5
. Allopregnanolon GABA reseptör sistemi ile 

iliĢkiye girerek anksiyolitik etki gösteren bir progesteron metabolitidir. PMDB‘li kadınlarda 

allopregnanolon seviyeleri kontrol grubuna göre belirgin olarak düĢük bulunmuĢtur
6,77

. 

Allopregnanolon seviyesindeki bir yetmezlik PMDB‘de artmıĢ anksiyete ile 

sonuçlanmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda SSRI‘ların allopregnanolon sentezindeki enzimlerde 

değiĢiklik yaparak bu nörosteroidin düzeyini artırdığı ve bu yolla PMDB semptomlarında 

düzelme sağladığı ortaya konmuĢtur 
56,78

. Progesteron metabolitleri ve GABA-A reseptörleri 

etkileĢimlerinde semptomatik kadınlarda kontrollere göre daha az yanıt verdikleri 

gösterilmiĢtir 
69,71,79

,
80

. GABA-A reseptör agonistlerine karĢı inhibitör yanıtlar, muhtemelen 

GABA-A modülasyonuna daha az duyarlılık kazandıran allopregnanolon ile güçlendirilir
81

. 

Semptomların görüldüğü kadınlarda, GABA-A reseptörünün fonksiyonel duyarlılığının 

azalması nedeniyle strese yeterli allopregnanolon yanıtına sahip olmadıkları 

düĢünülmektedir. Buna ek olarak, kemiricilerde yapılan çalıĢmalar sosyal izolasyonun GABA 

aktivitesinde düzensizliklere yol açtığını göstermiĢtir
82

. Alternatif olarak, östrojendeki 

dalgalanma paternlerindeki farklılıklar, preovulatuar östrojen pikleri veya postovulatuar 

dönemde progesteronun yükselmesindeki farklılıklar belirtilerin ortaya çıkıĢına nedenler 

olarak görülmektedir
73,83

. Yine de, bu teoriler semptom baĢlangıcının zamanlamasındaki 

değiĢkenliği tam olarak açıklamakta baĢarısız olmuĢtur. Perimenopozal kadınlarda östrojenin 

antidepresan etkisi olduğu düĢünülmektedir
84

. Bununla birlikte, hormon replasman 

tedavilerinin östrojen bileĢeni, progesteron reseptör ekspresyonunu ve dolayısıyla 

progesteronal aktiviteyi arttırarak geçici olarak disforiyi arttırma potansiyeline sahiptir 
85

. 

PMDB‘de gonadal hormon düzeylerinde farklılık olmamasına rağmen bunların salınımındaki 

küçük dalgalanmaların semptomlara neden olabileceği düĢünülmektedir
23

. Androjenler 

agresyon ve aknede artıĢa neden olmaktadır. Bu nedenle PMDB etiyolojisinde yeri 

araĢtırılmıĢtır. Ancak PMDB‘de artmıĢ androjen düzeyleri ile ilgili bulgular sınırlıdır
86

.  

 

2.5.4. HPA Eksen Anormallikleri 

PMDB ve major depresyon Ģiddet ve fenomenolojik olarak benzer özellikler taĢır
87

. 

Major depresyonda HPA eksen aktivitesinde önemli değiĢiklikler olduğu bilinmektedir
88

. 

DSM-IV-TR‘de depresif bozukluklar içinde yer alan PMDB‘de de HPA eksen aktivitesi 

oldukça sık çalıĢılmıĢtır. Ancak PMDB‘de HPA eksenle ilgili bilgiler henüz major 

depresyondaki kadar kesinlik kazanamamıĢtır. PMDB‘de HPA eksen ile ilgili literatür 
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bilgilerine bakıldığında birbirinden farklı sonuçlara rastlanmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda 

PMDB‘li kadınlarda kortizol düzeyleri kontrollere kıyasla düĢük
89,90

, normal 
45,87

,
44

 ya da 

yüksek
43

 olarak bildirilmiĢtir. Major depresyonda HPA eksen aktivitesinde artıĢ bildirilmiĢtir. 

Burada artan kortizol salınımı, depresyonun düzelmesiyle normale dönmektedir
91
. Ayrıca 

depresyonlu bireylerde kortizolün bazal düzeylerinde artıĢın dıĢında normal sirkadiyen ritmi 

de bozulmuĢtur ve genellikle bu HPA eksen değiĢiklikleri depresyonu daha Ģiddetli olanlarda 

ve daha yaĢlı olan depresyonlularda daha belirgindir
92

. PMDB‘de de kortizolün sirkadiyen 

ritminde bir bozulmanın olduğu bildirilmiĢtir
93

. PMDB‘de menstrüel siklusun midluteal 

fazında, HPA eksenin glukortikoid geri bildirim düzenlenmesinin azaldığı, bu durumun 

irritabilite ve disfori gibi premenstrüel semptomlarla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir
94

. 

PMDB‘de HPA eksen uyarım çalıĢmalarında da farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. CRH 

uyarımına
89,95

 ve psikolojik stresörlere
96,97

 artmıĢ kortizol cevabı bildiren çalıĢmaların 

yanında,
87

 psikolojik
98

 veya insülinle indüklenmiĢ hipoglisemi
83

, egzersiz
99,100

 gibi fizyolojik 

stresörlere yetersiz HPA eksen aktivitesi bildiren çalıĢmalar da bulunmaktadır. Ayrıca 

PMDB‘li kadınlarda serotonerjik uyarıma kortizol cevapları açısından farklı bulgular 

bulunmaktadır. Serotonerjik uyarıma normal kortizol cevabı
101

 yanında azalmıĢ cevap
45,102

 

bildiren çalıĢmalar da vardır. Üstelik menstrüel siklusun fazları arasında da farklı cevapların 

olduğu dikkat çekmektedir. Folliküler fazda kortizol cevaplarını normal
1,43

, azalmıĢ 
87,103

 ya 

da artmıĢ 
44,104

 bulan çalıĢmalar vardır. Luteal fazda da normal 
41,104,105

  ya da azalmıĢ
44,45,87

 

kortizol cevapları bildirilmiĢtir. Bütün bu verilerin ıĢığında PMDB‘de HPA eksen 

aktivitesinde sadece artma veya azalma Ģeklinde bir bozukluktan çok, eksenin 

düzenlenmesinde bir aksaklık olduğu sonucuna varılabilir. 

 

2.5.5. Tiroid Fonksiyonları 

Yapılan çalıĢmalarda kadınlarda, tiroid bezinin hacminde menstrüasyonla ilgili 

değiĢiklikler oluĢtuğu saptanmıĢtır. Luteal evrenin ikinci yarısında bez hacminde artıĢ tespit 

edilmiĢtir
106

. Yapılan bazı çalıĢmalarda ise, PMDB‘li kadınlarda TRH‘ya TSH yanıtının 

artmıĢ olduğu gözlenmiĢtir
21,107

. Bununla birlikte literatürde PMDB‘deki tiroid fonksiyonları 

ile ilgili bilgiler tutarsızdır
108,109

. Bu nedenle PMDB etiyopatoenezinde tiroid fonksiyon 

bozukluğunun rolü olmadığı düĢünülmektedir. 
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2.5.6. Prostaglandinler 

Prostaglandinler termoregülasyonu etkilemekte, baĢ ağrısı, irritabilite, konsantrasyon 

güçlüğü, sedasyon, kapiller permeabilitede artıĢ gibi semptomlara neden olabilmektedir. 

Prostaglandinlerin SSS‘deki mediyatör rolü, kapiller permeabilite üzerine etkisi, prolaktin 

salgılanmasını arttırıcı etkilerine dayanılarak, prostaglandin sentetaz inhibitörleri 

premenstrüel sendrom tedavisinde kullanılmıĢtır ve dismenore ile ona eĢlik eden baĢ 

dönmesi, bulantı, fenalık hissi gibi semptomların giderilmesinde etkili bulunmuĢtur
110

. Etki 

mekanizması prostaglandin sentezini inhibe etme ve prostaglandin reseptör bölgelerinde 

bağlanma için yarıĢmaya girme Ģeklinde olan mefenamik asitin premenstrüel sendrom tanılı 

hastalardaki gerginlik, irritabilite, ağrı ve depresif mizaç yakınmalarını, plaseboya kıyasla 

etkin bir Ģekilde düzelttiği saptanmıĢtır
111

. Diğer yandan PMDB‘de prostaglandin yetmezliği 

olduğu öne sürülmüĢ ve yapılan bazı çalıĢmalarda PMDB‘li kadınlarda geç luteal fazda 

prostaglandin F2α plazma konsantrasyonu kontrol grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur. 

Burada çeliĢkili bir durum ortaya çıkmaktadır 
112

. 

 

2.5.7. Sıvı Retansiyon Teorisi 

Abdominal ĢiĢkinlik ve sıvı retansiyonu PMDB‘de sıklıkla görülen semptomlar 

olduğundan mineralokortikoid değiĢikliklerinin etiyolojide yeri olabileceği 

düĢünülmüĢtür.ġiĢkinlik ve sıvı retansiyonu Ģikayetleri hiperaldosteronizme bağlanmıĢ, ancak 

PMDB‘li kadınlar ve kontrolleri arasında aldosteron düzeylerinde herhangi farklılık 

gösterilememiĢtir
113

. Serum aldosteron düzeyleri ovulasyonda ve midluteal fazda artıp, 

menstrüasyon öncesinde düĢmektedir. Premenstrüel dönemde deride suyun kapiller filtrasyon 

katsayısında artıĢ ve plasma onkotik basıncında azalma nedeniyle intravasküler sıvının 

interstisiyel alana kaçma eğiliminde olduğu bildirilmiĢtir 
114

. 

 

2.5.8. Vitamin-Mineral Eksiklikleri 

PMDB‘nin patofizyolojisinde vitamin ve mineral eksiklikleri üzerinde durulmuĢ ancak 

patofizyolojide nutrisyonel bir eksiklik olduğu henüz kesin olarak ortaya konamamıĢtır 
115

. 

A- Vitamin B6: Dopamin ve serotonin biosentezinde son basamakta koenzim olarak rol 

aldıgı için, vitamin B6 seviyesindeki azalmanın PMDB‘nin bazı semptomlarına yol 

açabilecegi ileri sürülse de PMDB‘de kesin bir eksiklik gösterilmemiĢtir
115

. 

B- Çinko: Çinko SSS‘deki nörotransmitterlerin değiĢiminde ve prostaglandin E 

sentezinde rol almaktadır. Dolayısıyla emosyonel ve mental olaylarla ilgili hormonların 
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sekresyonunu etkileyebileceğine inanılmaktadır 
116

. Aynı Ģekilde eksikliği kesin olarak ortaya 

konamamıĢtır 
115,116

. 

C- Kalsiyum: Kalsiyum dengesindeki değiĢiklikler birçok affektif bozuklukla birliktelik 

göstermektedir. PMDB ve hipokalsemi semptomları arasındaki benzer özellikler 

bulunmaktadır. ÇalıĢmalar PMDB‘li kadınlarda kalsiyumun düzenlenmesinde bir bozukluk 

olabileceğini göstermektedir
115

. Kalsiyum karbonatla (1200mg) plasebonun karĢılaĢtırıldığı 

bir çalıĢmada PMDB semptomlarının, kalsiyumla tedavi görenlerde %48, plasebo grubunda 

ise %30 azaldığı bildirilmiĢtir
117

. 

D- Magnezyum: Magnezyum enzimatik olaylarda kofaktör olarak rol almaktadır. 

Birkaç çalıĢmada PMDB‘li kadınlarda kontrol grubuna göre, luteal fazda serum magnezyum 

düzeylerinde düĢüklük olduğu bildirilmiĢtir
116,118

. 

 

2.5.9. Hipoglisemi 

Hipoglisemi semptomlarının PMDB‘nin bazı semptomlarına benzemesinden yola 

çıkılarak PMDB etiyolojisinde hipogliseminin rol oynayabileceği düĢüncesi oluĢmuĢtur. 

Ancak bu konuda yapılan araĢtırmalar sonucunda PMDB‘de glukoz metabolizmasında bir 

bozukluk olduğu gösterilememiĢtir
38

. Hem oral hem intravenöz glukoz tolerans testleri, 

menstrüel siklusun değiĢik fazlarında uygulanarak insülin, glukoz, glukagon düzeyleri 

kontrol grubuyla karĢılaĢtırılmıĢ ancak bir farklılık saptanmamıĢtır
119

. 

 

2.5.10. Psikososyal ve Sosyokültürel Faktörler 

Menstrüel ve premenstrüel tutum ve davranıĢlar, Ģüphesiz kültürel inançlar, sosyal 

faktörler ve yaĢamın içindeki streslerden etkilenmektedir. PMDB‘de psikososyal ve 

sosyokültürel faktörlerle ilgili farklı yorumlar vardır. Farklı yorumlar bulunmasının en 

önemli nedeni, bu konunun kapalılık tutumu nedeniyle yeterince incelenememesidir. KiĢilik 

yapısı, kadınlık rolü, toplumsal tutumlarla iliĢkisine dair farklı yorumlar vardır. Kimi 

araĢtırmacılar adet görmeye iliĢkin bozuklukların ―kadında feminitenin reddi‖ ile ilgili 

olduğunu belirtmekteyken, kimileri de kadının gebelik ve doğumla ilgili bilinç dıĢı 

çatıĢmaları ile ilgili olduğunu belirtmiĢlerdir. Kadının, kadınlığı algılayıĢındaki tutum, 

geleneksel baskıcı yaklaĢımdan liberal tutuma doğru geliĢtikçe, PMDB Ģiddetinin azaldığı 

bildirilmiĢtir. Adet görmeye iliĢkin korkular, psikolojik zorlanma ve stresler, evlilik ve 

cinsellikteki doyumsuzluklar ve eĢlerin birbirine karĢı olumsuz tutumları PMDB Ģiddeti 

artmaktadır
120

. 
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2.6. Risk Faktörleri  

 

2.6.1. YaĢ  

PMS ve yaĢ iliĢkisini değerlendiren çalıĢmalarda farklı sonuçlar çıkmıĢtır. Yapılan 

çalıĢmalarda PMS‘nin adolesan dönemde baĢlayabildiği, yaĢla birlikte arttığı, over 

aktivitesinin azalmasıyla azalmaya baĢladığı ve menopozla birlikte sonlandığı 

görülmektedir
16
. Yapılan prevalans çalıĢmalarında en yüksek prevalans 20‘li yaĢların sonları 

ile 30‘lu yaĢların baĢlarında, ortalama 26 yaĢ civarında görülmektedir 
25,121

.  

 

2.6.2. Medeni durum  

Evli, bekar, eĢinden ayrı veya boĢanmıĢ kadınlarla ilgili yapılan çalıĢmalarda çeliĢkili 

sonuçlar vardır. EvlenmemiĢ veya boĢanmıĢ kadınlarda evli veya hayatında partneri olan 

kadınlara göre PMS sıklığında ve premenstrüel semptomlarda artıĢ olduğunu gösteren 

çalıĢmalar mevcuttur 
122

. Yine bir çalıĢmada bekarlarda PMS sıklığının fazla olduğu 

gösterilmiĢtir 
33
. Bunun yanında medeni durumla PMS sıklığı ve Ģiddeti arasında anlamlı bir 

iliĢki olmadığını söyleyen çalıĢmalar da mevcuttur
123

.  

 

2.6.3. Gebelik  

Parite ve PMS iliĢkisi değerlendirildiğinde gebelik sayısı az olan kadınlarda PMS‘nin 

fazla görüldüğü bildiren çalıĢmalar yanında çocuk sayısı ile PMS arasında anlamlı iliĢki 

olmadığını söyleyen araĢtırmalar da mevcuttur
123,124

.  

 

2.6.4. Sosyoekonomik durum  

Yapılan araĢtırmaların bir kısmında, premenstrüel semptomların eğitimli ve yüksek 

gelirli kadınlarda daha az görüldüğü bildirilmektedir 
122

. Bazı çalıĢmalar da gelir durumu ve 

PMS arasında anlamlı bir iliĢki olmadığını göstermiĢtir 
125

.  

 

2.6.5. Stres 

Stres düzeyindeki artıĢ, PMS için risk etmenidir ve yapılan çalıĢmalarda travmatik 

olaylarla birlikte stresin PMS görülme oranını artırdığı görülmüĢtür
126

.  

 

2.6.6.Menstrüasyon ile iliĢkili faktörler  

PMS ve menstrüasyon ile ilgili faktörler arasındaki iliĢki incelendiğinde dismenoresi 

olan kadınlarda premenstrüel belirti oranlarında anlamlı yükseklik görülmüĢtür
123,127

. MenarĢ 
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yaĢı ile ilgili yapılan çalıĢmalarda menarĢ yaĢının küçük olmasının PMS sıklığını artırdığına 

dair sonuçlar varken, bazı çalıĢmalarda ise anlamlı bir iliĢki olmadığı yönünde veriler 

mevcuttur
123,127

. 

 

2.7. Tanı  

PMS‘de birbirine benzer 3 farklı tanısal yaklaĢım vardır. APA tarafından yayınlanan 

DSM-5 de PMDB, WHO tarafından yayınlanan ICD-10 da PMTS, ACOG tarafından 

belirlenen kriterlerde PMS adı altında tanı kriterleri yer almaktadır 
31

.  

PMDB tanısı koyarken dikkat edilmesi gerekenler Ģöyle sıralanabilir
1,16,128

.  

 Mevcut semptomlar organik bir nedene veya hormon, madde kullanımına bağlı 

olmamalıdır. 

  Overyen aktiviteye bağlı olduğundan ovulasyon olmadığı sikluslarda ve prepubertal, 

postmenopozal ve gebelik döneminde görülmez.  

 Histerektomili kadınlarda da görülebilir, overlerin korunması yeterlidir.  

 Semptomlar asemptomatik geçen foliküler fazı takiben menstrüel siklusun luteal 

fazında görülür.  

 Menstrüasyonun baĢlamasıyla birlikte semptomlar birkaç gün içinde azalabilir veya 

tamamen geçebilir.  

 Semptomlar kiĢinin günlük yaĢantısını ve iĢ performansını etkilemelidir.  

 Semptomlar son 1 yıl içindeki sikluslerin çoğunda olmalı, en az 2 siklus ileri dönük 

günlük çizelgeyle takip edilmelidir.  

APA‘nın yayınladığı DSM-5‘te ―Depresyon Bozuklukları‖ kategorisinde yer almıĢtır 

ve burada ―Premenstrüel Disforik Bozukluk‖ (PMDB) olarak adlandırılmıĢtır.  

DSM-5 Premenstrüel Disforik Bozukluğu tanı kriterleri 
128

.  

A. AybaĢı (menstrüasyon, adet) döngülerinin büyük bir çoğunluğunda, aybaĢlarının 

baĢlamasından önceki son hafta, en az beĢ belirti bulunmalıdır, bu belirtiler aybaĢlarının 

baĢlamasından sonraki birkaç gün içinde iyileĢmeye baĢlar ve aybaĢlarından sonraki hafta 

çok azalır ya da yok olur.  

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

1. Belirgin duygusal değiĢkenlik (örn: duygudurum dalgalanmaları; birden kendini 

üzüntülü ya da ağlamaklı hissetme ya da kabul görmemeye karĢı artmıĢ duyarlılık).  

2. Belirgin bir biçimde kolay kızma, öfkelenme ya da kiĢilerarası çatıĢmalarda artma.  

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

4. Belirgin bir bunaltı, gerginlik ve/ya da diken üzerinde ya da sinirli olma.  

C. B tanı ölçütündeki belirtilerle birleĢtirilince toplam beĢ belirtiye çıkmak üzere, 

ayrıca, aĢağıdaki belirtilerden biri (ya da daha çoğu) daha bulunmalıdır:  

1. Olağan etkinliklere karĢı ilgide azalma (örn: iĢ, okul, arkadaĢlar, eğlence uğraĢları).  

2. Odaklanmakta öznel güçlük çekme.  

3. UyuĢukluk, kolay yorulma ya da içsel güçte belirgin bir düĢüklük.  

4. Belirgin bir yeme isteği değiĢikliği; aĢırı yemek yeme ya da özel bir takım 

yiyecekleri yemek için aĢırı istek duyma.  

5. AĢırı uyku uyuma ya da uykusuzluk çekme.  

6. BunalmıĢlık ya da denetimini yitirmiĢlik duyumu.  

7. Göğüslerde duyarlılık ya da ĢiĢme, eklem ya da kas ağrısı, ―davul gibi ĢiĢme‖ 

duyumu ya da kilo alma gibi fiziksel belirtiler. 

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

bulunmuĢ olmalıdır.  

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

etkinliklerde ya da baĢkalarıyla olan iliĢkilerde bozulmayla (örn: toplumsal etkinliklerden 

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

E. Bu bozukluk, yalnızca, yeğin depresyon bozukluğu, panik bozukluğu, süre giden 

depresyon bozukluğu (distimi) ya da bir kiĢilik bozukluğu(bu bozukluklardan herhangi biri 

ile eĢzamanlı ortaya çıkabilirse de) gibi baĢka bir bozukluğun belirtilerinin alevlenmesi 

değildir.  

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

ile doğrulanmalıdır. (Not: böyle bir doğrulamadan önce tanı geçici olarak konabilir.)  

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

baĢka bir tedavi) ya da baĢka bir sağlık durumunun (örn. hipertiroidizm) fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz.  

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

doğrulanmamıĢsa, tanının adından sonra ―geçici tanı‖ diye yazılmalıdır.  

Dünya Sağlık Örgütü tarafından yayınlanan ICD-10 da Premenstrüel gerginlik 

sendromu tanı kriterleri genitoüriner sistem hastalıkları içinde sınıflandırılmıĢtır ve ICD-10 

tanı kodu N94.3‘tür 
129

.  

PMS tanısı koyabilmek için ICD-10‘a göre Ģunlar gereklidir;  

A. Belirtiler sadece menstrüel döngünün premenstrüel evresinde ortaya çıkar, menstrüel 
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dönemden kısa süre önce zirveye ulaĢır ve menstrüasyon dönemiyle birlikte veya kısa bir 

süre içinde kaybolur.  

B. AĢağıdaki belirtilerden bir tanesi yeterlidir:  

 Hafif ruhsal huzursuzluk  

 ġiĢkinlik hissi ve kilo alma  

 Memelerde hassasiyet  

 El ve ayaklarda ĢiĢme  

 ÇeĢitli ağrılar   

 Konsantrasyonda azalma 

  Uyku bozukluğu  

 ĠĢtah değiĢikliği (WHO 1996)  

ICD-10 a göre tanı konulabilmesi için ileriye dönük izlem ve sosyal hayatta kayıp 

olması gerekmez
124

.  

PMS için Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Koleji (ACOG) tanı kriterleri
130

:  

1. Önceki üç menstrüel siklusta, menstrüasyondan önce en az beĢ gün boyunca, 

aĢağıdaki somatik ve affektif semptomlardan en az birinin varlığı:  

Affektif: Depresyon, öfke patlaması, irritabilite, anksiyete, konfüzyon, sosyal çekilme  

Somatik: Meme hassasiyeti, karın ĢiĢliği, baĢ ağrısı, ekstremitelerde ödem, halsizlik  

2. Menstrüasyon baĢlangıcından itibaren 4 gün içinde rahatlama, siklusun 12.gününe 

kadar tekrarlamama  

3. Farmakolojik tedavi, hormon alımı, madde ya da alkol kullanımı olmaksızın 

görülmesi  

4. Sosyal veya ekonomik performansta gözlemlenebilir fonksiyon kaybına yol açması  

5. Ġki siklus boyunca prospektif olarak tutulan kayıtlarda tekrarladığının gözlemlenmesi 

PMS‘de Ģiddet tanımlaması subjektif olarak yapıldığı için, Ģiddetin değerlendirilmesi 

konusunda bir ortak görüĢ yoktur 
131

. 

 PMS için kesin tanı konulabilmesi için PMS Ģüphesi olan kadınlarda en az 2 siklus 

boyunca premenstrüel semptom günlüğü tutulması istenerek siklustan siklusa olan 

değiĢiklikler gözlemlenmelidir 
128,132

.  
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2.8. Ayırıcı tanı  

PMS ve PMDB tanısı koymadan önce diğer psikiyatrik ve fiziksel hastalıkları dıĢlamak 

gerekir. Yapılan çalıĢmalarda premenstrüel semptomlar ve yaĢam boyu major depresif 

bozukluk arasında bir iliĢki olduğu, PMDB‘nin major depresyon riskini artırdığı ve PMDB 

tanısı konulan hastaların yarıdan fazlasında yaĢamlarının bir döneminde anksiyete ve 

duygudurum bozukluklarının görüldüğü saptanmıĢtır
23

. Premenstrüel dönemde major depresif 

bozukluk, panik bozukluk, Ģizofreni, bipolar bozukluk, anksiyete bozukluğu gibi psikiyatrik 

hastalıklarda ve intihar riskinde artıĢ olabilir veya migren, astım, epilepsi, multipl skleroz gibi 

fiziksel hastalıklarda alevlenme görülebilir ve bu semptomlar tüm siklus devam edebilir 

23,133,134
. Özellikle sık görülen fiziksel hastalıklardan anemi ve hipotiroidi letarji ile 

hipertiroidi ise irritabilite ve anksiyete nedeni ile premenstrüel semptomlardan ayırt 

edilmelidir. Premenstrüel olarak oluĢan meme ĢiĢliği ve mastalji Ģikayetleri varlığında meme 

kanseri riskinin elenmesi açısından değerlendirilmelidir.  

 

2.9. Tedavi  

PMS tedavisinde semptomları iyileĢtirmek, ortadan kaldırmak, semptomların 

kiĢilerarası iliĢkiler üzerine veya günlük aktiviteler üzerine etkilerini azaltmak amacıyla 

farmakolojik olmayan psikososyal, nutrisyonel ve farmakolojik yaklaĢımlar kullanılır 
18,132

.  

 

2.9.1. Nonfarmakolojik tedavi  

Hasta eğitimi: Hastalığın prevalansı ve biyolojik temeli hakkında bilgi verilen 

kadınların kontrol duygusunun arttığı ve Ģikayetlerinin azaldığı saptanmıĢtır
133

. 

Psikoeğitimde amaç kadınlara semptomlarının özellikleri, nedenleri, bunlardan korunma ve 

Ģikayetlerin azaltılması konularında destek verilmesidir
135

.  

Destekleyici tedavi: PMS tedavisinde uygun psikolojik görüĢme, rahatlama ve biliĢsel 

davranıĢçı terapinin faydalı olduğunu gösteren araĢtırmalar vardır
132,136

. BiliĢsel davranıĢçı 

terapi yaklaĢımda psikoeğitim sonrasında semptomlara iliĢkin biliĢsel davranıĢçıl 

formülasyonun yapılması, olumsuz duygusal tepkiler ve impulsif davranıĢlara iliĢkin biliĢsel 

davranıĢçı müdahaleler ve sorun çözme yöntemlerinin öğretilmesi gerekir 
25

.  

DavranıĢ değiĢikliği: DavranıĢsal tedbirler semptom günlüğü tutma, yeterli dinlenme, 

egzersiz ve diyet değiĢikliğini içermektedir
137

. Günlük tutulması kadınların Ģikayetlerinin 

zamanlamasını anlayarak davranıĢsal değiĢiklikleri uygulamalarına ve bu durum üzerinde 

kontrol sahibi olmalarına fırsat verir
25

. Egzersiz, öfke ve çökkün duygu durumu gibi 

premenstrüel Ģikayetlere iyi gelmekle birlikte meme hassasiyeti ve abdominal distansiyon 
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gibi somatik Ģikayetlerde de gerileme sağlamaktadır
133

. Bu hastalara premenstrüel dönemde 

daha fazla uykuya zaman ayırmaları, tuz, sigara, kafein, alkol kullanımını azaltmaları 

önerilmelidir
25

.  

Diyet desteği: PMS tedavisinde günlük olarak kullanılan çinko, magnezyum ve B1, 

B6, E vitamini gibi vitaminlerin psikosomatik hastalıklarla iliĢkisi saptanmasına rağmen bu 

faktörlerin sınırlı sayıda çalıĢma dıĢında plasebodan etkin olduğu gösterilememiĢtir
138

. PMS 

tedavisiyle ilgili yapılan çalıĢmalar sonucunda kalsiyum semptomların çoğuna iyi gelmesi 

nedeniyle önerilebilmektedir
7,115

. Premenstrüel semptomların tedavisi için kullanılan ve bir 

bitki ekstresi olan hayıt bitkisinin (vites agnuscastus) randomize kontrollü bir çalıĢmada 

sinirlilik, irritabilite, baĢağrısı ve meme dolgunluğunu gidermede plaseboya göre anlamlı 

olarak üstün olduğu görülmüĢtür 
139

.  

 

2.9.2. Farmakolojik tedavi  

 

2.9.2.1.Serotoninerjik Antidepresanlar  

PMS tedavisinde Selektif Serotonin Geri-alım Ġnhibitörleri (Selective Serotonin Re-

uptake Inhibitors –SSRI) en sık kullanılan ilaçlardır
25

. Fluoksetin (10-20 mg/gün), sertralin 

(50-100 mg/gün) ve paroksetin (10-30 mg/gün) Food and Drug Administration (FDA) 

tarafından tedavide önerilmektedir
56,132

. SSRI‘lar daha çok ruhsal yakınmaları ön planda olan 

ciddi PMS ve PMDB olgularında önerilmektedir 
133

. SSRI‘ların altı ay boyunca hergün ve 

ovulasyonda baĢlanıp menstrüasyonun baĢlamasından 1-2 gün sonra kesilmesi Ģeklinde 

aralıklı olarak iki farklı kullanım yöntemi vardır
135

. Luteal faz sınırlı SSRI tedavisinin günlük 

uygulama kadar etkili olduğu görülmüĢtür
1
.  

 

2.9.2.2.Ovulasyon supresyonu  

Premenstrüel semptomlar ovulatuar sikluslerde görüldüğü için ovulasyon inhibisyonu 

PMS tedavisinde kullanılmaktadır. Ovulasyon supresyonu için GnRH analogları, danazol, 

kombine tip oral kontraseptifler (OKS) kullanılabilir. GnRH agonistleri plazma hormon 

düzeylerini menopozal dönem seviyelerine getirirler ve ―medikal ooferektomi‖ oluĢturarak 

PMS tedavisinde kullanılırlar
140,141

. Danazol antigonadotropik etkisinden dolayı ovulasyonu 

baskılamasına rağmen androjenik yan etkileri kullanımını kısıtlamaktadır 
142

. Kombine tip 

OKS‘ler PMS tedavisinde diğer bir seçenektir ve içeriğindeki progesteronun 

antimineralokortikoid, antiandrojenik niteliği PMS tedavisinde klinik yanıtta önemlidir 
143

. 
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2.9.3. Diğer tedavi seçenekleri  

PMS‘de midfoliküler fazdan luteal faz sonuna kadar olması gereken GABA seviyesi 

yükselmesi olmadığı düĢüncesinden yola çıkarak tedavide GABA-erjik bir ilaç olan 

alprozolam denenmiĢtir
52
. Bu ilaçla belli hasta grupları dıĢında yeterli klinik yanıt 

alınamadığı görülmüĢtür 
144

. PMS de semptomatik tedavinin de yeri vardır. Bu amaçla 

mastalji Ģikayeti olanlarda bromokriptin, sıvı retansiyonundan dolayı ĢiĢkinlik olanlarda 

spiranolakton kullanılabilir 
138

. 
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3. OTĠZM SPEKTRUM BOZUKLUĞU 

 

3.1. Tanım ve Tarihçe 

 Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) yaĢamın erken dönemlerinde ortaya çıkan, sosyal ve 

iletiĢimsel alanlarda belirgin yetersizlikler ve basmakalıp davranıĢlar ve/veya sınırlı ilgi 

alanları ile karakterize olan nörogeliĢimsel bir bozukluktur
145

. OSB‘ye özgü belirtilerden 

geliĢimsel problemler, basmakalıp davranıĢ örüntüleri ve konuĢma kaybının olduğu bir grup 

vaka Heller tarafından 1930 yılında bebeklik demansı olarak tanımlanmıĢtır 
146

. Literatürde 

otizm belirtileri önceleri psikoz kavramı altında değerlendirilmiĢ olup, 1933 yılında Potter 

tarafından ―Çocukluk ġizofrenisi‖ olarak tanımlanmıĢ ve tanılama ölçütleri önerilmiĢtir
147

. 

―Otizm‖ terim olarak ilk kez 1912 yılında Eugene Bleuler tarafından Ģizofreni hastalarını 

tanımlamak için kullanılmıĢtır 
148

. Antik Yunanca‘da autos (kendi) ve ismos (durum veya 

harekete ait bir ek) kelimelerinden türetilmiĢtir. Leo Kanner 1943 yılında yayınlanan, 11 

vakadan (8 erkek ve 3 kız) oluĢan bir vaka serisinde ―infantil otizm‖ tanımından bahsetmiĢ, 

vakaların ortak özelliklerini diğer insanlarla iletiĢim kurma ile ilgili yetersizlikler, ekolali, 

zamirlerin uygunsuz kullanımı, yineleyici davranıĢlar ve aynılıkta ısrar olarak 

tanımlamıĢtır
149

. Daha sonraları, 1944 yılında Hans Asperger tarafından ―Otistik Psikopati‖, 

1955 yılında Rank tarafından ―Atipik Çocuk‖ gibi farklı tanımlamalar altında benzer 

özellikleri olan bu çocuklar sınıflandırılmıĢtır 
150,151

. ―Otizm Spektrum Bozukluğu‖ 

teriminden ise ilk kez Wing ve Gould tarafından 1979 yılında bahsedilmiĢ ve üç temel 

etkilenen alan olarak tanımladıkları (sosyal karĢılıklılık, iletiĢim ve sınırlı ilgi alanları ve/veya 

yineleyici davranıĢlar) belirtilerin değiĢen Ģiddet ve varyasyonlar ile ortaya çıkabileceğini 

vurgulamıĢlardır 
152

. Uluslararası tanılama sistemleri içerisine ilk kez ICD-8‘de (International 

Classification of Diseases 8th Edition) Ģizofreni alt gruplarından birisi olarak dahil edilen 

otizm, DSM (The Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders) psikiyatrik 

tanılama sistemi içerisine ilk kez 1980 yılında yayınlanan DSM-III‘te ―Yaygın GeliĢimsel 

Bozukluklar‖ baĢlığı altında sınıflandırılmıĢ olup, 1987 yılında yayınlanan DSM-III-R‘de 

―Erken Bebeklik Otizmi‖, ―Çocukluk BaĢlangıçlı Yaygın GeliĢimsel Bozukluklar‖ ve ―Atipik 

Yaygın GeliĢimsel Bozukluklar‖ alt kategorileri tanımlanmıĢtır. 1994 yılında yayınlanan 

DSM-IV‘te ise Yaygın GeliĢimsel Bozukluklar (YGB), Otistik Bozukluk, Asperger 

Sendromu, Rett Sendromu, Çocukluk Çağı Dezintegratif Bozukluğu ve BaĢka Türlü 

Adlandırılamayan Yaygın GeliĢimsel Bozukluk olarak beĢ ayrı alt kategoriye ayrılarak her 

biri için tanılama kriterleri belirlenmiĢtir. 2013 yılında yayınlanan DSM-V‘te birçok alanda 

çoklu radikal değiĢikliklere gidilerek eksenlerin kaldırıldığı, ortak etiyolojik faktörlere göre 
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ve daha boyutsal bir yaklaĢımla gruplandırmayı hedefleyen değiĢiklikler yapılmıĢtır. 

NörogeliĢimsel bozukluklar ana baĢlığı içerisinde Otistik Spektrum Bozuklukları tanısı 

altında DSM-IV‘te mevcut olan Otistik Bozukluk, Asperger Sendromu, Çocukluk Çağı 

Dezintegratif Bozukluğu ve BaĢka Türlü Adlandırılamayan Yaygın GeliĢimsel Bozukluk 

tanıları birleĢtirilmiĢtir. Rett Sendromu, MECP2 gen lokusundaki mutasyonla iliĢkisinin 

aydınlatılması ve diğer YGB‘lerden farklı bir klinik gidiĢata sahip olması nedeniyle bu 

kılavuzdan çıkarılmıĢtır.  

 

DSM-V Otizm Spektrum Bozuklukları Tanı Ölçütleri 
153

:  

A. ġimdi veya geçmiĢte farklı Ģekillerde görülen toplumsal iletiĢim ve toplumsal 

etkileĢimde sürekli yetersizliğin olması:  

1) Sosyal-duygusal karĢılık vermede yetersizlik (örn. sıradıĢı toplumsal yakınlaĢma, 

karĢılıklı konuĢmada güçlük; ilgilerini, duygularını veya duygulanımını paylaĢmada 

yetersizlik, sosyal etkileĢime cevap vermeme gibi yetersizlikler.)  

2) Sosyal etkileĢim için kullanılan sözel olmayan iletiĢimsel davranıĢlarda yetersizlik 

(örn. sözel ve sözel olmayan iletiĢimde yetersizlikler, sıra dıĢı göz kontağı, beden dili veya 

jestleri anlamakta ve kullanmakta yetersizlik; yüz ifadesi ve beden dilinde bariz eksikler.)  

3) ĠliĢkileri geliĢtirmekte, devam ettirmekte ve anlamakta güçlük, örn. farklı toplumsal 

ortamlara uygun davranamamak, hayali oyunda yetersizlik, arkadaĢ edinememe ve arkadaĢa 

ilgi duymama gibi.  

ġu anki Ģiddeti: ġiddet sosyal iletiĢimsel alanda yetersizlikler ve kısıtlı, tekrarlayıcı 

davranıĢlara göre belirlenir.  

B. AĢağıdakilerden en az ikisinin varlığı ile kendini gösteren, Ģu an veya geçmiĢte 

sınırlı, tekrarlayıcı davranıĢlar, ilgiler ya da etkinlikler:  

1) Basmakalıp veya tekrarlayıcı motor hareketler, nesne kullanımı veya konuĢma (basit 

motor stereotipiler, oyuncakları dizme veya çevirme, ekolali, kendine özgü cümleler)  

2) Aynılıkta ısrarcılık, rutinlere sıkı sıkıya bağlı olma veya ritüelleĢmiĢ sözel ve sözel 

olmayan davranıĢlar, (önemsiz değiĢikliklerde aĢırı kaygı, geçiĢlerde zorlanma, katı düĢünce 

tarzı, selamlaĢma ritüelleri, her gün aynı yolu veya aynı yemeği tercih etme gibi)  

3) Konu veya yoğunluk açısından sıradıĢı sınırlı, sabit ilgiler (sıradıĢı nesnelere 

anormal aĢırı bağlılık, aĢırı tekrarlayıcı veya sınırlı ilgiler)  

4) Duyusal olarak aĢırı ya da az duyarlılık veya uyaranların duyusal boyutuna aĢırı ilgi 

(acıya/sıcağa aĢırı duyarsızlık, belirli ses veya dokunuĢlara karĢı beklenmeyen tepki, 

nesneleri aĢırı koklama veya onlara aĢırı dokunma, ıĢık veya hareketle görsel olarak çok 
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meĢgul olma)  

ġu anki Ģiddeti: ġiddet sosyal iletiĢimsel alandaki yetersizlikler ve kısıtlı, tekrarlayıcı 

davranıĢlara göre belirlenir.  

C. Belirtiler erken geliĢim dönemlerinde mevcut olmalı (toplumsal beklenti sınırlarını 

aĢıncaya dek fark edilmemiĢ veya daha sonra öğrendiği yollarla gölgelenmiĢ olabilir)  

D. Belirtiler sosyal, mesleki ve baĢka önemli alanlarda klinik olarak anlamlı düzeyde 

bozukluğa yol açmalıdır.  

E. Bu bozukluk zihinsel yetersizlik veya genel geliĢimsel gerilik sebebi ile olmamalıdır. 

Gerçi zihinsel yetersizlik ve OSB sıklıkla bir arada görülür, ancak OSB ve zihinsel engellilik 

tanısı konması için sosyal iletiĢimsel düzeyin genel geliĢimin altında olması gerekir.  

 

3.2. Epidemiyoloji  

Otizm tanımlandıktan sonraki yıllarda yapılan ilk epidemiyolojik çalıĢmada Ritvo ve 

arkadaĢları toplumda görülme prevalansını 4/10,000 olarak belirlemiĢtir 
154

. 1966-1998 yılları 

arasında yapılan, 23 epidemiyolojik çalıĢmanın bir meta-analizinde, otizmin görülme sıklığı 

14,3/10000 olarak belirlenmiĢtir
155

. Dünya genelinde yapılan daha güncel çalıĢmalarda 

değiĢen oranlarda artan bir sıklık göze çarpmaktadır. Güncel olarak Amerika BirleĢik 

Devletleri‘nin (ABD) Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi‘nin (Center for Disease Control, 

CDC) 2002, 2008 ve 2012 yıllarında yaptıkları toplum tabanlı çalıĢmalarda görülme sıklığı 

sırasıyla 1/150, 1/88 ve 1/68 olarak belirlenmiĢtir 
156

. Daha güncel olarak, aynı merkez 

tarafından 2014 yılında yapılan çalıĢmada bu oran 1/59 olarak belirlenmiĢ ve erkeklerde 

görülme sıklığının kızlara göre yaklaĢık 4,5 kat daha fazla olduğu bildirilmiĢtir
157

 . Klinik 

örneklemleri hedefleyen farklı çalıĢmalarda bu oran erkekler için daha da fazla olarak 

bildirilmektedir. Yıllar içerisinde otizmin görülme sıklığının artıĢına neden olan farklı 

nedenler söz konusu olabilir. Bu nedenler arasında kullanılan ölçek ve tarama enstrümanları, 

DSM ve ICD tanılama ölçütlerindeki değiĢiklikler ve klinisyenlerin otizm ile ilgili 

farkındalığının artması gibi nedenlerin yanı sıra yapılan epidemiyolojik araĢtırmaların 

metodolojik dizayn biçimlerindeki farklılıklar da sayılabilir. Bununla birlikte bu artıĢın 

yukarıdaki nedenlerin yanı sıra gerçek nedenlerden dolayı da olabileceğini, bu nedenle bu 

konuda daha fazla yapılacak araĢtırmalara ihtiyaç duyulduğunu belirten araĢtırmacılar da 

bulunmaktadır. 
158,159
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3.3. Klinik Özellikler  

DSM-V tanılama sisteminde, OSB‘nin klinik özellikleri sosyal-iletiĢimsel yetersizlikler ile 

tekrarlayıcı ritüelistik davranıĢlar olarak iki alt boyutta ele alınır. Belirtilerin önemli bir kısmı 

geliĢimsel olarak erken dönemde ortaya çıkar ve çocuğun günlük hayattaki iĢlevselliğinde 

önemli bir bozulma ile iliĢkilidir. Belirtilerin ortaya çıkıĢı erken dönemde olsa da bu 

belirtilerin fark edilmesi, belirtilerin Ģiddeti, geliĢimsel seviye ve kronolojik yaĢla iliĢkili 

olarak, ileriki dönemlere sarkabilir. YaĢamın birinci yılında OSB belirtilerine dair veriler, 

daha sonraki hayatlarında OSB tanısı alan çocukların ebeveynlerinin bildirimleri ve olgu 

sunumları ile bu dönemde çekilen video kayıtlarının ayrıntılı analizlerinden gelmektedir 
160

. 

Bu çalıĢmalarda, OSB tanısı alacak olan çocukların, ilk altı ayda diğer insanları daha az 

arama davranıĢlarının olduğunu ve onlara 10 daha az baktıkları bildirilmiĢtir. Ġlk bir yılda 

saptanan belirtiler sosyal-iletiĢimsel yetersizlikle iliĢkili olarak arasında nötr duygulanım, 

kucağa alınmaktan haz almama, sosyal gülümsemenin daha az olması, babıldamanın 

olmaması ya da nadir olması, anormal yüksek tonda ciyaklama görülebilir. Duysal uyaranlara 

karĢı aĢırı ya da az tepki verme ya da özellikle eklem bölgelerinde hipotoni ve genel motor 

geliĢim gecikmesi gibi belirtilerinde görüldüğü bildirilmiĢtir 
161,162

. Belirtilerin bir kısmı 

yaĢamın ilk yılında da görülse de sıklıkla ikinci ve üçüncü yıllarında belirgin hale gelir ve 

konsolide olur. Hastalar en sık 2-3 yaĢlarında ve konuĢmada gecikme sebebiyle baĢvururlar. 

OSB tanılı çocukların ebeveynlerinin yaklaĢık dörtte biri, çocuklarının birkaç anlamlı kelime 

söyledikten sonra konuĢmayı bıraktığını ve sosyal becerilerinde gerileme olduğunu 

bildirmiĢlerdir 
163

. Bu yaĢlarda taklit becerilerinde kısıtlılık, yalnız kalmayı tercih etme, 

seslenince bakmama, ortak dikkat gerektiren eylemleri baĢlatamama, bakıĢ anormallikleri ve 

akran iliĢkisinin zayıf olması, paralel oyun oynayamama belirtileri görülür. Dil geliĢimi, iki 

yaĢında çocuktan beklenilen iki kelimelik basit cümleler kurabilme olan normal geliĢim 

seviyelerinin altındadır. Sözel dikkat, alıcı ve ifade edici dil geliĢimlerinde gerilikler 

görülür.Bu dönemde motor basmakalıp davranıĢlar belirgin hale gelmeye baĢlar; parmak 

ucunda yürüme, kendi etrafında dönme, el çırpma, kanat çırpma gibi davranıĢlar iĢlevselliği 

kötü olan çocuklarda daha sık görülür. OSB tanısı almıĢ bireylerin %70‘ten fazlasında eĢlik 

eden bir psikiyatrik, tıbbi ya da geliĢimsel bozukluk görülür. OSB‘nin karmaĢık etiyolojisi ve 

fenotipik heterojenitesi göz önüne alındığında, çoğu zaman bu değiĢkenlerle iliĢkili olarak 

eĢlik eden patolojiler ve baĢlangıç yaĢları değiĢebilmekle birlikte, genel olarak çocuklukta 

mevcut olan komorbid hastalıklar çoğunlukla eriĢkin yaĢamda devam etme eğiliminde olarak 

değerlendirilir. EĢlik eden komorbid hastalıklar ne kadar fazla ise bireyin yetersizlikleri de o 

kadar fazladır. EĢlik eden komorbid hastalıkların fazlalığı ile ilgili öne sürülen nedenler 
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içerisinde ortak patofizyolojik yolaklar, otizmli olmanın getirdiği sekonder güçlükler, 

paylaĢılan semptom alanları ve iliĢkili mekanizmalar ve tanı kriterleri arasındaki örtüĢmeler 

sayılabilir 
164,165

. Otizmli bireylerde en sık görülen geliĢimsel patoloji zihinsel yetersizliktir 

(ZY). Zekanın tanımlanması ve değerlendirilmesindeki farklılıklar nedeniyle farklı sıklıklar 

bildirilse de yaklaĢık %45 vakada eĢlik eden ZY mevcuttur. Otizmli kızlarda IQ düzeyleri 

erkeklerden daha düĢük olarak belirlenmiĢtir. Zekâ düzeyi, otizmin ileriki yıllardaki gidiĢatın 

önemli belirleyicilerindendir ve düĢük zeka düzeyleri genel olarak daha kötü gidiĢat ile 

iliĢkilidir. Ek olarak, daha düĢük zekâ düzeylerine sahip bireylerde eĢlik eden epilepsi gibi ek 

nörolojik hastalıklar da daha sık olarak görülür. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

(DEHB) (%28-83), Tik Bozuklukları (%14-38) ve Dil Bozuklukları da otizmli bireylerde 

sıklıkla görülen diğer nörogeliĢimsel bozukluklara örnek olarak verilebilir 
161,163–166

. Otizmli 

bireylerde yaygın olarak görülen psikiyatrik bozukluklar ise Anksiyete Bozuklukları (%42-

56), Depresif Bozukluklar (%12-70), Obsesif Kompulsif Bozukluk (%7- 24) ve Uyku 

Bozukluklarıdır (%50-80). Psikotik Bozukluklar ve Yeme Bozuklukları gibi diğer birçok 

psikiyatrik bozukluğun görülme sıklığı da otizmli olmayan bireylere kıyasla artmıĢtır. 

Anksiyete Bozuklukları bir spektrum olarak değerlendirildiğinde hemen her yaĢta sık olarak 

görülür ve Yaygın Anskiyete Bozukluğu ve Sosyal Anksiyete Bozukluğu en sık olarak 

görülen türleridir. Yüksek iĢlevselliğe sahip bireylerde daha sık tanı konulmakla birlikte, bu 

artmıĢ birliktelik semptomların daha gözlemlenebilir ve belirlenebilir olması ile de iliĢkili 

olabilir. Depresif bozukluklar daha sık olarak ergen ve yetiĢkin otizmli bireylerde görülür ve 

akran zorbalığı ya da eĢlik eden diğer psikososyal stesörler görüĢmelerde belirlenebilir 
165

. 

 

3.4. Etiyoloji  

Kanner otizmi ilk olarak tanımladığında, onun kalıtsal bir hastalık olduğundan 

bahsetmiĢtir. Sonrasında yapılan çalıĢmalarda hastalığın etiyopatogenezinde rol 

oynayabilecek farklı etmenler üzerine çok sayıda araĢtırma yapılmıĢ ve farklı teoriler öne 

sürülmüĢtür. 1950‘lerde uygun olmayan ebeveyn yaklaĢımlarının otizme sebep olduğu 

düĢünülürken, 1960‘ların sonlarında bu görüĢ yerini biyolojik bir temele bırakmıĢtır. Güncel 

olarak OSB‘nin etiyolojisi net olarak aydınlatılamamıĢtır ancak, birçok genetik ve çevresel 

etmenlerin birlikte rol oynadığı karmaĢık ve heterojen bir nörolojik geliĢim bozukluğu olarak 

düĢünülmektedir. Yapılan çalıĢmalarda bu etmenler sonucunda beyinde ortaya çıkan hem 

iĢlevsel hem de yapısal farklılıkları, bu değiĢimlerin zamanlaması ve söz konusu etmenlerle 

iliĢkilerinin aydınlatılmasına odaklanmaktadır.  
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3.4.1 Genetik Etmenler  

Genetik etmenlerin OSB etiyolojisinde en azından kısmen etkileri olduğuna dair 

görüĢler uzun zamandır mevcuttur. Bu iliĢki ile ilgili ilk veriler, otizmin özgül genetik 

sendromlar ile iliĢkisini inceleyen çalıĢmalar ve ikiz ve aile çalıĢmalarından gelmektedir. Bu 

çalıĢmalarda Tüberoz Skleroz, Frajil X gibi farklı genetik sendromlarda OSB prevalansının 

beklenenden yüksek olduğu gösterilmiĢ ve ikiz çalıĢmalarında monozigotik ikizlerde 

dizigotik ikizlere göre artan prevalans belirlenmiĢtir. Moleküler genetik alanındaki teknolojik 

ilerlemelerle birlikte OSB‘nin etiyolojisinde rol oynayan genetik etmenlere dair bilgimiz 

büyük ölçüde artmıĢtır. Genel olarak otizmde kalıtılabilirliğin %90‘ın üzerinde olduğu kabul 

edilir 
167

. 1977‘den itibaren yapılan farklı ikiz çalıĢmalarında otizmin monozigot ve dizigot 

ikizlerdeki konkordans oranları monozigotik ikizler için %36-96, dizigotik ikizler için ise 

%0-24 aralığında belirlenmiĢtir 
168,169

. Bu oran farklılıklarının esas nedeni çalıĢmaların 

metodolojileri ile ilgilidir. Otizm tanılı kardeĢi olan bireylerde otizm görülme sıklığı normal 

popülasyonda görülen otizm sıklığından 22-25 kat daha fazladır 
170,171

. Multipleks ailelerde 

bu oranın daha da arttığı bilinmektedir. Bu ailelerde otizmin tekrarlama oranı %35 olarak 

saptanmıĢtır 
154

. Cinsiyete göre bu oranı inceleyen bir çalıĢmada otizmli bir bireyin erkek 

kardeĢinin %7, kız kardeĢinin ise %1 otizm olma riski taĢıdığı gösterilmiĢtir 
172

. Yapılan ikiz 

ve aile çalıĢmaları otizmin kalıtılabilirliği hakkında ilk verileri ortaya koyan çalıĢmalar 

olmakla birlikte genomdaki yapısal ve iĢlevsel değiĢiklikleri hakkında bilgi sunamamaktadır. 

OSB ile iliĢkili genetik değiĢiklikler mikroskobik ve submikroskopik kromozomal 

anomalilerden, Kopya Sayısı DeğiĢikliklerine (CNV) tek gen mutasyonlarına varana kadar 

farklı biçimlerde ortaya çıkabilir. Epigenetik değiĢiklikler ve kromozomal ya da segmental 

homozigotisite ile sonuçlanan uniparental dizominin de otizmin patogenezinde rol 

oynayabileceği gösterilmiĢtir. Bununla birlikte, vakaların en fazla %20-25‘lik bir kısmında 

altta yatan genetik neden belirlenebilmiĢtir. Belirlenebilen nedenler sıklıkla sitogenetik olarak 

saptanabilen kromozomal anomaliler (~%5), CNV‘ler (%10-20) ve metabolik ya da nörolojik 

bulgularla seyreden ve sıklıkla Mendelian kalıtılan tek gen hastalıklarıdır (~%5).  

 

3.4.2 Nöroanatomik Etmenler  

OSB‘li bireylerde nöroanatomik değiĢikliklere dair ilk veriler postmortem 

incelemelerden gelmektedir ve beyin ağırlığında artıĢ ve megalensefali bildirilmiĢtir 
173,174

. 

Ancak ilerleyen yıllarda yapılan çalıĢmalarda beyindeki büyümenin, 12-24 ayları arasında 

ortaya çıktığı, bu büyümeden önce bazı baĢka mikro ve makroanatomik değiĢikliklerin 
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olduğu bildirilmiĢtir 
175

. 1 yaĢından öncesinde nöro-progenitör hücrelerin artmıĢ 

proliferasyonları sonrası kortikal yüzey alanında tekdüze olmayan bir geniĢleme olduğu, bu 

geniĢlemenin bozulmuĢ sensorimotor ve görsel dikkat ile iliĢkili olduğu bilinmektedir 
175

. Bu 

bozulmuĢ iĢlevlere ikincil olarak deneyime bağımlı nöral geliĢim sekteye uğrar ve nöronal 

döngülerin yeniden biçimlendirilmesindeki eksikliklere neden olarak total kortikal volüm 

artıĢına neden olur. Bu kortikal aĢırı büyüme en fazla frontal lob, temporal lob ve amigdalada 

gözlemlenir ve otizmle iliĢkili sosyal yetersizliklerin ortaya çıkması ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir. Gri madde değiĢikliklerine ek olarak, corpus callosum ve serebral 

pedinküllerdeki beyaz madde organizasyonlarında da bazı değiĢiklikler olduğu ve bu 

değiĢikliklerin duysal aĢırı ya da az duyarlılık ile belirgin bir biçimde iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir 
176

. Ekstra aksiyal sıvı kompartmanlarındaki artan hacmin beyin omurilik sıvısı 

(BOS) sirkülasyonunun azalmasına ve BOS içerisinde serebral metabolitlerin artmasına 

neden olduğu bildirilmiĢtir. Ekstra aksiyal sıvı kompartmanlarındaki bu artıĢın motor 

belirtilerle ilgili olabileceği de öne sürülmektedir 
177,178

. Yukarıda bahsedilen değiĢikliklere 

ek olarak, mikroanatomik baĢka değiĢiklikler de gösterilmiĢtir. Hücresel düzeydeki bu 

değiĢiklikler: hipokampüs, subikulum, septal nükleuslar ve amigdalada dens, küçük nöronlar 

ve serebellar purkinje hücrelerinde azalma, mikrokolonlarda daralma ve nicel olarak artıĢ, 

bazı kortikal devrelerde aĢırı bağlantı ile bazı subkortikal devrelerde azalmıĢ bağlantı 

yoğunluklarıdır 
173,175,179

. Fonksiyonel Manyetik Rezonans Görüntüleme (fMRG) 

çalıĢmalarında ise yüzü algılama görevleri sırasında fuziform girus aktivasyonunda azalma, 

sosyal ve duygusal muhakeme ile ilgili görevler sırasında amigdala aktivasyonunda azalma 

bildirilmiĢtir 
161,180

. 

 

 3.4.3 Prenatal/Natal ve Postnatal Etmenler  

Literatürde OSB ile iliĢkili olabilecek birçok perinatal etmen ileri sürülmüĢ olup, bunlar 

geçirilen enfeksiyonlar, maruz kalınan kimyasallar ve gebelik ve doğum ile ilgili 

komplikasyonlar gibi baĢlıklar altında toplanabilir. Gebelik döneminde geçirilen 

enfeksiyonların doğrudan (Rubella ve Sitomegalovirus), maternal immünite üzerinden 

nöroinflamasyona bağlı olarak ya da plasental kan akımını etkileyerek OSB için bir risk 

faktörü oluĢturabileceği öne sürülmüĢtür 
181

. D vitamini eksikliğinin otizm ile iliĢkili henüz 

net aydınlatılamamıĢ olsa da, gebelik ve erken çocukluk döneminde D vitamini eksikliğinin 

gen ifadesinin düzenlenmesi, immün sistemin regülasyonu ve serebral homeostazisi üzerine 

olumsuz etkileri aracılığıyla rol oynuyor olması mümkündür
182

. Prenatal dönemde 

kimyasallara maruziyet açısından pestisid ve tarım ilaçların, talidomid, valproik asit, 
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terbütalin, misoprostol gibi farklı ajanlar ile fetal dönemde karĢılaĢılmasının otizm ile iliĢkili 

olabileceğine dair yayınlar mevcuttur 
161,183,184

 
185

. DüĢük doğum tartısı, prematür doğumlar, 

düĢük APGAR skorları ve hiperbilirübinemi gibi neonatal dönemdeki olumsuz olayların da 

otizm için farklı oranlarda risk faktörleri olabileceği bilinmektedir. Ancak farklı perinatal 

olayların değerlendirildiği 40 araĢtırmayı kapsayan bir meta-analizinde, bu etmenlerin otizm  

geliĢimi için özgül olmadıkları ve her birinin münferit olarak etiyolojiden baĢlı baĢına 

sorumlu tutulamayacağı gösterilmiĢtir 
183

.  

 

 3.4.4 Nörokimyasal Etmenler  

OSB olan olgularda yapılan çalıĢmalarda hem merkezi sinir sistemi (MSS) düzeyinde 

nörotransmitter anormallikleri hem de periferal dolaĢımda nörotransmitterler ve metabolitleri 

ve diğer biyokimyasal anormallikler gösterilmiĢtir. Otizmle iliĢkisi görece olarak daha iyi 

çalıĢılmıĢ nörotransmitterler serotonin, glutamat ve gama amino bütirik asittir (GABA). 

Serotonin, nörogenez esnasında farklı aĢamalarda (nöronal differansiasyon, proliferasyon, 

migrasyon ve sinaptogenez) rol oynamaktadır. Otizmli bireylerin yaklaĢık üçte birinin serum 

serotonin (5-HT) düzeylerinde artma olduğu ve bu serum düzeyinin MSS ile ters korelasyon 

gösterdiği bilinmektedir
186

. Beynin temel eksitatuar nörotransmitteri olan glutamat ile temel 

inhibitör nörotransmitteri GABA arasındaki dengenin eksitatuar yöne kaymasının en azından 

bazı otizm olguları için duygusal, sensoryal ve sosyal sistemlerdeki anormalliklerin altında 

yatan sebeplerden birisi olarak gösterilebileceği bilinmektedir 
187

. Bu artmıĢ glutamaterjik 

transmisyonu destekler biçimde postmortem çalıĢmalarda da, eksitatör aminoasit taĢıyıcısı 1 

ve alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropiyonik asit, tip 1 glutamat reseptörü gibi 

glutamaterjik yolaklarla ilgili genlerin ekspresyon miktarlarındaki artıĢ gösterilmiĢtir 
187,188

. 

Otizmde biyokimyasal değiĢiklikler yalnızca nörokimyasal düzeyde gerçekleĢmez. ArtmıĢ 

oksidatif strese karĢılık azalmıĢ antioksidan sistem yanıtları da farklı çalıĢmalarda 

bildirilmektedir. OSB‘li bireylerde serum süperoksit dismutaz, transferrin ve seruloplazmin 

düzeylerinde düĢüklükler ve eritrosit glutatyon peroksidaz seviyesinde düĢüklükler 

gösterilmiĢtir. Bu artan oksidatif incinebilirliğin, beyindeki nöroanatomik değiĢikliklerin bir 

kısmından, özellikle Purkinje hücre kaybından sorumlu tutulabileceği öne sürülmüĢtür 

189,190
‗
191

.  
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3.4.5 Nörofizyolojik Etmenler  

Otizmli bireylerde epilepsi sıklığı normal popülasyona kıyasla (%1) oldukça artmıĢ 

olup %22 civarındadır. Dahası klinik olarak epileptik nöbetleri olmayan ancak 

elektroensefalografi‘de (EEG) anormal epileptik deĢarjlar saptandığı olgular da dahil 

edildiğinde epileptik anormalliklerin oranı %50‘ye ulaĢmaktadır 
192

. BaĢlangıcı çocukluk ve 

erken ergenlik döneminde bifazik olan epileptik anomalilerin otistik regresyon ile iliĢkili 

olabileceğine dair hipotezler öne sürülmüĢtür. Ağır ve çok ağır derecede zihinsel yetersizliği 

olan olgularda EEG 15 anormallikleri ve iliĢkili epileptik nöbet daha sık görülmekte ve daha 

kötü prognoz ile iliĢkilendirilmektedir 
193,194

. 

 

 3.4.6 Ġmmünolojik Etmenler  

Otizmin etiyolojisinde immünolojik faktörler fetal hayatta maternal immündisregülason 

aracılığıyla rol oyanayabileceği gibi nöronal geliĢimin düzenlenmesini etkileyebilen humoral 

ya da hücresel immün sistemlerin uygun olmayan aktivasyonları da bu iliĢki içerisinde dahil 

edilebilir. Mevcut immün disregülasyon çevresel etkenlere anormal bir cevap olarak ortaya 

çıkabileceği gibi, bozulmuĢ immün aktivasyon nedeniyle organizma çevresel etkenlerin 

olumsuz etkilerine daha hassas hale de gelerek otizmde rol oynuyor olabilir. Yine otizmli 

bireylerde serum immün markerlarını inceleyen çalıĢmalarda total lenfosit, total T hücresi, 

total CD4+ T hücresi sayılarında azalmayla birlikte B hücre ve Th CD4+ ile innate immün 

sistemde önemli rol oynayan NK hücrelerin sayılarında bu azalmanın olmadığı gösterilmiĢtir.  

 

3.4.7 Epigenetik Etmenler  

Epigenetik disregülasyonun otizmin patogenezinde oynadığı rolü açıklamayı 

hedefleyen çalıĢmalar literatürde görece yeni ve sık olarak incelenen bir alandır. Otizmle 

iliĢkilendirilen sendromlardan bazılarında hastalık sebebi olan genler epigenetik düzenlemeyi 

ilgilendirmektedir. Örneğin otistik belirtilerin gözlendiği Rett Sendromunda metile DNA‘yı 

bağlayan ve hedef genlerin ekspresyonunu azaltan metil-CpG-bağlayıcı protein 2‘yi (MeCP2) 

kodlayan gen mutasyon görülür. Epigenetik düzenleme ile ilgili iĢlevleri olan bir gen bölgesi 

olan 15q11q13 bölgesindeki mikrodelesyonlar ve mikroduplikasyonlar otizmli bireylerde 

görece sık olarak saptanır.  

Turner Sendromunda bireydeki X kromozomunun paternal orijini ile iliĢkili olarak 

otistik özellikler gözlenir. Son olarak otizmli bireylerden elde edilen lenfoblastoid hücrelerde 

DNA metilasyon profillerinde doğrudan değiĢiklikler (retionik asitiliĢkili orfan reseptör alfa 
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geni (RORA) ve B-hücreli lenfoma 2 geni (BCL-2) ekpresyonlarında azalma) gösterilmiĢtir. 

Yukarıda belirtilen epigenetik etkilerin genetik altyapı ile iliĢkileri daha ön planda olsa da, 

çevresel etmenler aracılığıyla epigenetik değiĢikliklerin düzenlenmesinin otizm ile iliĢkili 

olduğuna dair çalıĢmalar giderek artmaktadır. Örneğin yardımcı üreme tekniklerinin 

kullanımı anormal metilasyon ve susturulan genlerin anormal düzenlenmesi ile iliĢkilidir. Bu 

bağlamda gerçekleĢen değiĢikliklerin, yardımcı üreme tekniklerinin kullanıldığı bireylerde 

artmıĢ otizm sıklığını açıklamakta faydalı olabileceği düĢünülmektedir. 

 

3.5. Otizm Ve EĢlik Eden Psikiyatrik Bozukluklar 

OSB‘li gençlerin, genel ve OSB‘si olmayan klinik populasyonla kıyaslandığında daha 

yüksek oranda psikiyatrik semptoma sahip olduğu iyi bilinmektedir 
164,195

. OSB ile birlikte 

ortaya çıkan psikiyatrik semptomlar; psikotrop ilaç ve genel sağlık hizmeti kullanımında 

artıĢa, ailelerin stres düzeylerinde artıĢa, OSB ile iliĢkili tedavilerin kesilmesine sebep 

olmaktadır
196–198

. Her ne kadar psikiyatrik bozuklukların tanınmasına ve OSB‘nin belirtileri 

üzerine nasıl etki edebileceğine yönelik sonuçlar artmıĢ olsa da, araĢtırmalar hala sınırlıdır ve 

kesin kanıta dayalı kılavuzlar henüz mevcut değildir. OSB‘de semptom örtüĢmesi ve muğlak 

semptom görünümü, OSB ile birlikte ortaya çıkan durumların tedavisini, araĢtırmasını ve 

tahmini yaygınlık oranlarını zorlaĢtırmaktadır. Ayrıca yaĢ, entelektüel iĢlevsellik ve cinsiyet 

gibi bireysel farklılıklar OSB ile birlikte ortaya çıkan semptomların görünümünü 

etkileyebilir
199

. Son çalıĢmalar, OSB‘li çocuklarda ek psikiyatrik bozuklukların yaygın olarak 

görüldüğünü ve birçok çalıĢmanın toplam oranların %70-90‘a kadar bildirildiğini 

göstermiĢtir
164

. Bu oranlar, genel popülasyonda bildirilenden dört ila altı kat daha 

yüksektir
200

. Zihinsel yetersizliği olan çocuklarla yapılmıĢ çalıĢmalardaki orandan da daha 

yüksektir
201

. OSB‘de geç çocukluk çağında eĢlik eden bozukluklar arasında sık görülenler 

dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), karĢıt olma karĢı gelme bozukluğu 

(KOKGB) ve anksiyete bozukluklarıdır, ergenlik / eriĢkinlik dönemiyle beraber depresyon ve 

obsesif kompulsif bozukluk da görülmektedir 
164,202

. OSB ve OSB ile birlikte ortaya çıkan 

psikiyatrik durumlar arasındaki iliĢki, belirsizliğini korumaktadır. Birlikte ortaya çıkan 

koĢullar Ģunları yansıtabilir:  

1) ‗‗gerçek‘‘; yani OSB ile birlikte ortaya çıkan hastalığın, OSB‘li olmayan gençlerdeki 

görünümü ile aynı görünümde olması 
203,204

,  

2) OSB ile birlikte ortaya çıkan duruma bağlı semptomların, OSB semptomlarına 

benzer Ģekilde görünümde olması ancak OSB ile ilgili zorluklarla daha iyi açıklanması (örn. 



37 

 

sosyal kaygıda görülenle niteliksel olarak benzer görünen sosyal kaçınma, OSB‘nin sosyal 

geri çekilme özelliği ile daha iyi açıklanabilir) 
205

;  

veya 3) OSB fenotipinin bir epifenomeni veya OSB ile ilgili zorluk olarak 

değerlendirilmesi (örn. OSB olmayan bireylerde sosyal anksiyete için temel belirti olumsuz 

değerlendirilme korkusudur, OSB‘li birey ise olumsuz değerlendirilme korkusu olmaksızın 

iletiĢim beceriksizliğinden dolayı sosyal ürkeklik ile karakterize olan atipik bir sosyal kaygı 

görünümü oluĢturur) 
204

. 

 

3.6. Otizm ve Menstrual siklus 

 

NörögeliĢimsel bozukluğu olan bireyler için adet baĢlangıcı zorlu deneyim olmasına 

rağmen literatürde bu alanda bulunan çalıĢma sayısı yetersizdir. OSB‘de erkek cinsiyet 

dominansı buna sebep gösterilmiĢtir. Steward ve ark. tarafından 2018 yılında 123 OSB tanılı 

olgularla 114 OSB olmayan olgular arasında adet dönem deneyimlerini ele alan online anket 

çalıĢması yapılmıĢtır. OSB olmayan bireyler ile deneyimlerde benzerlikler olsa da, otizmle 

ilgili bulgularda siklik alevlenmelerin olması çalıĢmanın dikkat çekici bulgularındandır. 

Hipersensitivitede artıĢ, emosyon ve davranıĢ regulasyon problemleri iĢlevsellikte kayıba 

sebep olmaktaydı
206

 . 

Yapılan çalıĢmalarda OSB‘li bireylerde dismore (ağrılı döngüler), menoraji (Ģiddetli 

kanama), döngü esnasında hijyen problemleri  ve siklik duygudurum ve davranıĢsal 

sorunların arttığı bildirilmiĢtir
7
. Bazı çalıĢmalarda adet baĢlangıç yaĢı OSB‘li bireylerde 

normal geliĢen akranlarıyla ortak bildirilse de, literatürde daha geç ve daha erken baĢlangıç 

verilerine de rastlanmıĢtır. Adet önceki dönemlerde self-mutilatif, sorun davranıĢlarda artıĢ 

bildirilmiĢtir
9,10

. 

Zihinsel yetersizliği olan klinik örneklem çalıĢmasında komorbid OSB tanılı 26 

olgunun DMS IV‘e göre %92‘si PMS kriterlerini karĢılıyor iken,  OSB olmayan 24 olguda bu 

oran %11 olarak bulunmuĢtur
9
. Emosyon regulasyon zorlukları olanlarda, özellikle içe 

çekilme, anksiyete belirtilerinde artıĢ, anhedoni bildirmiĢ, sosyal ve iletiĢim zorluklar 

yaĢayarak iĢlevsellikte bozulma görülmüĢtür. OSB‘li bireylerde yüksek PMS oranları ve 

sebep olacağı kayıpları göz önünde bulundurarak daha fazla araĢtırılma yapılması bu 

populyasyon için kritiktir. 
9
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4 . YÖNTEM VE ARAÇLAR 

 

ÇalıĢmamız, 2020/660 dosya numarası ile 17/07/2020 tarih ve 18 sayılı Ġstanbul 

Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu toplantısında görüĢülerek 

etik yönden uygun bulunmuĢ olup, Ġstanbul Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri 

Koordinasyon Birimi tarafından TTU-2020-36964 proje kodu ile 07.09.2020 tarihli 24 sayılı 

toplantıda değerlendirilmiĢ ve desteklenmiĢtir. Ağustos 2020-Aralık 2020 tarihleri arasında 

Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Poliklinikleri‘nde yürütülmüĢtür. 

 

4.1. ÖRNEKLEM 

ÇalıĢma, Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniğinde takipli 12-18 yaĢ arası, DSM-5 tanı sistemine göre Otizm 

Spektrum Bozukluğu tanısı konan, düzenli (28-35 gün) ve en az 2 adet döngüsü olan 35 

gönüllü kız çocuk ile yapılmıĢtır.  

ÇalıĢmaya katılımda gönüllülük Ģartı aranarak, aday katılımcılar ve aileleri Helsinki 

Deklarasyonuna uygun olacak Ģekilde çalıĢma hakkında bilgilendirilmiĢtir. Katılmayı kabul 

eden ebeveynlerden hem sözel hem de BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onam Formu ile yazılı beyan 

edilmesi istenmiĢtir. 

 

4.1.1. Hasta Grubu 

Hasta Grubunun ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

● DSM-5 göre Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) tanısı almıĢ olması 

● Düzenli (28-35 gün) ve en az 2 adet döngüsü olması 

● Son 3 aydır oral kontraseptif kullanımı olmaması 

● ÇalıĢmaya katılmak için ebeveyninin/vasinin yazılı ve sözlü, çocuğun sözlü 

onamının olması 

● Ebeveynin okuma-yazması olan, ölçeği anlayabilecek ve doldurabilecek 

entelektüel kapasitede olması 

Hasta Grubunun ÇalıĢmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
 

● Çocuğun anne veya babasının çalıĢmaya katılmayı onaylamaması 

● TanımlanmıĢ bir metabolik, genetik veya ilerleyici bir nörolojik hastalığı olmak 
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● Ebeveynin okuma-yazması, ölçeği anlayabilecek ve doldurabilecek entelektüel 

kapasitede olmaması; psikoz, bipolar bozukluk gibi major psikiyatrik bozukluğu 

olması 

 

4.2. YÖNTEM 

Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı polikliniğine baĢvuran, dıĢlama ve dahil etme kriterlerini sağlayan, 12-18 yaĢ 

arası ergenler çalıĢmaya alınmıĢtır. DSM V‘e dayalı psikiyatrik değerlendirmenin ardından, 

ebeveynler tarafından Sosyodemografik veri formu, Çocukluk Otizmini 

Derecelendirme Ölçeği dolduruldu. Ayrıca yine ebeveynler tarafından luteal ve foliküler 

fazda olmak üzere iki kere Sorun DavranıĢlar Kontrol Listesi ve Adet Öncesi Değerlendirme 

Formu dolduruldu. Her iki gruptaki çocuklardan serum allopregnanolon, estradiol, 

progesteron ve pregnenolone düzeylerinin belirlenebilmesi amacıyla 5 ila 8 ml arası periferik 

damardan venöz kan numuneleri alınmıĢtır. Test sonuçları ailelerle paylaĢılmıĢ, alınan kan 

örneklerinin ileriki çalıĢmalarda da kullanılabilmesi için onam alınmıĢtır. 

 

4.3. VERĠ TOPLAMA ARAÇLARI  

 

4.3.1 Sosyodemografik Veri Formu:  

Bu çalıĢma için araĢtırmacı tarafından oluĢturulmuĢtur. Sosyodemografik veri 

formunda çalıĢmaya alınan çocukların adı, soyadı, cinsiyeti, yaĢı, telefon bilgileri, kardeĢ 

sayısı, kiminle yaĢadığı, herhangi bir eğitime devam edip etmediği, anne ve babasının 

çalıĢma durumları ve eğitim seviyesi, ailede tıbbi ve psikiyatrik rahatsızlık olup olmadığı, aile 

gelir durumu, akraba evliliği olup olmadığı, anne ve babasının birlikte yaĢayıp yaĢamadıkları, 

konuĢma, özbakım becerisi, OSB Ģiddeti derecesi, dil bozukluğu, zihinsel yetmezlik  ve 

regresyon öyküsü olup olmadığı, eĢlik eden tıbbi hastalık veya pskikiyatrik hastalık varlığı 

sorgulanmıĢ olup, varsa bunla alakalı ilaç kullanıp kullanmadığı incelenmiĢtir, kullanılan 

ilaçlar arasında farmakokinetik etkileĢim olup olmadığı sorgulanmıĢtır.  

 

4.3.2 Çocukluk Otizmi Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ/CARS)  

Çocukluk Çağı Otizm Derecelendirme Ölçeği Schopler ve arkadaĢları
207

 tarafından 

otizmi olan çocukların diğer geliĢimsel bozukluğu olan çocuklardan ayırt etmek amacı ile 

geliĢtirilmiĢ olup, 2 yaĢ ve üzeri olgularda uygulanabilen bir ölçektir. Bu ölçek, aileden ve 
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çocuğu tanıyan diğer kiĢilerle görüĢme yapılması ve çocuğun gözlemlenmesi ile elde edilen 

bilgiler temel alınarak doldurulur. ÇODÖ‘de yer alan maddeler kiĢilerle iliĢki, taklit, 

duygusal tepkiler, vücudun kullanımı, değiĢikliklere tepki, görsel tepkiler, dinleme tepkileri, 

tat koku ve dokunmanın kullanımı, korku-sinirlilik, sözel ve sözel olmayan iletiĢim, zihinsel 

etkinlikler ile çocuğa iliĢkin genel izlenimler baĢlıkları altında toplanmaktadır. Toplamda 15 

maddeden oluĢan ölçek, her madde için 1 puanı normal, 4 puanı çok anormal derecede Ģiddeti 

belirtmekle birlikte yarımĢar puanlık bir derecelendirme imkânı sunar. 30 puan ve üzerindeki 

puanlar OSB‘li çocukları tanımlar ve 30-37,5 puan aralığı hafif-orta Ģiddet, 38-60 puan 

aralığı ise ağır Ģiddetteki otizmli olguları niteler. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenirlik 

çalıĢması ĠncekaĢ ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır
208

. 

 

4.3.3. Menstruel Siklus Değerlendirme Formu 

Bu çalıĢma için araĢtırmacı tarafından oluĢturulmuĢtur. Menstruel Siklus 

Değerlendirme formunda çalıĢmaya alınan çocukların ilk adet yaĢı, adet süresi, düzeni ve 

miktarı; en son ve sonraki tahmini adet tarihi, adet ile alakalı tedavi görülüp görülmemesi, 

görülmesi taktirde tedavinin ne olduğuna dair bilgi (ilaç, psikoterapi, fiziksel aktivite, diger); 

ilk görüĢme anında adet dönemi sorgulanmıĢtır. 

 

4.3.4. Sorun DavranıĢlar Kontrol Listesi:  

Otizmli ve zihinsel engelli bireylerde gözlemlenen problem davranıĢları ve uygulanan 

farmakolojik, davranıĢsal ve diğer tedavilerin bu davranıĢlar üzerindeki etkisini 

değerlendirmek amacı ile geliĢtirilmiĢtir. 1988 yılında Aman ve ark. tarafından geliĢtirilmiĢ 

olup, türkçe geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 2007‘de Karabekiroğlu ve Aman tarafından 1-4 

yaĢ arası çocuklarda yapılmıĢtır. Orijinal ölçek 58 maddeden 12 madde çıkarılmıĢtır (madde 

8,9,10,14,19,25,26,33,34,41,46,57) böylece SDKL-Türkçe formu ise 5 alt ölçek altında 

toplanan 46 maddeden oluĢmaktadır. Alt ölçekler; aĢırı hareketlilik (AH, madde 1-15), atalet 

(AT, madde 16-33), yinelenen davranıĢlar (YD, madde 34-39), zarar veren davranıĢlar 

(KZVD, madde 40-42), diğer davranıĢlar (DD, madde 43-46) olarak belirlenmiĢtir. Her 44 

madde 0: problem oluĢturmaz, 1:hafif derecede, 2: orta derecede, 3: ağır derecede problem 

olmak üzere dörtlü dereceleme ile puanlanmıĢtır. Araçtan elde edilecek toplam puan, 0 ile 

138 arasında değiĢmektedir. Bu ölçek listesi zihinsel engelli bireylerle çalıĢan öğretmenler, 

uzmanlar ya da anne babalar tarafından doldurulabilmektedir.  
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4.3.5. Adet Öncesi Değerlendirme Formu (AÖDF)  

Adet Öncesi Değerlendirme Formu adet öncesi dönemde ortaya çıkan belirtileri ve 

değiĢimleri ölçmek amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Bu ölçekle adet öncesi belirtilerin yaygınlığının 

ve Ģiddetinin 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, düĢmanlık/kızgınlık, sosyal geri çekilme, bunaltı, 

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

rahatsızlıklar, otonomik değiĢimler, yorgunluk, sosyal iĢlevsellikte bozulma, çeĢitli 

duygudurum/davranıĢ değiĢikleri ve çeĢitli fiziksel değiĢimlerdir 
209

. Türkçe formu, geçerlilik 

ve güvenilirlik çalıĢması Dereboy ve ark. tarafından 1994 yılında hemĢirelik öğrencilerinde 

yapılmıĢtır
210

. ÇalıĢmada denekler küme analiziyle premenstrüel belirtilerin ağırlığına göre üç 

kümeye ayrılmıĢtır. Kümelerin Premenstrüel Değerlendirme Formu alt ölçeklerinden aldıkları 

puanlar arasında anlamlı fark olduğu görülmüĢtür. Üç kümenin uygulanan diğer ölçeklerden 

aldıkları puanların da kuramla uyuĢur biçimde birbirlerinden ayrıĢımı Premenstrüel 

Değerlendirme Formunun geçerliğini destekleyen bir bulgu olarak değerlendirilmiĢtir. Bu 

formda iĢaretlenen 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 

Ģiddette PMS‘, 2.8-3.7 arasında ise ‗orta Ģiddette PMS‘, 3.7‘nin üzerinde ise ‗Ağır Ģiddette 

PMS‘ olarak tanımlanmıĢtır. Bütün olarak Premenstrüel Değerlendirme Formunun Cronbach 

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

saptanmıĢtır
210

. 

 

4.4. BĠYOKĠMYASAL ANALĠZ  

 

4.4.1. Örneklerin Alınması ve Saklanması 

Hasta ve kontrol grubuna dâhil olan çocuklardan antekübital venden 5-8 ml venöz kan 

antikoagülan içermeyen tüplere alınmıĢtır. Alınan kan örnekleri pıhtılaĢma tamamlandıktan 

sonra 3000 rpm‘de 10 dk boyunca santrifüj edilerek serumları eppendorf tüplerine ayrılmıĢ ve 

elde edilen örnekler allopregnenolon, progesteron, pregnenolone ve estradiol düzeyleri analiz 

edilene kadar -80°C‘de saklanmıĢtır. Tüm serum örnekleri toplandıktan sonra hasta ve kontrol 

grubundan alınan serum örneklerinde allopregnenolon, progesteron, pregnenolone ve 

estradiol düzeyleri ĠÜ Ġstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı‘nda Enzyme 

Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA) yöntemi ile belirlenmiĢtir. 
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4.4.2. Serum Allopregnenolon, Progesteron, Pregnenolone Ve Estradiol 

Düzeylerinin Ölçümü 

Serum estradiol, progesteron, pregnenolon ölçümü için LDN (Labor Diagnostica 

Nord GmbH&Co.KG, Nordhorn, Germany) ve allopregnenolon ölçümü için DRG (DRG 

Instruments GmbH, Marburg, Germany) ELISA kitleri kullanılmıĢtır. 

 

4.4.3. Sandviç ELISA yönteminin prensibi 

ELISA yönteminin temelinde antijen/antikor reaksiyonu yer alır. Antijen, ölçümünü 

yaptığımız (allopregnenolon, progesteron, pregnenolone ve estradiol) maddedir. Anti- 

allopregnenolon, anti-progesteron, anti-pregnenolone ve anti-estradiol poliklonal antikorları 

(1.antikor) ELISA kuyucuklarının duvarlarına yapıĢtırılmıĢtır. Örnek ve standartlarda 

bulunan antijen kuyucuk duvarlarındaki antikorlara bağlanır. 2. antikor deney ortamına 

pipetlenir ve antijene bağlanır. Ġnkubasyon sonrası yapılan yıkama iĢleminde bağlanmamıĢ 

(2.antikor) uzaklaĢtırılır; enzim pipetlenir ve 2. antikora bağlanır. Ġnkubasyon sonrası yapılan 

yıkama iĢleminde bağlanmamıĢ enzim uzaklaĢtırılır, deney ortamına enzimin etkili olduğu 

substrat pipetlenir. Enzimin etkisiyle renksiz substrat renkli ürüne dönüĢür. Reaksiyonun 

durdurulması için asit veya baz pipetlenir. OluĢan renkli ürün spektrofotometrik olarak 

saptanır ve standart eğri çizilerek antijen konsantrasyonu hesaplanır. Bu yöntemde oluĢan 

ürün miktarı örnekteki antijen konsantrasyonu ile doğru orantılıdır. Sandviç ELISA 

yönteminin çalıĢma prensibi Ģekil 1‘de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 1. Sandviç ELISA yöntemi 

ÇalıĢma günü kitlerde bulunan tüm ayıraçlar, standart solüsyonları, ve hastalara ait 

örnekler (her bireyden 1 eppendorf tüpü) oda sıcaklığına getirilmiĢtir. ÇalıĢmada kullanılan 
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kitlin standart solüsyonları, renklendirici (kromojen) içeren substrat ayıracı A-B, ayrıca 

antijen ve antikor içeren kimyasalları hazırlandıktan sonra plakta bulunan kuyucuklara 

standart ve örnekler pipetlenmiĢtir. Ardından manuelde anlatılan adımlar izlenerek örneklerin 

renklendirilmesi sağlanmıĢtır. Renk oluĢumu gözlendikten sonra 450 nanometrede (nm) 

kuyucukların absorbans değerleri okunmuĢ, sonuçlar kaydedilmiĢtir. Bulunan serum 

absorbans değerleri kullanılarak konsantrasyonlar hesaplanmıĢtır. 

Deney kitlerinin çalıĢma aralığı estadiol için 10.6 – 2000 pg/mL, progesteron için 

0.140-40 ng/mL, pregnenolon için 0.1 – 25.6 ng/mL, allopregnenolon için ise 78.125 - 10000 

pg/mL olup sensitiviteleri (duyarlılığı) sırasıyla estadiol 10.6 pg/mL, progesteron 0.045 

ng/mL, pregnenolpn 0.05 ng/mL ve allopregnenolon 129.7 pg/mL‘dir. 

 

4.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ  

ÇalıĢmadan elde edilen veriler SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences) 

paket programı kullanılarak incelenmiĢtir. Tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart 

sapma, ortanca değer ve %25-75 persentiller, frekans dağılımı ve yüzde olarak sunulmuĢtur. 

Kategorik olan verilerin karĢılaĢtırılmasında Pearson Ki-kare testi (X²) kullanılmıĢtır. Elde 

edilen sürekli değiĢkenlerin dağılımının normal olup olmadığı Shapiro–Wilk testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Sürekli verilerin karĢılaĢtırılması için dağılım özelliklerine göre Mann-

Whitney U testi ya da Bağımsız t testi kullanılmıĢtır. Sürekli değiĢkenlerin birbiriyle 

iliĢkisinin incelenmesinde normal dağılan değiĢkenler için Pearson korelasyon analizi 

uygulanmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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5. BULGULAR 

Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Poliklinikleri tarafından OSB tanısıyla takip edilen 12 yaĢ üstü 63 

kız hastaya telefonla ulaĢıldı; 11 hasta adet görmeye baĢlamamıĢdı; 13 hasta ulaĢım sorunu 

nedeniyle çalıĢmaya katılmak istemediklerini beyan ettiler, 4 hasta kan vermek istemedi. 

ÇalıĢma 35 gönüllü ile tamamlandı. 

 

 5.1 OLGULARIN SOSYODEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢmaya toplamda 35 kız ergen dahil edildi. Olguların yaĢ ortalaması 14.2  0.28 

(min: 12, max: 17) olarak saptandı. Anne yaĢ ortalaması 42.65  0.89 (min:34, max:54), baba 

yaĢ ortalaması 46.62  1.06 (min:36, max:63), olarak saptanmıĢtır. Örneklem yaĢı, anne ve 

baba yaĢı gibi sayısal sosyodemografik verileri Tablo 1‘de gösterilmiĢtir. 

 

YaĢ Mean  SD Minimum Maksimum 

Çocuğun yaĢ (yıl) 14.2  0.28 12 17 

Anne YaĢ (yıl) 42.65  0.89 34 54 

Baba YaĢ (yıl) 46.62  1.06 36 63 

Tablo 2. Sayısal Sosyodemografik Verileri  

Çocukla beraber kaç kardeĢ oldukları incelendiğinde tek çocuk olanların oranı %8.6 

(n:3), iki çocuk olanlar %25.7 (n:9), üç çocuk ve fazlası olanlar ise %65.7 (n:23) olarak 

saptandı.  Çocuğun okuduğu sınıf, konuĢma ve özbakım becerisi, OSB Ģiddet, zihinsel 

yetersizlik, regresyon öyküsü varlığı gibi sosyodemografik verileri Tablo 2‘de gösterilmiĢtir.  
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Sosyodemografik Özellikler n % 

Çocukla Beraber Kaç KardeĢ 

Tek Çocuk 3 8.6 

Ġki Çocuk 9 25.7 

Üç Çocuk ve Üzeri 23 65.7 

 

Çocuğun okuduğu sınıf 

5 3 8,6 

6 7 20,0 

7 4 11,4 

8 5 14,3 

9 6 17,1 

10 5 14,3 

11 3 8,6 

12 2 5,7 

KonuĢma becerisi 
Verbal 25 71.4 

Nonverbal 10 28.6 

Özbakım becerisi 
Bağımlı 25 71.4 

Bağımsız 10 28.6 

OSB Ģiddet(ÇODÖ) 
Hafif-orta 25 71.4 

Ağır 10 28.6 

Zihinsel Yetersizlik 
Var 27 77.1 

Yok 8 22.9 

Regresyon öyküsü 
var 7 20.0 

yok 28 80.0 

         Tablo 2: Olguların sosyodemografik özellikleri 

 

5.2. AĠLELERĠN SOSYODEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

Anne ve babaların sağlık durumları incelendiğinde; annelerin %37.1‘nin (n:13) fiziksel 

bir hastalık, %8.6‘nın (n:3) psikiyatrik hastalık öyküsü vardı. Babaların ise %33.3‘nün (n:10) 

fiziksel bir hastalık, %3.4‘nün (n:1) psikiyatrik bir hastalık öyküsü vardı ve hiçbiri psikiyatrik 

tedavi kullanmamaktaydı. Olguların ailelerine ait sosyodemografik özellikler Tablo 3‘te 

gösterilmiĢtir. 

  



46 

 

 

Sosyodemografik Özellikler n % 

 

Anne Eğitim Düzeyi 

Okur Yazar Değil 1 2.9 

Ġlkokul Mezunu 21 60.0 

Ortaokul Mezunu 3 8.6 

Lise Mezunu 9 25.7 

Üniversite veya Sonrası 1 2.9 

Annenin ÇalıĢma Durumu 
Var 1 2.9 

Yok 34 97.1 

Annenin Tıbbi Hastalığı 
Var 13 37.1 

Yok 22 62.9 

Annenin Psikiyatrik Hastalığı 
Var 3 8.6 

Yok 32 91.4 

Baba Eğitim Düzeyi 

Okur Yazar Değil 1 2.9 

Ġlkokul Mezunu 13 37.1 

Ortaokul Mezunu 9 25.7 

Lise Mezunu 8 22.9 

Üniversite veya Sonrası 4 11.4 

Babanın ÇalıĢma Durumu 

Var 35 100 

ĠĢçi 6 17.1 

Memur 12 34.3 

Serbest 17 48.6 

Yok 0 0 

Babanın Tıbbi Hastalığı 
Var 10 33.3 

Yok 20 66.6 

Babanın Psikiyatrik Hastalığı 
Var 1 3.4 

Yok 29 96.6 

Aile Geliri 
Asgari ve altı 15 42.9 

Asgari üstü 20 57.1 

Akraba Evliliği 
Var 6 17.1 

Yok 29 82.9 

Tablo 3: Ailelerin Sosyodemografik Özellikleri 

 

5.3. OLGULARIN KLĠNĠK ÖZELLĠKLERĠ 

Olguların %80‘de (n:28) Ģimdiki eĢlik eden ek psikiyatrik olup, tanı sıklığı oranları Ģu 

Ģekildedir: %68.6‘da (n:24) dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, % 14.3‘de (n:5) 

depresyon,  %17.1‘de (n:6) anksiyete bozukluğu, %8.6‘da (n:3) obsesif kompulsif bozukluk, 

%5.7‘de (n:2) bipolar bozukluğu. Dağılım tablo 4‘da verilmiĢtir. 
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Klinik özellikler n % 

Kronik psikiyatrik hastalık 
Var 28 80 

Yok 7 20 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 
Var 24 68.6 

Yok 11 31.4 

Anksiyetesi Bozukluğu 
Var 6 17.1 

Yok 29 82.9 

Depresyon 

 

Var 5 14.3 

Yok 30 85.7 

Obsesif Kompulsif Bozukluk 
Var 3 8.6 

Yok 32 91.4 

Bipolar Bozukluk 
Var 2 5.7 

Yok 33 94.3 

Tablo 4: Psikiyatrik komorbidite dağılımı 

Olguların özgeçmiĢinde %31.4‘de (n:11) ek tıbbi hastalık eĢlik ettiği saptanmıĢ olup, 

%25.7‘de epilepsi tanısı bulunmakla beraber, tıbbi hastalığa bağlı ilaç kullananların oranı 

%20 (n:7) olarak bulunmuĢtur. Kullanılan ve halihazırda devam eden ilaçların dağılımları Ģu 

Ģekildedir: metilfenidat %25.7 (n:9), SSRĠ % 37.1 (n:13), antipsikotik ajan % 60 (n:21), 

duygu durum düzenleyici ajan %20 (n:7). Dağılım tablo 5‘de verilmiĢtir. 

Kullanılan ilaç n % 

Psikiyatrik ilaç kullanımı 
Var 24 68.6 

Yok 11 31.4 

Metilfenidat 
Var 9 25.7 

Yok 26 74.3 

SSRI 
Var 13 37.1 

Yok 22 62.9 

Antipsikotik 
Var 21 60.0 

Yok 14 40.0 

Duygudurum Düzenleyici 
Var 7 20.0 

Yok 28 80.0 

Tablo 5: Psikiyatrik ilaç kullanımı dağılımı 

Olguların adet baĢlangıç yaĢ ortalaması 11.4  1.14 (min: 9, max: 14) olarak, düzenli 

adet görme süresi 30.51  24.22 (min:5, max:84) ay olarak saptanmıĢtır. Olguları %60‘ı 

(n=21) düzenli adet görmekte olup, % 5.7‘i (n=2) adet tedavisi görmekte olup onların 

%42.9‘u (n=15) ilk görüĢmede luteal fazda olarak bulunmuĢtur. Adet düzeni, kanama 

miktarı, adet tedavisi ve çeĢidi ile ilgili bilgiler tablo 6‘da verilmiĢtir.  
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Menstrüasyon Döngüsü özellikleri  n % 

Adet düzenlilik 
Düzenli 21 60.0 

Düzensiz 14 40.0 

Kanama miktarı 
Az-orta 26 74.3 

Çok 9 25.7 

Adet tedavisi 
Var 2 5.7 

Yok 33 94.3 

Tedavi çeĢidi 
Ġlaç 2 5.7 

Diğer 33 94.3 

Ġlk görüĢme siklus 

Foliküler 10 28.6 

Luteal 15 42.9 

Adet öncesi 8 22.9 

Kanama var 2 5.7 

Tablo 6: Adet ile ilgili veriler 

 

5.4. SOSYODEMOGRAFĠK DEĞĠġKENLER VE KLĠNĠK ÖZELLĠKLER-ĠKĠ 

GRUP KARġILAġTIRMA 

Olguların ebeveynlerinin demografik özellikleri göz önüne alınarak yapılan analizlerde 

PMDB (+) ve PMDB (-) gruplar arasında aile gelir düzeyi (p=0.486) ve akraba evliliği varlığı 

(p=0.366) gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır.  

n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      
 

Tablo 7. Sosyodemografik Değişkenler-iki grup karşılaştırma 

PMDB grubunda OSB Ģiddeti (p=0.022), özbakım becerileri (p=0.022), zihinsel 

yetersizlik varlığı (p=0.039) PMDB olmayan gruba kıyasla anlamlı saptanmıĢtır. Klinik 

özellikler açısından konuĢma ve özbakım becerisi, OSB Ģiddet, zihinsel yetersizlik, regresyon 

öyküsü gibi verilerin iki grup karĢılaĢtırması Tablo 8‘de gösterilmiĢtir. 

  

Sosyodemografik Değişkenler-iki grup 

karşılaştırma 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Aile gelir durumu 
Asgari ve altı 8 (%38.1) 7 (% 50.0) 

0.486
a
 

Asgari üstü 13 (%61.9) 7 (%50.0) 

Akraba evliliği 
Var 5 (%23.8) 1 (%7.1 ) 

0.366
b 

Yok 16 (%76.2) 13 (%92.9) 

https://www.bilgicik.com/yazi/menstruasyon-dongusu/
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n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      
 

Tablo 8. Klinik özellikler-iki grup karşılaştırma 

 PMDB olan ve PMDB olmayan gruba kıyasla kronik tıbbı hastalık verilerin iki grup 

karĢılaĢtırması Tablo 9‘da gösterilmiĢtir. PMDB olan olguların %23.8‘e, PMDB olguların % 

28.6‘a de epilepsi eĢlik ederken, gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır. 

n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      
 

Tablo 9. Kronik tıbbi hastalık ve ilaç  kullanımı iki grup karşılaştırma 

  

Klinik özellikler iki grup karşılaştırma 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

KonuĢma becerisi 
Verbal 14 (%66.7) 11 (%78.6) 

0.445
a 

Nonverbal 7 (%33.3) 3 (%21.4) 

OSB Ģiddeti 

Destek gerekir 1 (%4.8) 6 (%42.9) 

0.022
a 

Önemli ölçüde 

destek gerekir 
13 (%61.9) 5 (%35.7) 

Çok  önemli 

ölçüde destek 

gerekir 

7 (%33.3) 3 (%21.4) 

Özbakım becerisi 
bağımlı 18 (%85.7) 7 (%50.0) 

0.022
a 

bağımsız 3 (%14.3) 7 (%50.0) 

Zihinsel Yetersizlik 
var 19 (%90.5) 8 (%57.1) 

0.039
b 

yok 2 (%9.5) 6 (%42.9) 

Regresyon öyküsü 
var 5 (%23.8) 2 (%14.3) 

0.676
b 

yok 16 (%76.2) 12 (%85.7) 

Klinik özellikler 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Kronik tıbbi hastalık 
Var 5 (%23.8) 6 (%42.9) 

0.234
a 

Yok 16 (%76.2) 8 (%57.1) 

Epilepsi 
Var 5 (%23.8) 4 (%28.6) 

0.752
a 

Yok 16 (%76.2) 10 (%71.4) 

Nonpsikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Var 4 (%19.0) 3 (%21.4) 
0.594

b 

Yok 17 (%81.0) 11 (%78.6) 
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PMDB olan olguların %81‘de (n:17) ek psikiyatrik bozukluk olup, tanı sıklığı oranları 

Ģu Ģekildedir: %66.7‘de (n:14) dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, % 14.3‘de (n:3) 

anksiyete bozukluğu, %14.3‘de (n:3) depresyon, %4.8‘de (n:1) obsesif kompulsif bozukluk, 

%9.5‘de (n:2) bipolar bozukluğu saptanmıĢtır ancak gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunamamıĢtır. Dağılım tablo 10‘da verilmiĢtir. 

 

 

n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      
 

Tablo 10. Komorbid psikiyatrik hastalık iki grup karşılaştırma 

 

PMDB olan olguların %66.7‘i, PMDB olmayan olguların %71.4‘ü hal hazırda devam 

eden psikiyatrik ilaç kullanmakta iken, gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır. 

Dağılım tablo 11‘de verilmiĢtir. 

  

Klinik özellikler 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Komorbid psikiyatrik hastalık 
Var 17 (%81.0) 11 (%78.6) 

p>0,05
b 

Yok 4 (%19.0) 3 (%21.4) 

DEHB 
Var 14 (%66.7) 10 (%71.4) 

0.766
a 

Yok 7 (%33.3) 4 (%28.6) 

Anksiyete bozukluğu 
Var 3 (%14.3) 3 (%21.4) 

0.665
b 

Yok 18 (%85.7) 11 (%78.6) 

Depresyon 
Var 3 (%14.3) 2 (%14.3) 

p>0,05
b 

Yok 18 (%85.7) 12 (%85. 7) 

Okb 
Var 1 (%4.8) 2 (%14.3) 

0.551
b 

Yok 20 (%95.2) 12 (85.7 %) 

Bipolar bozukluk 
Var 2 (%9.5) 0 (%0) 

0.506
b 

Yok 19 (%90.5) 14 (%100) 
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 n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      

 

Tablo 11. Psikiyatrik ilaç kullanımı iki grup karşılaştırma 

 

PMDB olan olguların %47.6‘ı (n=11) PMDB olmayan olguların % 28.6‘ı (n=4) 

düzensiz adet görmekte iken, gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır. Dağılım 

tablo 12‘de verilmiĢtir.  

 

 

n= olgu sayısı,  p
a
= Pearson Ki-Kare Testi p değeri, p

b
 = Fisher‘in kesin testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir.      

Tablo 12: Adet ile ilgili iki grup karşılaştırma 

  

Kullanılan ilaç 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Psikiyatrik ilaç kullanımı 
Var 14 (%66.7) 10 (%71.4) 

0.766
a 

Yok 7 (%33.3) 4 (%28.6) 

Metilfelnidat 
Var 5 (%23.8) 4 (%28.6) 

0.752
a 

Yok 16 (%76.2) 10 (%71.4) 

SSRĠ 
Var 7 (%33.3) 6 (%42.9) 

0.568
a 

Yok 14 (%66.7) 8 (%57.1) 

Antipsikotik 
Var 14 (%66.7) 7 (%50.0) 

0.324
a 

Yok 7 (%33.3) 7 (%50.0) 

Duygudurum düzenleyici 
Var 5 (%23.8) 2 (%14.3) 

0.676
b 

Yok 16 (%76.2) 12 (%85.7) 

Menstrüasyon Döngüsü özellikleri 

PMDB 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Adet düzeni 
Düzenli 11  (%52.4) 10 (%71.4) 

0.356
a 

Düzensiz 10 (%47.6) 4 (%28.6) 

Kanama miktarı 
Az-orta 15 (%71.4) 11 (%78.6) 

0.893
a 

ġiddetli 6 (%28.6) 3 (%21.4) 

Adet tedavisi 
Var 1 (%4.8) 1 (%7.1) 

p>0,05
b 

Yok 20 (%95.2) 13 (%92.9) 

https://www.bilgicik.com/yazi/menstruasyon-dongusu/
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5.5. BĠYOKĠMYASAL VERĠLERĠN KARġILAġTIRILMASI 

ÇalıĢmaya aldığımız çocuklarda serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve 

allopregnenalone düzeyleri incelendiğinde PMDB olan grupta PMDB olmayan gruba göre 

estradiol anlamlı düzeyde yüksek (z=-2.088, p= 0.037), progesterone ve allopregnenalone 

düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük (z =-2.458, p=0.013; z=-2.610, 

p=0.008, sırasıyla) olduğu belirlenmiĢtir. Ancak serum pregnenolone düzeyleri açısından 

PMDB olan grup ile PMDB olmayan grup arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (z=-

1.785, p=0,077). PMDB olan grup ile PMDB olmayan olguların serum estradiol, 

progesterone, pregnenalone ve allopregnenalone düzeyleri Tablo 13‘de gösterilmiĢtir. 

 

Gonadal steroid 

hormonlar 

 

PMDB  + 

(n:21) 

PMDB - 

(n:14) 
z p 

Medyan (%25-%75) Medyan (%25-%75) 

Estradiol 91.923 (69.122-97.402) 82.890 (55.296-87.759) -2.088 .037 

Progesteron 1.437 (1.146-2.463) 3.309 (2.554-7.117) -2.458 .013 

Pregnenalone 2.924 (2.619-4.342) 4.156 (2.806-6.158) -1.785 .077 

Allopregnenalone 2038.58 (1755.30-2842.24) 2836.96 (2159.36-3220.02) -2.610 .008 

n= olgu sayısı, p*= Mann-Whitney U testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir. 

Tablo 13. PMDB olan ve olmayan grupta Hormon Düzeylerinin KarĢılaĢtırılması 

5.6. PMDB OLAN VE PMDB OLMAYAN OLGULARIN ÖLÇEK PUANLARI 

KARġILAġTIRILMASI 

PMDB olan grupta PMDB olmayan gruba göre ÇODÖ ölçek puanı (z=-2.215, 

p=0.026) daha yüksek bulunmuĢtur. Foliküler fazda doldural SDKL total (z=-2.580, 

p=0.009), hareketlilik (z=-3.043, p=0.002) ve atalet (z=-2.060, p=0.040) puanları PMDB 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Lutesl fazda doldurulan SDKL lüteal faz 

total (z=-4.245, p<0,001) ve alt skorlarının karĢılaĢtırmasında hareketlilik (z=-4.152, 

p<0,001), atalet (z=-3.944, p<0,001), yineleyen davranıĢ  (z=-3.585, p<0,001), zarar veren 

davranıĢ  (z=-2.876, p=0.003) ve diğer  (z=-3.474, p<0,001), alanlarda anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıĢtır. PMDB olan grupta PMDB olmayan gruba göre ölçek puanları 

arasındaki değerler Tablo 14‘te gösterilmiĢtir. 
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Ölçekler 

 

PMDB + 

(n:21) 

PMDB – 

(n:14) z p 

Medyan(%25-%75) Medyan(%25-%75) 

ÇODÖ puan 37(36-47) 33(31.875-38.250) -2.215 ,026 

SDKL 

foliküler 

Total 48(28-53) 24(20.5-32.5) -2.580 .009 

Hareketlilik 16(8-24) 6.5(5-8.25) -3.043 ,002 

Atalet 13(7-18) 7(4.75-12) -2.060 ,040 

Yineleyen davranıĢ 5(4-8) 5.5(4-7.25) -.580 ,583 

Zarar veren davranıĢ 4(2.5-6) 2(2-4) -1.917 ,061 

Diğer 4(2.7) 3(1.75-4) -1.493 ,145 

SDKL 

lüteal  

 

Total 97(80-115) 46(33.75-56) -4.245 p<0,001 

Hareketlilik 36(28-42) 13(11.5-19.5) -4.152 p<0,001 

Atalet 34(20-43) 12(7.75-13.75) -3.944 p<0,001 

Yineleyen davranıĢ 14(8.5-18) 6.5(5-8) -3.585 p<0,001 

Zarar veren davranıĢ 7(6-9) 4.5(3.75-6.25) -2.876 0,003 

Diğer 10(6.5-11) 3.5(1.75-5.75) -3.474 p<0,001 

n= olgu sayısı, p*= Mann-Whitney U testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir. 

Tablo 14. PMDB olan ve olmayan grupta ölçek puan karĢılaĢtırılması 

5.7. PMDB OLAN OLGULARIN FOLIKÜLER VE LUTEAL FAZ SDKL 

ÖLÇEK PUANLARI KARġILAġTIRILMASI 

PMDB olan grupta SDKL foliküler ve lüteal faz karĢılaĢtırmasında total (z=-4.015, 

p<0,001) ve alt skorlarının karĢılaĢtırmasında hareketlilik (z=-4.022, p<0,001), atalet (z=-

3.981, p<0,001), yineleyen davranıĢ  (z=-4.020, p<0,001), zarar veren davranıĢ  (z=-3.524, 

p<0,001) ve diğer  (z=-3.650, p<0,001) alt ölçek puanlarında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde bir artıĢ saptanmıĢtır  (Tablo 15). 
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SDKL 
Foliküler Lüteal 

z p 
Medyan (%25-%75) Medyan (%25-%75) 

Total 45.142 (17-88) 95.048 (39-127) -4.015 p<0,001 

Hareketlilik 16.905 (5-33) 35.048 (16-45) -4.022 p<0,001 

Atalet 13.429 (4-33) 31.096 (7-48) -3.981 p<0,001 

Yineleyen davranıĢ 6.619 (2-14) 13.286 (5-25) -4.020 p<0,001 

Zarar veren davranıĢ 4.333 (1-9) 7.142 (3-15) -3.524 p<0,001 

Diğer 4.333 (0-10) 8.476 (2-12) -3.650 p<0,001 

n= olgu sayısı, p*= Mann-Whitney U testi p değeri 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir. 

Tablo 15. PMDB olan olguların foliküler ve luteal faz SDKL Ölçek Puanları Karşılaştırılması 

 

5.8. PMDB OLMAYAN OLGULARIN FOLIKÜLER VE LUTEAL FAZ SDKL 

ÖLÇEK PUANLARI KARġILAġTIRILMASI 

PMDB olmayan grupta SDKL foliküler ve lüteal faz karĢılaĢtırmasında total (z=-

3.298, p=0,001) ve alt skorlarının karĢılaĢtırmasında hareketlilik (z=-3.315, p=0.001), atalet 

(z=-2.121, p=.034), zarar veren davranıĢ  (z=-2.669, p=0.008) ve diğer  (z=-2.254, p=.024) 

alanlarda anlamlı artıĢ saptanmıĢtır. PMDB olmayan grupta SDLK ölçek puanları arasındaki 

değerler Tablo 16‘da gösterilmiĢtir. 

 

 

SDKL 

 

Foliküler  Lüteal  

z p 

Medyan(%25-%75) Medyan(%25-%75) 

Total 28.429(18-68) 45.714(27-77) -3.298 ,001* 

Hareketlilik 8.5(4-30) 16.786(10-39) -3.315 ,001 

Atalet 8.571(3-20) 11.857(1-25) -2.121 ,034 

Yineleyen davranıĢ 5.643(3-9) 6.786(3-14) -1.876 ,061 

Zarar veren davranıĢ 2.929(0-6) 4.786(2-8) -2.669 ,008 

Diğer 2.786(0-6) 4.071(1-9) -2.254 ,024 

n= olgu sayısı, p*= Mann-Whitney U testi p değeri 
Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 16. PMDB olmayan olguların foliküler ve luteal faz SDKL Ölçek Puanları 

KarĢılaĢtırılması 
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5.9. BIYOKIMYASAL VERILER ILE ÖLÇEK PUANLARI ARASI 

KORELASYON 

Serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve allopregnenalone düzeyleri ile ÇODÖ, 

luteal fazda doldurulan  AÖDF ve SDKL ölçek puanları arasındaki olası iliĢkiyi 

değerlendirmek için yapılan korelasyon analizlerinde PMDB grubunda serum 

allopregnenolone düzeyi ile AODF (r=-0.390, p= 0.021), SDKL hareketlilik alt puanı (r=-

0.362, p=0.033) ve SDKL diğer alt ölçek puanı (r=-0.381, p=0.024) arasında negatif 

korelasyon saptanmıĢtır. Yine serum progesteron düzeyi ile SDKL diğer alt ölçek puanı (r=-

0.367, p=0.030) arasında anlamlı düzeyde negatif korelasyon saptanmıĢtır. Serum 

pregnenalone düzeyi ile SDKL yineleyen davranıĢ (r=-0.367, p=0.030) ve SDKL diğer alt 

ölçek puanı (r=-0.491, p=0.003) arasında anlamlı düzeyde negatif korelasyon saptanmıĢtır. 

PMDB grubunda serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve allopregnenalone düzeyleri 

ile ölçek puanları arasındaki korelasyonlar Tablo 17‘de gösterilmiĢtir.  

KORELASYON LÜTEAL FAZ 

Ölçekler Estradiol  Progesteron  Pregnenalone  Allopregnenalone 

ÇODÖ 
r ,056 -,289 -,023 -,156 

p
* ,751 ,093 ,897 ,372 

AODF lüteal 
r ,197 -,256 -,214 -,390* 

p
*
 ,257 ,138 ,218 ,021 

 

 

 

 

SDKL 

 

 

 

 

 

Total 
r ,236 -,284 -,297 -,295 

p
*
 ,172 ,098 ,083 ,085 

Hareketlilik 
r ,302 -,300 -,242 -,362 

p ,078 ,080 ,161 ,033 

Atalet 
r ,199 -,171 -,194 -,079 

p ,251 ,325 ,265 ,651 

Yineleyen davranıĢ 
r ,133 -,212 -,367* -,297 

p ,447 ,222 ,030 ,083 

Zarar veren davranıĢ 
r ,002 -,071 -,315 ,-311 

p ,991 ,686 ,065 ,069 

Diğer 
r ,108 -,367* -,491** ,-381* 

p
*
 ,539 ,030 ,003 ,024 

p*= Spearman korelasyon analizi p değeri, r= korelasyon katsayısı 

Not: Ġstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar kalın gösterilmiĢtir. 

Tablo 17. PMDB grubunda serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve 

allopregnenalone düzeyleri ile luteal faz ölçek puanları arasındaki korelasyonlar 
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6. TARTIġMA 

 

Otizm, belirtileri erken geliĢimsel dönemde ortaya çıkan, görülme sıklığı yıllar 

içerisinde artma eğilimi gösteren ve toplumsal sosyoekonomik maliyeti yüksek olan bir 

bozukluktur. Ergenlik, çocukluktan yetiĢkinliğe geçiĢi iĢaret ederken fiziksel, biliĢsel ve 

sosyal geliĢim dönemidir. Bu geçiĢ döneminden kiĢinin geliĢen bedeniyle ve sürekli değiĢen 

hormonlarla yeniden tanıĢma, yeni biliĢsel beceriler geliĢtirme ve birçok yönden aynı anda 

çocuk olma sürecidir. Bu doğal yaĢam olayı normal geliĢim gösteren akranlarında zorluklar 

yaratabilirken, OSB tanısı olanlar, bilinmeyen veya iyi anlaĢılmayan ek ve önemli 

davranıĢsal, fiziksel ve zihinsel sağlık sorunları yaĢayabilir. Adetlerin öngörülemezliği 

yönetimi zorlaĢtırabilir, davranıĢ sorunlarının artmasına neden olabilir, ağrılı dönemler 

günlük yaĢam aktivitelerine katılmasını engelleyebilir ve bütün bunların sonucunda 

iĢlevsellikte kayıp ve sosyal dıĢlanma riski taĢır. OSB‘li kızların aileleri için adetleri 

yönetmenin zor olabileceğini göz önünde bulundurmamız gerekmektedir. Düzensiz döngüler, 

hijyen ürünlerini taĢımak veya değiĢtirmek adet sürecini zorlaĢtırırken; beklenmedik bir 

döngü artan davranıĢ problemlerine yol açarak okul veya terapi gibi günlük aktivitelere 

katılmasını engelleyebilir. Ancak adetlerin OSB‘li bireylerin günlük yaĢam ve iĢlevselliği 

üzerindeki etkileri yeterince tanımlanmamıĢ ve anlaĢılmamıĢtır. 

 Bugüne kadar Otizm Spektrum Bozukluğu olan kadınlarda adet döneminin 

baĢlangıcını, adet döngüsünün semptomlarını ele alan çok az sayıda çalıĢma bulunmaktadır. 

Bu çalıĢmalar, menarĢ yaĢı için çeliĢikili bulgular vermektedir
7,211,212

. Yine erken ergenlik 

oranlarında artıĢ
213

, hem erken baĢlangıçlı menarĢ hem de birincil amenore oranlarında artıĢ 

bildiren çalıĢmalar da bulunmaktadır
212

. Atipik baĢlangıca ek olarak, bu çalıĢmalar 

dismenore, düzensiz adet döngüleri, menoraji, hirsutizm, premenstrüel sendrom veya 

premenstrüel disforik bozukluk ve polikistik over sendromu dahil menstrüel döngü ile iliĢkili 

artmıĢ bulgular bildirmektedir
212,213

 .  

Bu çalıĢmada OSB‘li 35 ergen kız olguda PMDB sıklığı ve PMDB ile iliĢkili olabilecek 

sosyal, ruhsal ve biyolojik değiĢkenler incelenmiĢtir. Elde edilen bulgulardan ilk olarak, 

katılımcıların sosyodemografik verilerinden elde edilen bulgular tartıĢılmıĢtır. Ġkinci baĢlıkta 

katılımcıların klinik görüĢme, ölçek puanları değerlendirilen klinik özellikleri tartıĢılmıĢtır. 

Son baĢlıkta ise, temel hipotezi oluĢturan gonadal steroid hormonlara iliĢkin biyokimyasal 

veriler ve bu verilerin klinik özelliklerle iliĢkisi tartıĢılmıĢtır.  
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6.1. SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

ÇalıĢmamızda olguların adet baĢlangıç yaĢ ortalaması 11.4  1.14 ay (min: 9, max: 14), 

düzenli adet görme süresi 30.51  24.22 ay (min:5, max:84) olarak saptanmıĢtır. Literatürde 

OSB‘li kızlarda, bildirilen ortalama menarĢ yaĢı 11.7 ile 13.8 arasında değiĢmiĢtir ve normal 

geliĢim gösteren akranlarından ve diğer geliĢimsel engelli yaĢıtlarından farklı olarak 

bildirilmiĢtir
7,211–213

. Bizim olgularımızda adet baĢlangıç yaĢı 11.4 olarak saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamıza arda arda 2 ay henüz adet görmeyen olgular dahil edilmediği için ilk adet 

baĢlangıç yaĢı nispeten daha düĢük görünmektedir. Yapılan çalıĢmalarda OSB‘li kızlarda 

normal geliĢim gösteren akranlarına kıyasla önemli ölçüde artmıĢ geç menarĢ oranı 

bildirilmiĢtir
212,213

. Bizim çalıĢmada ilk baĢta ulaĢılan 63 olgunun bu oran %17‘si 12 yaĢını 

geçtiği halde halen adet görmemiĢti.  Ayrıca, OSB‘li kızlarda erken ergenlik oranları %3,1 

iken normal geliĢim gösteren popülasyonda bu oran  %0,5 olarak gösterilmiĢtir
7,212,213

 . Bizim 

çalıĢmada 6 olguda (%17) 10 yaĢ altı adet baĢlangıç yaĢı bildirilmiĢtir ve bu oran literatürde 

bildirilen verilerden daha yüksek olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢma örneklemimizin klinik 

popülasyonundaan alınmıĢ olması bu farklılığa neden olmuĢ olabilir.  

 

 6.2. KLĠNĠK ÖZELLĠKLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Tanısal değerlendirme metodlarına gore yaygınlık oranları farklılık gösterebilse de, 

OSB ile birlikte ortaya çıkan psikiyatrik bozukluklar oldukça yaygın görülmektedirler. Son 

çalıĢmalar, OSB‘li çocuklarda ek psikiyatrik bozuklukların toplam oranlarını %70-90‘a kadar 

bildirildiğini göstermiĢtir
164

. Bu oranlar, genel popülasyonda bildirilenden dört ila altı kat 

daha yüksektir
200

. Zihinsel yetersizliği olan çocuklarla yapılmıĢ çalıĢmalardaki orandan da 

daha yüksektir
201

. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) (%28-83), Tik 

Bozuklukları (%14-38) ve Dil Bozuklukları da otizmli bireylerde sıklıkla görülen diğer 

nörogeliĢimsel bozukluklara örnek olarak verilebilir 
161,163–166

. Otizmli bireylerde yaygın 

olarak görülen psikiyatrik bozukluklar ise Anksiyete Bozuklukları (%42-56), Depresif 

Bozukluklar (%12-70), Obsesif Kompulsif Bozukluk (%7- 24) ve Uyku Bozukluklarıdır 

(%50-80). Psikotik Bozukluklar ve Yeme Bozuklukları gibi diğer birçok psikiyatrik 

bozukluğun görülme sıklığı da otizmli olmayan bireylere kıyasla artmıĢtır. ÇalıĢmamızda 

olguların %80‘inde OSB‘ye eĢlik eden ek psikiyatrik bozukluk saptanmıĢtır. En sık komorbid 

bozukluk %68.6 ile DEHB olmakla beraber, % 14.3‘de depresyon,  %17.1‘de  anksiyete 
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bozukluğu, %8.6‘da obsesif kompulsif bozukluk, %5.7‘de bipolar bozukluk görülmüĢtür. 

EĢlik eden komorbid hastalıkların fazlalığı ile ilgili öne sürülen nedenler içerisinde ortak 

patofizyolojik yolaklar, otizmli olmanın getirdiği sekonder güçlükler, paylaĢılan semptom 

alanları ve iliĢkili mekanizmalar ve tanı kriterleri arasındaki örtüĢmeler sayılabilir 
164,165

.  

Yapılan çalıĢmalar otizmli bireylerde epilepsi sıklığı normal popülasyona kıyasla (%1) 

oldukça artmıĢ olup %22 civarında bildirmektedir. Dahası klinik olarak epileptik nöbetleri 

olmayan ancak elektroensefalografi‘de (EEG) anormal epileptik deĢarjlar saptandığı olgular 

da dahil edildiğinde epileptik anormalliklerin oranı %50‘ye ulaĢmaktadır 
192

. ÇalıĢmamızda 

olguların özgeçmiĢinde %31.4‘de ek tıbbi hastalık eĢlik ettiği saptanmıĢ olup, %25.7‘de 

epilepsi tanısı bulunmaktaydı ve literatürdeki verilerle uyumlu olduğu görülmüĢtür. 

 

6.2.1. PMDB sıklığı  

Bu çalıĢmanın odak noktası, otizm spektrumundaki kızların menstrüasyon sırasında 

yaĢadıkları farklı deneyimleri anlamak ve OSB semptomlarının adet önceki dönemde seyrini 

görmekti, çünkü agresif veya kendine zarar verme davranıĢ gibi bazı semptomların epizodik 

doğası nedeniyle, adet öncesi dönemde ağırlaĢan semptomlar, günlük davranıĢ olarak kabul 

edilebilecekleri için gözden kaçabilir. OSB‘de semptom örtüĢmesi ve muğlak semptom 

görünümü, OSB ile birlikte ortaya çıkan durumların tedavisini, araĢtırmasını ve tahmini 

yaygınlık oranlarını zorlaĢtırmaktadır. Ayrıca yaĢ, entelektüel iĢlevsellik ve cinsiyet gibi 

bireysel farklılıklar OSB ile birlikte ortaya çıkan semptomların görünümünü etkileyebilir
199

.  

ÇalıĢmamızda olguların %60‘ı DSM V‘e dayalı psikiyatrik değerlendirmede PMDB 

tanısı almıĢtır. Aynı oran toplum örnekleminde % 3-8 oranlarında bildirilmektedir
153

. OSB‘li 

bireylerde PMS sıklığını inceleyen çalıĢmalar kısıtlı olmakla birlikte bu bireylerde normal 

geliĢim gösteren akranlarına oranla menstrüasyon ile ilgili artmıĢ semptomlar, düzensiz 

döngüler, dismenore, kanama miktarında artıĢ ve menoraji, Ģiddetli akne, duygudurum ve 

davranıĢ değiĢiklikleri daha fazla bildirilmiĢtir
7,212,213

. Literatürde 18-45 yaĢ arasında olan 

OSB‘li kadınlarda PMS sıklığını inceleyen bir çalıĢmaya rastlanmıĢtır. Bu çalıĢmada Obaydi 

H.ve ark. OSB‘li kadınlarda PMS sıklığını %92 olarak saptamıĢken aynı oran kontrol 

grubunda %11 olarak bulunmuĢtur
9
.  Her ne kadar örneklemimiz klinik popülasyondan 

alınmıĢ ise de bulgularımız PMS sıklığının OSB‘li bireylerde belirgin olarak arttığını 

düĢündürmektedir. MenarĢ yaĢı ile ilgili yapılan çalıĢmalarda menarĢ yaĢının küçük 

olmasının PMS sıklığını artırdığına dair sonuçlar bildirmiĢtir
123,127

. Bizim çalıĢmamızda 10 

yaĢ altı adet baĢlangıç yaĢı oranın yüksek olması (%17) PMDB sıklığının normal 

populyasyona göre artmıĢ oranla iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir.  



59 

 

ÇalıĢmamızda aynı zamanda orta ve ağır OSB‘li bireylerde PMDB daha sık saptanmıĢ 

ve PMDB olan grupta ÇODÖ ile belirlenen OSB Ģiddeti daha yüksek bulunmuĢtur. Otizmli 

bireyler menstrüasyonun kendileri üzerindeki etkisini anlamakta güçlük yaĢarlar. ġiddeti ağır 

olan otizmli bireyler için menstruasyon özellikle zor ve üzücü bir olay olarak görülüyor
206

. 

Adet sırasında önceden var olan zorlukları, özellikle duyusal aĢırı hassasiyet ve duygudurum 

ve davranıĢı düzenleme güçlüklerini olan bireylerin adet öncesi, sırasında ve sonrasında bu 

semptomların Ģiddetlendiği bildirilmiĢtir
9
 ve OSB Ģiddeti ile PMDB görülme sıklığı ile 

iliĢkilisini düĢündürmektedir.  

PMDB olan grupta SDKL foliküler ve lüteal faz karĢılaĢtırmasında total ve alt 

skorlarının karĢılaĢtırmasında hareketlilik, atalet, yineleyen davranıĢ , zarar veren davranıĢ  ve 

diğer  alt ölçek puanlarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir artıĢ saptanmıĢtır. Aynı 

Ģekilde Hamilton ve diğerleri tarafından 2011 yılında web tabanlı bir anket sonucunda 

katılımcıların %33‘ünde menstruasyon sırasında otizme özgü davranıĢlarda artıĢ olduğu tespit 

edilmiĢtir
211

. 2018 yılında yapılan bir diğer çalıĢmada menstruasyonun otizmle ilgili 

zorlukları Ģiddetlendirdiğini ve semptomların dramatik bir Ģekilde kötüleĢtiğini, kadınların 

menstrüasyon sırasında hayatı yönetmekte çok daha zorlandıkları belirtilmiĢtir
206

. OSB‘li 

bireylerde adet dönemindeki hormonal dalgalanmaların ruh hali, davranıĢ ve bedensel 

semptomlar üzerinde daha fazla etkisi olabileceğini ve normal olanın onlar için genellikle 

dramatik etki yaratabileceğini göz önünde bulundurmamız gerekmektedir. Yine, Obaydi H. 

ve ark. OSB‘li bireylerde adet döngüsünün luteal fazında görülen semptomların Ģiddeti ve bu 

semptomların nedenlerini daha yüksek hormonal dalgalanmalarla iliĢkili olabileceğini
9
 ve 

iliĢkili etkilerini (potansiyel tedavi yan etkileri dahil), döngüsel değiĢikliklerini anlamak ve 

daha fazla araĢtırma yapmak bu özel populasyon için kritiktir olduğunu vurgulamıĢtır. 

 

 6.3. BĠYOKĠMYASAL VERĠLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Siklik ovaryan hormonların OSB‘li bireylerde PMDB ile iliĢkisini inceleyen çalıĢmalara 

rastlanmamıĢtır, ancak normal geliĢen bireylerde adet döngüsünün belirli evrelerinde 

semptomların ortaya çıkıĢı, araĢtırmacıların PMS patofizyolojisinde gonadal steroidlerin rol 

oynadığı hipotezini ortaya çıkarmıĢtır
62
. Anovulasyon döngüleri sırasında, overektomi ya da 

ovulasyon inhibitörlerinin kullanımı sonrasında semptomların azalması ya da bulunmaması 

ile bu hipotez desteklenmektedir
63–67

. Gonadal steroid üretiminin semptom ekspresyonuna yol 

açabileceği kesin mekanizmalar bilinmemekle birlikte, hem steroid hormonlarının hem 

genomik hem de nongenomik etkilerini içeren bir teori haline getirilmiĢtir
68

. Yapılan 
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çalıĢmalar sonucunda PMDB patogenezinde kesin bir hormonal dengesizlik ortaya 

konamamıĢtır. Daha çok normal menstrüel siklus hormonal aktivitesine karĢı santral sinir 

sisteminde artmıĢ bir duyarlılığın olabileceği düĢünülmektedir 
23,36

.  

Östrojen, olumlu duygudurum ve iyilik hali ile serotonin sistemi üzerindeki etkisiyle 

bağlantılı iken, geç luteal fazın karakteristik özelliği olan progesteron seviyesinin düĢüĢü ile 

birlikte GABA-A reseptör kompleksiyle etkileĢen GABA ve progesteron metabolitlerinin 

SSS değiĢikliklerine bir bağlantısı olduğunu düĢünülmüĢtür
68–71

. Bazı kadınlar ovulasyonun 

baĢlangıcında ve luteal fazın erken döneminde semptomlar yaĢadığından, progesteron 

düzeylerinde bir düĢüĢün rol oynadığı düĢünülmektedir
72
. Bununla birlikte, bu hipoteze karĢı 

olarak, bazı kadınlar menstrüasyon döngüsüyle iliĢkili progesteron düĢüĢünden önce 

semptomlar yaĢarlar. Bir GnRH agonisti verilmesi ile (adet döngüsünü ortadan kalkar) tedavi 

sonrasında progesterona tekrar maruz kalma ile semptomlar üretebilirken
73

, progesteronun 

luteal fazda uygulanmasının etkili bir tedavi olduğu gösterilememiĢtir
67

. Semptomsuz 

kadınlarda, foliküler faz sırasında progesteron verilmesinin amigdala reaksiyonunu arttırdığı 

bulunmuĢtur
74

. Buna ek olarak, postmenopozal kadınlarda sıralı hormon replasmanı, ruh hali 

değiĢiklikleri raporlarıyla sonuçlanır; östrojen yerine progesteron ile disforik ruh hali 

deneyimleri ortaya çıkabilmektedir
75,76

. Alternatif olarak, östrojendeki dalgalanma 

paternlerindeki farklılıklar, preovulatuar östrojen pikleri veya postovulatuar dönemde 

progesteronun yükselmesindeki farklılıklar belirtilerin ortaya çıkıĢına nedenler olarak 

görülmektedir
73,83

. Yine de, bu teoriler semptom baĢlangıcının zamanlamasındaki 

değiĢkenliği tam olarak açıklamakta baĢarısız olmuĢtur. Perimenopozal kadınlarda östrojenin 

antidepresan etkisi olduğu düĢünülmektedir
84

. Bununla birlikte, hormon replasman 

tedavilerinin östrojen bileĢeni, progesteron reseptör ekspresyonunu ve dolayısıyla 

progesteronal aktiviteyi arttırarak geçici olarak disforiyi arttırma potansiyeline sahiptir 
85

. 

PMDB‘de gonadal hormon düzeylerinde farklılık olmamasına rağmen bunların salınımındaki 

küçük dalgalanmaların semptomlara neden olabileceği düĢünülmektedir
23

. Literatürle uyumlu 

olarak, çalıĢmaya aldığımız çocuklarda serum estradiol, progesterone düzeyleri 

incelendiğinde PMDB olan grupta PMDB olmayan gruba göre estradiol anlamlı düzeyde 

yüksek, progesterone düzeyini istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük olduğu 

belirlenmiĢtir. 

Mutlak progesteron seviyesindeki farklılıklar yerine, progesteronun bir metaboliti olan 

allopregnanolondaki değiĢiklikler, PMS/PMDB patofizyolojisinde rol oynadığı bir çok 

çalıĢmada gösterilmiĢtir. Progesteron gibi, bu metabolit seviyeleri de menstrüel siklüs 

sırasında dalgalanmaktadır
5
. Allopregnanolon GABA reseptör sistemi ile iliĢkiye girerek 
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anksiyolitik etki gösteren bir progesteron metabolitidir. PMDB‘li kadınlarda allopregnanolon 

seviyeleri kontrol grubuna göre belirgin olarak düĢük bulunmuĢtur
6,77

. Allopregnanolon 

seviyesindeki bir yetmezlik PMDB‘de artmıĢ anksiyete ile sonuçlanmaktadır. Yapılan 

çalıĢmalarda SSRI‘ların allopregnanolon sentezindeki enzimlerde değiĢiklik yaparak bu 

nörosteroidin düzeyini artırdığı ve bu yolla PMDB semptomlarında düzelme sağladığı ortaya 

konmuĢtur
56,78

. Progesteron metabolitleri ve GABA-A reseptörleri etkileĢimlerinde 

semptomatik kadınlarda kontrollere göre daha az yanıt verdikleri gösterilmiĢtir 
69,71,79

,
80

. 

GABA-A reseptör agonistlerine karĢı inhibitör yanıtlar, muhtemelen GABA-A 

modülasyonuna daha az duyarlılık kazandıran allopregnanolon ile güçlendirilir
81

. 

Semptomların görüldüğü kadınlarda, GABA-A reseptörünün fonksiyonel duyarlılığının 

azalması nedeniyle strese yeterli allopregnanolon yanıtına sahip olmadıkları 

düĢünülmektedir. Literatürle uyumlu olarak, çalıĢmaya aldığımız çocuklarda serum 

allopregnenalone ve pregnenalone düzeyleri incelendiğinde PMDB olan grupta PMDB 

olmayan gruba göre allopregnenalone düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

olduğu belirlenmiĢtir. Ancak serum pregnenolone düzeyleri açısından PMDB olan grup ile 

PMDB olmayan grup arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır.   

Serum estradiol, progesterone, pregnenalone ve allopregnenalone düzeyleri ile ÇODÖ, 

luteal fazda doldurulan  AÖDF ve SDKL ölçek puanları arasındaki olası iliĢkiyi 

değerlendirmek için yapılan korelasyon analizlerinde PMDB grubunda serum 

allopregnenolone düzeyi ile AODF, SDKL hareketlilik alt puanı ve SDKL diğer alt ölçek 

puanı arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır. Yine serum progesteron düzeyi ile SDKL 

diğer alt ölçek puanı arasında anlamlı düzeyde negatif korelasyon saptanmıĢtır. Serum 

pregnenalone düzeyi ile SDKL yineleyen davranıĢ ve SDKL diğer alt ölçek puanı arasında 

anlamlı düzeyde negatif korelasyon saptanmıĢtır. Yani, OSB‘li bireylerde OSB‘nin kendine 

ait semptomlarıyla PMDB semptomları bir biriyle karıĢabilmekte ve bu tanı atlanmasına 

sebep olmaktadır. Ġleriki çalıĢmalarda daha geniĢ örneklem grubuyla PMDB için biyolojik 

markerin tespit edilmesi tanısal süreci kolaylaĢtıracağını düĢünmekteyiz. ÇalıĢmamızda 

değerlendirdiğimiz siklik gonadan hormonlar için tanısal rol önermiyor olsak bile ilerleyen 

çalıĢmalarda buna odaklanılabilir.  
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7. GÜÇLÜ YANLAR VE KISITLILIKLARI 

 

OSB‘li çocuk ve ergenlerde OSB ile birlikte ortaya çıkan içe ve dıĢa atım bozuklukları 

iĢlevsellikte daha çok bozulmaya, mevcut tedavilerin düzenli kullanımında aksaklıklara, 

toplum içerisinde daha çok sosyal zorluklar yaĢamalarına, ebeveynlerin hayat kalitesinde 

düĢmelere yol açmaktadır. PMDB patofizyolojisinde merkezi sinir sistemindeki yapısal ve 

fonksiyonel değiĢikliklerin ve birtakım genetik faktörlerin rolünü araĢtıran çalıĢmalar 

bulunmakla birlikte literatürde OSB‘li bireylerde PMDB etiyopatogenezinin rolünü araĢtıran 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bildiğimiz kadarıyla çalıĢmamızın OSB‘de PMDB tanılı ergen 

kızlarda serum siklik gonadal hormon düzeylerini inceleyen ilk araĢtırma olması 

çalıĢmamızın güçlü yanlarından en önemlisidir. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarını değerlendirirken bir takım kısıtlılıkları da göz önünde 

bulundurmak gerekir. En önemli kısıtlılığı 35 OSB‘li ergenden oluĢan küçük örneklemle 

yapılan bir çalıĢma olmasıdır.  

Ġçe atım bozuklukları belirtilerini ebeveynler bazen tanımakta zorluk yaĢamaktadırlar. 

Özellikle de bu tarz bir özel popülasyonda daha da güçleĢmektedir. OSB Ģiddeti ve konuĢma 

becerisi hastalarda farklılık gösterdiği için ebeveyn bildirimine dayalı ölçekler kullanmamız 

kiĢinin kendi bildirimine kıyasla vereceği bilgilerden daha az güvenilir olabilmektedir. 

Halen steroid hormonlarının ölçümü için en güvenilir ve kesin yöntemin hangisi olduğu 

bilinmemekle birlikte, çalıĢmamızda sadece periferik kandan elde edilen serum düzeyleri 

ELISA yöntemi ile incelenmiĢtir. 

Son olarak, OSB klinik doğası gereği de heterojen ve karmaĢık olabilir. Örneğin bir 

üniversite hastanesi olarak daha Ģiddetli ve komplike vakalar gelmiĢ olabilir. Örneklem 

sayısının düĢük olması, tek merkezli ve kesitsel bir çalıĢma olması nedeniyle sonuçların tüm 

hasta grubuna genellenememesi, çalıĢmamızın sınırlılıklarını oluĢturmaktadır. 
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8. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

ArtmıĢ PMDB oranlarına ragmen genç otizmli bireylerin adet öncesi dönemdeki bu 

risklerle ilgili bilgilerinin çok kısıtlı olduğu görülmüĢtür
9
. Sonuçlarımız OSB‘li gençleri ve 

ebeveynlerini menarĢta olabilecek bu riskli durumlarla ilgili eğitmenin önemli olduğunu 

göstermektedir. Yapılan çalıĢmalarda hastalığın prevalansı ve biyolojik temeli hakkında bilgi 

verilen kadınların kontrol duygusunun arttığı ve Ģikayetlerinin azaldığı saptanmıĢtır
133

.  

Ebeveynler ergenlik ve cinsel sağlıkla ilgili çocuklarını eğitmek konusunda çekimser 

olabilirler ancak sosyal ortamlardan cinsel konular hakkında bilgi toplama olasılığı daha 

düĢük olan genç otizmli bireyler için bu durum özellikle önemlidir. Psikoeğitimde amaç 

kadınlara semptomlarının özellikleri, nedenleri, bunlardan korunma ve Ģikayetlerin 

azaltılması konularında destek verilmesidir. Gençlerin ve ebeveynlerin adetle ilgili konular 

hakkında olan bilgilerini artırmak; menarĢ sonrası olası sorunları hafifletmek; bedensel, 

duygusal, davranıĢsal değiĢiklikler ile baĢa çıkmak adına daha fazla çalıĢmaya ve klavuzlara 

ihtiyaç vardır. YaĢam boyunca bu özel populasyondaki kadınların sağlık sorunlarına daha 

fazla dikkat edilmesi gerekmektedir.  

Adet öncesi dönemde artan huzursuzluk ve hiperaktivite nedeniyle otizmli bireylerin 

ebeveynleri tarafından kontrol edilmesi zorlaĢıyor ve bu durum öğrenmedeki performansları 

da etkiliyor. Premenstrüel dönemde kendine vurma, kendini ısırma ve yaralama gibi kendine 

zarar verme davranıĢında artıĢ olduğu da ortaya çıkmıĢtır
206

. Ayrıca tekme atma, vurma, 

çimdikleme, çığlık atma, bağırma ve kafa vurma gibi zarar verici davranıĢlar adet öncesi 

dönemde artabilireceği bildirilmiĢtir
206

. Bulgularımız ve literatür verileri OSB‘li, kızlarda 

luteal fazda OSB ile iliĢkili sorun davranıĢlarda bir artıĢ olduğunu göstermektedir. Bu nedenle 

bu kızlarla çalıĢan doktorların ve eğitimcilerin bu konuda farkındalıklarının artması ve gerekli 

uygun desteğin sağlanmasının oldukça önemli olduğunu düĢündürmektedir.  

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilen verilere göre premenstrüel disforik 

bozukluk ve yaĢam boyu major depresyon tanısı arasında bir iliĢki olduğu ve PMDB‘nin 

major depresyon riskini artırdığı bulunmuĢtur
23,36

. OSB‘li bireylerde artmıĢ PMDB oranını 

göz önünde bulundurarak tanıyı gözden kaçırmamak yüksek mortalite ve morbidite riski 

açısından önemlidir. 

PMDB patogenezine yönelik yapılan son dönem çalıĢmaların büyük bir kısmı 

serotonerjik sistem üzerinde durmaktatır
41

. Literatürde PMDB tedavisinde SSRI‘ların altı ay 

boyunca hergün ve ovulasyonda baĢlanıp menstrüasyonun baĢlamasından 1-2 gün sonra 

kesilmesi Ģeklinde aralıklı olarak iki farklı kullanım yöntemi vardır
135

, hatta luteal faz sınırlı 
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SSRI tedavisinin günlük uygulama kadar etkili olduğu görülmüĢtür. Ayrıca çalıĢmalarda 

ALLO‘nun GABAA-R‘ler üzerindeki etkisini inhibe eden yeni ajanlar, randomize, çift kör, 

plasebo kontrollü çalıĢmada duygusal semptomları azalttığını bildirmiĢtir
70

. SSRĠ‘lar, GABA 

modüle edici ilaçlar OSB‘li bireylerde PMDB tedavisi için çalıĢılmamakla beraber umut vaat 

edici olabilir.  

Premenstruel dönemde ortaya çıkan PMDB temelde biyolojik etkenlerin neden olduğu 

bir durum olmakla beraber psikososyal özellikler bu tablonun Ģiddetini ve verdiği zararı 

etkilerler. Bu nedenle PMDB tedavisi hem biyolojik hem de psikososyal giriĢimleri beraberce 

uygulanmasını gerektirir. Hafif tablolarda öncelik yaĢam biçimi değiĢikliği, diyet, egzerzis, 

uyku düzeni, gerekirse psikolojik sorunlara iliĢkin biliĢsel davranıĢçı müdahaleleri içermeli, 

daha Ģiddetli olgularda buna farmakolojik tedaviler düĢünülmelidir. Bu tür zor olgularda ideal 

olan psikiyatrik ve jinekolojik açıdan iĢbirliği içinde hastanın sorununu çözmeye dönük 

birbirini destekleyen ve bütünleyen müdahaleler geliĢtirilmesi önemlidir.   

OSB‘li bireylerde PMDB sıklığının yüksek saptanmıĢ olması ve adet döngüsünün luteal 

fazında problem davranıĢlarında artıĢ olması çalıĢmamızın önemli bulgularındandır. Ġleri 

çalıĢmalarda bu bireylerin ve ailelerinin yaĢam kalitesini oldukca bozan bu problemlere 

dönük psikososyal, psikoterapötik ve psikofarmakolojik yaklaĢımların etkinliğini inceleyen 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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10. EKLER 

Ek-1: Etik Kurul Onayı 
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Ek-2: BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onam Formu 

― Otizm Spektrum Bozukluğu olan ergenlerde Premenstruel Disforik Bozukluk 

yaygınlığı, Allopregnenolon-Progesteron-Östrojen serum düzeyleri ve iliĢkili faktörelerin 

araĢtırılması―  baĢlıklı çalıĢmaya katılacaksınız. Bu çalıĢmada araĢtırmayı sürdüren hekim 

tarafından sizinle ve çocuğunuzla görüĢülecek, ayrıca sizden ve çocuğunuzdan çalıĢmaya 

katılmaya gönüllü olduğunuza dair formları doldurmanız istenecektir. Bu formlarla ilgili 

ayrıntılı bilgi araĢtırmacılar tarafından verilecektir. AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkınız 

vardır. Gönüllü istediği zaman araĢtırmacıya haber vererek çalıĢmadan çekilebilir ya da 

araĢtırmacı tarafından gerek görüldüğünde haber verilerek araĢtırma dıĢı bırakılabilir. 

Bu durum almakta olduğunuz tedavi hizmetlerini riske atmayacaktır.  

Bu araĢtırma ile ilgili hiçbir masraf sizden veya güvencesi altında bulunduğunuz 

resmi veya özel kurum veya kuruluĢlardan talep edilmeyecektir. Bu araĢtırmada yer almanız 

için öngörülen süre görüĢme baĢına yaklaĢık 1 saat kadardır.  

Size ve çocuğunuza ait isim, soyadı, adres, telefon gibi bilgiler gizli tutulacak, 

bilgileriniz yalnızca adı geçen çalıĢmada kullanılacak ve araĢtırmada kimliğiniz yerine bir 

protokol numarası kullanılacaktır. Protokol numaraları ile kimlik bilgilerini eĢleĢtiren liste 

yalnızca araĢtırma sorumlularının kullanımında olacaktır. Kimlik bilgileriniz bu çalıĢmaya 

dayanan bilimsel makalelerin hiçbirinde geçmeyecektir.  

Sayılan gizlilik kurallarının istisnası olarak; çocukların fiziksel veya cinsel 

istismarından Ģüphelenildiği, saptandığı ya da kiĢinin kendisi veya baĢkaları için tehdit 

oluĢturduğu durumlarda araĢtırma ekibi üyesi yetkili makamlara baĢvurabilir.  

Bu formda bazı tıbbi terimler kullandık. Bunları ya da varsa baĢka anlaĢılmayan 

noktaları sormaktan lütfen çekinmeyiniz. Karar vermeden önce bu bilgilendirme formunu 

dikkatle okuyunuz.  

Zaman ayırdığınız için teĢekkür ederiz. 

Herhangi bir sorunuz olduğunda araĢtırmayı yürüten Dr. Aydan  

GALANDAROVA‘ya, 02124142000-12885  no‘lu telefondan ulaĢabilirsiniz.  

KATILIMCININ VELĠSĠNĠN/VASĠSĠNĠN BEYANI 

Sayın Dr. Aydan GALANDAROVA tarafından Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp 

Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı‘nda tıbbi bir araĢtırma 

yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden 

sonra böyle bir araĢtırmaya ―katılımcı‖ olarak davet edildim. 

Bu araĢtırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına inanıyorum. 

AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kiĢisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi. Projenin yürütülmesi sırasında 

herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim. (Ancak araĢtırmacıları zor 
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durumda bırakmamak için araĢtırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının 

bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı 

tarafından araĢtırma dıĢı da tutulabilirim.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir maddi yükümlülük altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Doğrudan ya da dolaylı Ģekilde araĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi 

müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili 

olarak da maddi bir yük altına girmeyeceğim.) 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda Dr. Aydan 

GALANDAROVA‘ya danıĢabileceğimi 02124142000-12885 no‘lu telefondan 

arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de 

biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Kendi baĢıma 

belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde ―katılımcı‖ olarak yer 

alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük 

içerisinde kabul ediyorum. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir.  

GÖNÜLLÜ ONAY FORMU  

Yukarıda gönüllüye araĢtırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni 

okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koĢullarla söz konusu 

klinik araĢtırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul 

ediyorum. 

Gönüllünün Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

Açıklamaları Yapan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 
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Ek-3: Sosyodemografik Veri Formu                                                             

Adı Soyadı:                                                                            Dosya no: 

Tarih: 

YaĢı:                                                                                       Telefon: 

Cinsiyeti: K(  )   E(  )                                          

KardeĢ Sayısı:                                 

Sınıfı: 

 ANNE:  

 YaĢı:  

 Tahsil: 1-Yok  (   )  2-Okuryazar (  ) 3-Ġlkokul ()  4-Ortaokul (  ) 5- Lise (  ) 6-Üniversite (  ) 

 Meslek: 1- ÇalıĢmıyor  2- ĠĢçi  3- Memur  4- Serbest 

 Sağlık Durumu: 1-Sağlıklı                2- Tıbbi Hastalık…………..   

3- Psikiyatrik Hastalık……… Tedavi:                fayda: var (   )    yok(  )  kısmi(  ) 

BABA:  

YaĢı: 

 Tahsil: 1-Yok  (   )  2-Okuryazar (  ) 3-Ġlkokul ()  4-Ortaokul (  ) 5- Lise (  ) 6-Üniversite (  ) 

Meslek: 1- ÇalıĢmıyor  2- ĠĢçi  3- Memur  4- Serbest 

Sağlık Durumu: 1-Sağlıklı                 2- Tıbbi Hastalık……………  

 3- Psikiyatrik Hastalık…………  Tedavi:           fayda: var(   )     yok(  )  kısmi(  ) 

Aile gelir Durumu: asgari ve altı (   )   asgari üstü   (    ) 

Akraba Evliliği:   1- Var                          2- Yok           

 

Ayrılık var ise kaç yıldır ve çocuk kiminle kalıyor belirtiniz) 
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GELĠġĠMSEL ÖZELLĠKLER: 

GeliĢim:    

     KonuĢma: ġu anki kendini ifade becerisi var(  )     yok (  )       

 

     Özbakım becerisi:  bağımlı(  )  bağımsız(  ) 

 

OSB Ģiddeti: desteği gerektir-birinci düzey(  )     önemli ölçüde desteği gerektirir-ikinci 

düzey(  )  çok önemli ölçüde desteği gerektirir-üçüncü düzey(  )    

 

Mental retardasyon:  var(  )     yok (  )      puan ………….. 

 

Regresyon Öyküsü:          var(  )             yok(  )               

 

ÖzgeçmiĢ:   Çocuğunuzun tanı konmuĢ kronik bir hastalığı var mıdır?  (epilepsi, genetic 

sendrom,  bilinç kaybına yol açan kafa travması, geniz eti operasyonu…vs.) 

 

Nonpsikiyatrik ilaç kullanımı ve dozları (Ģuan):  

 

Psikiyatrik komorbid hastalık varlığı: 

 

Psikiyatrik ilaç kullanımı ve dozları: 
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Ek-4:Premenstrüel Disforik Bozukluk  

 

   1. Belirgin duygusal oynaklık (örneğin duygu durum kaymaları, aniden kederli veya 

ağlamaklı hissetme veya reddedilmeye karĢı aĢırı hassasiyet.) 

var(  )        yok (  ) 

 

   2. Belirgin sinirlilik veya öfke veya artmıĢ kiĢiler arası çatıĢmalar 

var(  )        yok (  ) 

 

   3. Belirgin depresif duygu durum, umutsuzluk hisleri veya kendini suçlayan düĢünceler. 

var(  )        yok (  ) 

 

   4. Belirgin kaygı, gerilim, hep tetikte olma duygusu 

var(  )        yok (  ) 

 

   5. Her zamanki etkinliklere karĢı ilgi kaybı (örneğin iĢ, okul, arkadaĢlar, hobiler) 

var(  )        yok (  ) 

 

   6. Sübjektif olarak konsantrasyonda güçlük hissi 

var(  )        yok (  ) 

 

   7. Halsizlik, kolay yorulma veya belirgin enerji yokluğu 

var(  )        yok (  ) 

 

   8. ĠĢtahta belirgin değiĢiklik, aĢırı yeme veya belli bazı gıdalara aĢerme 

var(  )        yok (  ) 

 

   9. AĢırı uyku veya uykusuzluk 

var(  )        yok (  ) 

 

   10. Sübjektif olarak baskı altında olma veya kontrolden çıkacakmıĢ hissi 

var(  )        yok (  ) 

 

   11. Memelerde hassasiyet veya ĢiĢme, eklem veya kas ağrısı ―ĢiĢkinlik‖ hissi, kilo alımı 

gibi diğer fiziksel belirtiler 

var(  )        yok (  ) 

 

B. Bu belirtiler anlamlı derecede sıkıntıyla bağlantılıdırlar veya iĢ, okul, genel sosyal 

aktiviteler veya diğerleriyle iliĢkilerde (Örneğin sosyal faaliyetlerden kaçınma, iĢte okulda 

veya evde beceri ve verimliliğin azalması) bozulmaya yol açarlar. 

var(  )        yok (  ) 

 

dıĢlama ölçütü var yok 

C. Bu bozukluk sadece baĢka bir rahatsızlığın örneğin major depresif bozukluk, panik 

bozukluğu, distimik bozukluk, veya bir kiĢilik bozukluğu (bunların herhangibirinin üzerine 

eklenebilmekle beraber) belirtilerinin alvelenmesiyle daha iyi açıklanmaz.  

var(  )        yok (  ) 
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D. A, B ve C ölçütleri ileriye dönük olarak en az iki siklusta günlük olarak 

derecelendirilerek konfirme edilmelidir (Bu konfirmasyon öncesi tanı ancak geçici olarak 

konabilir).  

var(  )        yok (  ) 

 

E. Bu belirtiler herhangibir maddenin doğrudan fizyolojik etkilerine veya genel tıbbi duruma 

(örneğin hipertiroidizm) bağlı değildir.  

var(  )        yok (  ) 

 

F. Oral kontraseptif kullananlarda kadının oral kontraseptif almadığı dönemlerde 

premenstruel belirtilerin varolduğu ve Ģiddetli olduğu bildirilmediği müddetçe premenstruel 

disforik bozukluk tanısı konulmamalıdır. (APA 2011). 

oral kontraseptif kullanımı var(  )        yok (  ) 

 

Menstrüel öykü:  

 

Ġlk adet yaĢı: ____  Adet düzeni: ____ gün  

 

Kaç aydır düzenli adet görüyorsunuz? _____ 

 

  Adet kanamalarınızın düzeni hakkında ne söyleyebilirsiniz? ( )Her zaman düzenli ( )Arada 

sırada aksar ( )Her zaman aksar  

 

Adet kanaması süresi ortalama: ____ gün  

 

Adet kanamı miktarı az ( ) orta ( ) çok ( ) 

 

En son adet tarihi __________________ 

 

Sonraki adet tarihi _________________ 

 

Adetiniz ile alakalı herhangi bir tedavi gördünüz mü? ( )Evet ( )Hayır  

 

Tedavi gördüyseniz ne(ler)dir? ( )Ġlaç ( )Psikoterapi ( )Fiziksel aktivite  

 

Diğer……….. 

 

Ġlk görüĢmede adet dönemi (tahmini): _ _  

 

(   )Folliküler  (  ) Luteal   ( ) Adet öncesi  (  ) Kanama var 
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Ek-5: Çocukluk Otizmi Puanlama Ölçeği  

Yönergeler: ölçeğin her bir maddesi ile iliĢkili davranıĢları puanlayın. 15 puan ekleyin ve 

sondaki ölçeği kullanın.  

I. ĠNSANLARLA ĠLĠġKĠ  
1 Ġnsanlarla iliĢkisinde güçlük veya anormallik kanıtı tok-Çocuğun davranıĢları yaĢına 

uygun. Yapacağı Ģeyler anlatıldığında biraz utanma, mızmızlık veya sıkıntı gözlenebilir, fakat 

atipik derecede değildir.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal iliĢkiler-çocuk yetiĢkinin gözüne bakmaktan kaçınabilir, 

iliĢkiye zorlandığında yetiĢkinden kaçınabilir veya mızmızlık yapabilir, aĢırı utangaç olabilir, 

tipik olarak yetiĢkine yanıt vermeyebilir veya aynı yaĢtaki çocuklardan biraz daha fazla 

olarak anne babaya yapıĢkanlık gösterebilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal iliĢkiler-çocuk çoğu zaman soğuk (uzak)(yetiĢkinin farkında 

değilmiĢ gibi gözükür) tur. Çoğu zaman çocuğun dikkatini çekmek için ısrarcı ve zorlu 

çabalar gerekir. Az derecede iliĢki çocukla yapılabilir. 

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 AĢırı derecede anormal iliĢkiler-Çocuk belirgin derecede uzak ve soğuktur veya 

yetiĢkinin yaptıkları Ģeylerin farkında değildir. Hemen hemen hiç yetiĢkine yanıt vermez veya 

iliĢki baĢlatmaz. Çok ısrarcı çabalarla bile çocuğun dikkati hiçbir Ģekilde çekilemez.  

II. TAKLĠT  
1 Uygun taklit-Çocuk beceri düzeyine uygun olan sesleri, kelimeleri ve hareketleri taklit 

edebilir.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal taklit-Çoğu zaman çocuk alkıĢ veya tek cümlelik basit 

davranıĢları taklit edebilir; nadiren zorlama veya özendirme sonrası veya gecikmeli olarak 

taklit eder.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal taklit-Çocuk yalnızca yetiĢkinin büyük ısrarı ve yardımı olduğu 

zamanlarda taklit eder; sıklıkla yalnızca bir gecikme sonrası taklit eder. 

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  4 AĢırı derecede anormal taklit-YetiĢkinin özendirme, 

zorlama ve yardımı olsa bile, ses, kelime veya hareketleri nadiren veya hiç taklit etmezler.  

III. DUYGUSAL TEPKĠ  
1 YaĢ ve duruma uygun duygusal tepkiler- Çocuk, yüz ifadesi, duruĢ ve tarzında bir 

değiĢikliğin görüldüğü, uygun tip ve derecede duygusal tepki gösterir.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal duygusal tepkiler-çocuk nadiren biraz uygunsuz tip ve 

derecede duygusal tepkiler gösterir. Tepkiler bazen çevresindeki nesne veya olaylarla 

iliĢkisizdir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal duygusal tepkiler-çocuk belirgin Ģekilde uygunsuz tip ve/veya 

derecede duygusal tepki gösterirler. Tepkiler oldukça kaçıngan veya aĢırı ve durumla iliĢkisiz 

olabilir; grimas, gülme olabilir veya belirgin duygusal tepki oluĢturan nesne veya olaylar 

olmasa bile katı olabilir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  
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4 AĢırı derecede anormal duygusal tepkiler-tepkiler nadiren duruma uygundur. Çocuk 

belirli duygu duruma geldiğinde, duygu durumunu değiĢtirmek çok zordur. Tersi olarak 

hiçbir değiĢiklik olmadığı zaman çok farklı duygulanımlar gösterebilir.  

IV. VÜCUT KULLANIMI  
1 YaĢa uygun vücut kullanımı-çocuk aynı yaĢtaki normal çocuklarla aynı kolaylık, 

çeviklik ve koordinasyonla hareket eder.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal vücut kullanımı- bazı minör tuhaflıklar olabilir, örneğin 

sakarlık, tekrarlayıcı davranıĢlar, zayıf koordinasyon veya nadiren daha olağandıĢı 

davranıĢların gözlenmesi.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise) 3 Orta derecede anormal vücut kullanımı-Bu yaĢ çocuğu 

için açıkça tuhaf veya olağandıĢı davranıĢlar Ģunlar olabilir: garip parmak hareketleri, acayip 

parmak veya vücut posturü, vücudu dikleĢtirme veya toplama, kendine yönelik saldırganlık, 

sallanma, kendi etrafında dönme, parmak oynatma veya parmak uçlarında yürüme.  3.5 (Bu 

puanlar arasında ise) 4 Orta derecede anormal vücut kullanımı-yukarıda sayılan davranıĢları 

yoğun veya sık göstermesi. Bu davranıĢlar engellemeye çalıĢma veya diğer etkinliklere 

çocuğu katılmasına rağmen devam edebilir.  

V. NESNE KULLANIMI  
1 Oyuncak ve diğer nesneleri Ġlgilenme ve uygun kullanma-beceri düzeylerine uygun 

oyuncak ve diğer nesnelere uygun ilgi gösterme ve bu oyuncakları uygun tarzda kullanma.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada hafif derece uygunsuzluk-çocuk bir 

oyuncağa atipik ilgi gösterebilir veya uygunsuz çocuksu tarzda oynayabilir (örneğin, 

oyuncağı etrafa çarpma veya emme)  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada orta derece uygunsuzluk-çocuk 

oyuncak ve diğer nesnelere az ilgi gösterebilir veya bazı tuhaf Ģekilde bir oyuncak veya nesne 

kullanarak zaman geçirir. Oyuncağın önemsiz bir parçasına odaklanabilir, ıĢık saçan 

nesnelere hayranlık duyabilir, nesnenin bir kısmın tekrarlayıcı bir tarzda hareket ettirebilir, 

veya bir obje ile sürekli oynayabilir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada aĢırı derece uygunsuzluk-çocuk 

yukarıda bahsedilen davranıĢları yoğunluk ve sıklık olarak daha fazla gösterir. Çocuğu bu 

uygunsuz etkinliklerden ayırmak güçtür.  

VI. DEĞĠġĠKLĠKLERE UYUM SAĞLAMA  
1 DeğiĢikliklere yaĢına uygun tepki- günlük sıradanlıktan değiĢiklik gösterdiği zaman, 

çocuk büyük bir sıkıntı göstermeksizin, bu değiĢiklikleri kabul eder.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 DeğiĢikliklere uyumda hafif derecede anormallik-yetiĢkin görevleri değiĢtirmeye 

çalıĢtığında, çocuk aynı aktivitesine devam edebilir veya aynı materyali kullanabilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 DeğiĢikliklere uyumda orta derecede anormallik-çocuk rutinden olan değiĢikliklere 

aktif olarak direnç gösterir veya eski etkinliğine devam etmeye çalıĢır. Ve onu bu etkinlikten 

uzaklaĢtırmak güçtür. Rutini değiĢtirildiği zaman kızgın veya mutsuz olabilir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)4 DeğiĢikliklere uyumda aĢırı derecede anormallik-çocuk 

değiĢikliklere aĢırı tepki gösterir. DeğiĢiklik için zorlandığında, aĢırı kızgın veya bozulmuĢ 

iĢbirlikçi olur ve öfke nöbetleri gösterir.  

VII. GÖRSEL TEPKĠ  
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1 yaĢına uygun görsel tepki-çocuğun görsel davranıĢı normaldir ve yaĢına uygundur. 

görme, yeni bir nesneyi araĢtırma Ģekli olarak diğer duyularla birlikte kullanılır.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal görsel tepki- çocuk nesnelere bakmayı çok daha nadiren 

hatırlar. Çocuk arkadaĢlarından çok aynalara veya ıĢıklara bakmakla daha ilgili olabilir. 

Nadiren boĢluğa bakıp durabilir veya insanların gözüne bakmaktan da kaçınabilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal görsel tepki-yaptığı Ģeye büyük olasılıkla bakmaktadır. BoĢluğa 

bakıp durabilmektedir, insanların gözlerine bakmaktan kaçınmaktadır, nesnelere olağandıĢı 

açıdan bakmaktadır veya neneleri tutmak için gözlerini çok yaklaĢtırmaktadır.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 AĢırı derecede anormal görsel tepki-çocuk belirgin derecede insanlara ve belirli 

nesnelere bakmaktan kaçınır ve yukarıda sayılan diğer görsel tuhaflıkların ileri Ģekilleri 

gözlenebilir.  

VIII. DĠNLEME TEPKĠSĠ  
1 YaĢına uygun dinleme tepkisi-çocuğun dinleme davranıĢı normaldir ve yaĢına 

uygundur. dinleme diğer duyularla birlikte kullanılır.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal dinleme tepkisi-tepkide kısmi eksiklikler olabilir veya belli 

seslere hafif aĢırı tepkiler olabilir. Seslere tepkiler gecikmiĢ olabilir ve çocuğun dikkatini 

çekmek için sesleri tekrarlamak gerekebilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal dinleme tepkisi-çocuğun seslere tepkisi çeĢitlidir; sıklıkla ilk bir 

kaç kez duyduğu seslere karĢı umursamazdır; her gün duyduğu sesleri iĢittiğinde irkilebilir 

veya kulaklarını kapayabilir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Ġleri derecede anormal dinleme tepkisi-çocuk seslere karĢı, sesin tipine bakmaksızın, 

aĢırı tepki gösterir ve/veya hiç tepki göstermez. 

IX. TAD, KOKU VE DOKUNMA TEPKĠLERĠ VE KULLANIMI  
1 Tat, koku ve dokunmayı normal kullanma ve normal tepki-çocuk yeni nesneleri yaĢına 

uygun bir tarzda araĢtırır, genellikle hissederek ve bakarak. Uygun olduğunda tat ve koku 

kullanılabilir. Az bir ağrıya reaksiyon olduğunda çocuk rahatsızlığını ifade eder fakat aĢırı 

tepki göstermez.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Tat, koku ve dokunmayı hafif derecede anormal kullanma ve tepki-çocuk nesneleri 

ağzına götürmekte ısrarcı olabilir; yenmeyen nesneleri koklayabilir veya tadabilir; hafif bir 

acıya normal çocuğun gösterdiği huzursuzluğu göstermeyebilir veya aĢırı gösterebilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Tat, koku ve dokunmayı orta derecede anormal kullanma ve tepki-çocuk nesne ve 

insanlara dokunma, koklama veya tatma ile orta derecede meĢgul olur. Acıya ya çok tepki 

veya çok çok az tepki gösterir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Tat, koku ve dokunmayı ileri derecede anormal kullanma ve tepki- çocuk nesne ve 

insanlara dokunma, koklama veya tatma ile aĢırı derecede meĢgul olur. Acıya ya aĢırı tepki 

veya hiç tepki göstermez.  

X. KORKU VEYA ÜRKEKLĠK  
1 Normal korku veya ürkeklik-çocuğun davranıĢı hem durum hem de yaĢıyla uygundur.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  
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2 Hafif derecede anormal korku veya ürkeklik-aynı yaĢtaki bir çocuğun benzer ortamda 

gösterdiği tepkiyle karĢılaĢtırıldığında, çocuk çok az korku ve ürkekliği sık gösterir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal korku veya ürkeklik- aynı yaĢtaki bir çocuğun benzer ortamda 

gösterdiği tepkiyle karĢılaĢtırıldığında, çocuk oldukça çok az veya çok fazla korku ve 

ürkekliği sık gösterir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 AĢırı derecede anormal korku veya ürkeklik- aynı yaĢtaki bir çocuğun benzer ortamda 

gösterdiği tepkiyle karĢılaĢtırıldığında, çocuk oldukça çok az veya çok fazla korku ve 

ürkekliği sık gösterir.  

XI. SÖZEL ĠLETĠġĠM 

1 YaĢ ve duruma uygun normal sözel iletiĢim  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal sözel iletiĢim-konuĢma bütünüyle geridir. KonuĢmanın çoğu 

anlamlıdır; bazen ekolali veya zamiri ters kullanma olabilir. Nadiren bazı tuhaf kelimeler 

veya jargon kullanabilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal sözel iletiĢim-konuĢma olmayabilir. Var olduğunda, sözel 

iletiĢimde bazı anlamlı konuĢma içinde jargon, ekolali veya zamirin ters kullanımı gibi tuhaf 

konuĢması olabilir. Anlamlı konuĢmadaki tuhaflıklar aĢırı soru sorma veya özel bir konu ile 

aĢırı uğraĢmayı da içerir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Ġleri derecede anormal sözel iletiĢim-anlamlı konuĢması olmaz. Çocuk bebeksi sesler, 

tuhaf veya hayvansı sesler, konuĢmayı andıran karmaĢık sesler çıkarabilir, veya bazı anlaĢılan 

kelimelerin veya cümleciklerin ısrarlı bizar kullanımı olabilir.  

XXII. SÖZEL OLMAYAN ĠLETĠġĠM  
1 YaĢ ve duruma uygun normal sözel olmayan iletiĢim  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal sözel olmayan iletiĢim kullanma-sözel olmayan iletiĢimin 

immatur kullanımı çocuğun istediği Ģeye iĢaret eden jestlerde yalnızca belirsizlik olabilir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise)  

3 Orta derecede anormal sözel olmayan iletiĢim kullanma-çocuk gereksinim veya 

arzularını nonverbal olarak belirtememektedir, ve diğerlerinin sözel olmayan iletiĢimlerini 

anlayamamaktadır.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Ġleri derecede anormal sözel olmayan iletiĢim kullanma-çocuk yalnızca açık anlamı 

olmayan bizar veya tuhaf jestler kullanır veya baĢkalarının jestlerinin veya yüz ifadeleri ile 

iliĢkili anlamların farkında değilmiĢ gibi gözükür. 

XIII. ETKĠNLĠK DÜZEYĠ  
1 YaĢam ve Ģartlara uygun normal etkinlik düzeyi-çocuk benzer durumdaki aynı yaĢ 

normal çocuğa göre çok veya az etkin değildir.  1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2 Hafif derecede anormal etkinlik düzeyi-çocuk hafif derecede hareketli veya biraz 

tembel olabilir ve çoğu zaman yavaĢ hareket eder. Çocuğun etkinlik düzeyi onun 

performansının hafif derecede etkiler.2.5 (Bu puanlar arasında ise)  3 Orta derecede anormal 

etkinlik düzeyi-çocuk çok aktif ve kısıtlanması güç olabilir. Sınırsız bir enerjiye sahip olabilir 

ve gece kolayca uyumaya gitmeyebilir. Tersi olarak çocuk oldukça uyuĢuk olabilir ve onu 

hareket ettirmek için sürekli çaba gerekir.  3.5 (Bu puanlar arasında ise)  4 Ġleri derecede 

anormal etkinlik düzeyi-çocuk aĢırı aktivite ya da aĢırı inaktivite gösterir ve bir uçtan diğer 

uça kaymalar gösterebilir.  
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XIV. ENTELEKTÜEL YANITIN DÜZEYĠ VE UYGUNLUĞU  
1 Normal ve pek çok alanda uygun tutarlılık gösteren zeka: Çocuk aynı yaĢtaki tipik 

çocuklar kadar zekidir ve olağandıĢı zihinsel becerileri ya da problemleri yoktur.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  2 Hafif derecede anormal zihinsel iĢlevsellik: Çocuk aynı 

yaĢtaki tipik bir çocuk kadar zeki değildir, yaklaĢık tüm alanlarda beceriler aynı düzeyde 

gerilik gösterir.  2.5 (Bu puanlar arasında ise)  3 Orta derecede anormal zihinsel iĢlevsellik: 

Çocuk genel olarak aynı yaĢtaki tipik bir çocuk kadar zeki değildir, ancak bir yada daha fazla 

alanda normale yakın iĢlevsellik gösterebilir.  3.5 (Bu puanlar arasında ise)  

4 Ağır derecede anormal zihinsel iĢlevsellik: çocuk aynı yaĢtaki tipik bir çocuk kadar 

zeki değilken, zihinsel geliĢimim bir ya da daha fazla alanında normal bir çocuktan bile daha 

iyi iĢlev gösterebilir. 

XV. GENEL ĠZLENĠMLER  
1 Otizm yok: Çocuk otizme ait belirtilerin hiçbirini göstermez.  

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  2 Hafif otizm: çocuk yalnızca az sayıda yada yalnızca hafif 

derecede otizm belirtileri gösterir.  2.5 (Bu puanlar arasında ise)  3 Orta derecede otizm: 

çocuk belirli sayıda yada orta derecede otizm belirtileri gösterir.  3.5 (Bu puanlar arasında 

ise)  

4 Ağır otizm: Çocuk otizm belirtilerinden çoğunu ya da ağır derecede otizm gösterir. 

15-29 Otizm yok  

30-37 Hafif-Orta Derecede Otistik  

38-60 AĢırı Derecede Otistik 
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Ek-6: Adet Öncesi Değerlendirme Formu
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Ek-7: Sorun DavranıĢ Kontrol Listesi
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