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ÖZET 

 
 YILMAZ N. Sümeyra, Depresyonda Bedensel Belirtilerle Nörotisizm ve Aleksitimi 

İlişkisinin İncelenmesi, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Kırıkkale 2020 
 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı major depresif bozukluk teşhisi konulan bireylerde nörotisizm 

kişilik özelliği,  aleksitimi ve somatizasyon arasında bir ilişkinin olup olmadığını ortaya 

koymaktır. 

 

Yöntem: Çalışmaya 18-65 yaşları arasında DSM-V tanı ölçütlerine göre depresyon tanısı almış 

ve Hamilton Depresyon ölçeğinden 17 ve üzerinde puan almış, en az ilkokul mezunu, 50 hasta 

ile DSM-V tanı ölçütlerine göre herhangi bir psikiyatrik hastalık öyküsü olmayan 50 sağlıklı 

gönüllü alınmıştır. Katılımcılara sosyodemografik veri formu, Hamilton Anksiyete 

Değerlendirme Ölçeği (HAM-A), Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D), 

Bedensel Duyumları Abartma Ölçeği (BDA), Eysenck Kişilik Anketi-Gözden Geçirilmiş 

Kısaltılmış Formu (EKA), Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAO), Belirti Tarama Listesi (SCL-90) 

uygulanmıştır. 

 

Bulgular: HAM-A ve HAM-D ve TAO puanları hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur. Belirti tarama açısından SCL-90 Genel ortalama, SCL-90 öfke-

düşmanlık, SCL-90 somatizasyon ve BDA ölçek puanları hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Kişilik özellikleri yönünden (Eysenck) nörotisizm ve 

dışadönüklük alt ölçek puanları hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. Ancak psikotizim ve yalan alt ölçek puanları gruplar arası anlamlı düzeyde fark 

bulunmamıştır.  

Bu parametreler arasındaki ilişki varlığını incelemek amacıyla eşdeğişken analizi yaptık. Bu 

analize göre; bedensel duyumları abartma, öfke ve anksiyetenin somatizasyonu etkilediğini, 

depresyon varlığı, nörotisizm kişilik özelliği, dışadönüklük kişilik özelliği ve aleksitiminin 

somatizasyona etki göstermediğini bulduk 

 

Sonuç: Bu çalışmada bedensel belirtiler açısından baktığımızda gruplar arasında fark görmekle 

birlikte, depresyon dışında bedensel belirtileri açıklayabilecek diğer faktörleri (bedensel 

duyumları abartma, anksiyete, nörotisizm, aleksitimi ve öfke) de kontrol ettiğimizde, 
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depresyonun bedensel belirtiler üzerindeki etkisinin ortadan kalktığını tespit ettik. Bedensel 

belirtileri açıklayan temel faktörlerin bedensel duyumları abartma, anksiyete belirtileri ve öfke 

olduğunu saptadık. Bu da bize depresyonun kendisinin doğrudan bedensel belirtiler ile ilişkili 

olmadığını, depresyon kliniğine ait bazı özelliklerin bedensel duyumlarla ilişkili olabileceğini 

göstermektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Depresyon, somatizasyon, nörotisizm, aleksitimi 
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ABSTRACT 

 

 YILMAZ N. Sümeyra, Investigating the Relation of Somatization with 

Neuroticism and Alexithymia in Major Depressive Disorder, Kırıkkale University Medical 

Faculty Department of Psychiatry Dissertation, Kırıkkale 2020 

 
Objective: The aim of this study is to determine whether there is a relationship between 

neuroticism personality trait, alexithymia and somatization in individuals diagnosed with major 

depressive disorder.  

 

Methods: The study included 50 patients aged between 18-65 years who were diagnosed with 

depression according to DSM-V criteria and at least primary school graduates with a score of 

17 or higher on the Hamilton Depression Scale and 50 healthy volunteers who were not 

diagnosed with depression according to DSM-V diagnostic criteria. Sociodemographic data 

form, Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A), 

Somatosensory Amplification Scale (SSAS), Eysenck Personality Questionnaire-Revised 

Abbreviated Form, Toronto Alexithymia Scale (TAS), Symptom Screening List (SCL-90) 

scales were applied to participants. 

 

Results: In our study, the HAM-A, HAM-D and TAO points was found in significantly higher 

in the patient group compared to control group. In terms of Symptom Check List, SCL-90 total 

average, SCL-90 anger/hostility, SCL-90 somatization and Somatosensory Amplification Scale 

(SAC) points were found significantly higher in the patient group compared to control group.  

In terms of personality traits (Eysenck), neuroticism and extraversion subscale scores were 

found significantly higher in the patient group compared to control group. But there were no 

significiant difference in psychotism and lie subscale scores between groups. We conducted a 

covariance analysis to examine the existence of the relationship between these parameters. 

According to this analysis; we found that exaggerating bodily sensations, anger, and anxiety 

affect somatization. In contrast, we found that presence of depression, neuroticism personality 

trait, extraversion personality trait and alexithymia did not affect somatization. 

 

Conclusion: In this study, altough there is a difference between the group when we look from 

the physical symptoms perspective, it is found that when we control other factors (exaggeration 

of physical sensations, anxiety, neuroticism and anger) that could explain physical symptoms 
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other than depression, the effect of depression on physical symptoms is disappeared. We found 

that the main factors explaining somatic symptoms were exaggerating somatic sensations, 

anxiety symptoms and anger. This shows us that depression itself is not directly related to 

physical symptoms and that some features of depression clinic may be related to physical 

sensations.  

 
Keywords: Depression, somatization, neuroticism, alexithymia  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Duygudurum bozuklukları, süresi haftalardan aylara kadar uzayabilen, kişinin her 

zamanki işlevselliğinin belirgin ölçüde değiştiği, dönemsel ya da döngüsel biçimde tekrarlama 

eğilimi olan sendromlardır (1). Majör depresif bozukluk (MDB), en sık görülen duygudurum 

bozukluğudur. Kabaca her 4 kadından birisi ya da her 8-10 erkekten birisi yaşamları boyunca 

bir MDB dönemi geçirmektedir (2). 

 

Majör depresyonun, duygudurum bozukluğu belirtileri yerine somatik yakınmalarla 

ortaya çıkması sık rastlanan bir durumdur (3). Pek çok araştırmada, kronik yorgunluk, pelvik 

ağrılar, göğüs ağrısı, kronik sırt ağrısı, kulak çınlaması, irritabl barsak sendromu gibi tıbben 

açıklanamayan (yön değiştirmiş-aversif) belirtileri olan vakaların 2/3’ünde tekrarlayan majör 

depresif bozukluk öyküsüne rastlanmıştır (4). Tanı ve sınıflandırması üzerinde fikir birliğine 

varılmamış olmakla birlikte, bütün tanımlamalar içerisinde somatizasyon için kullanılan ortak 

ifade, bedensel bir hastalıkla açıklanamayan fiziksel yakınmaların varlığıdır (5). Major depresif 

bozukluk tanısını karşılayan belirtilere sahip bireyde,  somatizasyonun varlığı önem arz 

etmektedir. Bunun nedenlerinden biri somatizasyonun Major depesif bozukluk tanısını 

maskeleyebilmesi, bir diğeri ise somatizasyonun işlevselliği etkilemesidir (6). Somatizasyon iş 

gücü kaybına neden olur. Bu iş gücü kaybı ve yaşam kalitesindeki olumsuz etkilenmenin 

artması ile tedavi arayışı süreci başlar (7). Başvurulan bölümde bedensel belirtinin nedeninin 

bulunamaması, tedavi edilememesi, bedensel belirtinin kronikleşmesine neden olmaktadır. 

Bununla birlikte farklı farklı bölümlerde artmış tedavi arayışı, ekonomik açıdan sağlık 

giderlerinin gereksiz çoğalmasına neden olur (7). Bu durum somatizasyonu bir kez daha önemli 

kılar.  

 

Somatizasyonu yordayan birçok faktör vardır. Bunlar; kişiler arası iletişim şekli,  duygu 

tanıma-ifade etme süreci, bireyin kendi için problem oluşturan yaşam olaylarına karşın uygun 

strateji oluşturup oluşturamadığı (8)(9),  kişilik özellikleri, çocukluk-erişkin çağı travmaları ve 

ebeveyn tutumu, yetiştirilme tarzı, kültürel farklılıklar gibi birçok faktörle ilişkili olabilir (10).  

 

Aleksitimi duygular için söz yokluğu anlamını gelmektedir (11) (12). Duygu tanıma-

ifade etmedeki yetersizlik aleksitiminin başlıca özelliğindendir (13). Depresyonda birey 
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hissizleştiğini daha doğru ifadesiyle duygularını tanımlamakta zorluk çektiğini ifade edebilir 

(14). Herhangi bir psikiyatrik tanıdan bağımsız olarak sağlıklı bireylerde aleksitimik özellik 

görülebilir. Aleksitimiyi bir hastalık belirtisinden daha çok bir kişilik özelliği olarak belirtmek 

daha doğru olacaktır (15). 

 

Nörotisizm kişilik özelliklerinin bir kısmını tanımlamak için Eysenck tarafından 

kullanılmış bir kavramdır (16). Nörotisizm olumsuz duyguları yaşamaya eğilim olarak ifade 

edilebilir. Nörotsizim puanı yüksek bireyler dürtü ve arzuları kontrol edememe, stresle başa 

çıkmakta zorlanmaya yatkınlık gösterirler (17). 

 

Bu klinik çalışmada depresyon teşhisi konulan bireylerde kişilik özellikleri, aleksitimi 

ve somatizasyon ilişkisinin incelenmesi hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Depresyon 

2.1.1. Tarihçe 

 

Depresyon ile ilgili tanımlamalar çok eski çağlara dayanmaktadır. Manisa Sipil Dağında 

bulunan taş, Niobe’nin taş yüzü olarak bilinmekte olup mitolojideki stuporlu depresyon 

olgusuna örnektir. Niobe Kral Tantalos’un kızı olup çok çocuğu bulunmaktadır. Bu durumu 

kıskanan tanrıça Leto Niobe’nin çocuklarını öldürtür. Çocuklarının ölümü ile büyük bir hüzün 

yaşayan Niobe,  acılarını sonlandırmak amacı ile baştanrı Zeus tarafından taşa dönüştürülür. 

Ancak taştan gözyaşlarının akmaya devam ettiği görülür. Bu mitolojideki depresyon ile ilgili 

örneklerden bir tanesi olup buna benzer farklı hikayeler bulunmaktadır (18). Tarihin ilk 

destanlarından olan Gılgamış Destanının kahramanı Kral Gılgamış’ın duygudurum bozukluğu 

belirtileri taşıyan bir insan olduğu yazıtlardan anlaşılmaktadır (19)(20).  Hipokrat doğadaki 

herşeyin toprak hava su ve ateşten oluştuğunu; vücutta bulunan bu elementlerden herhangi 

birinin fazlalığının çeşitli hastalıklara yol açtığını savunmuştur. Vücut sıvılarından balgamın 

beyni etkilediği, bu kişilerin sakin bir kişilik özelliğinde olduğu ancak yine beyni etkileyen bir 

başka vücut sıvısı olan safranın etkisi ile kişinin sakın durmadığı, şakalar yapıp hileye 

başvurduklarını öne sürmüştür. Siyah (melan) safra (chole)  anlamına gelen melankoli 

kelimesini depresyonu adlandırmak için kullanmıştır. Çünkü vücutta biriken kara safra zehirli 

olup beyni etkilemektedir. Bununla birlikte stresle de melankoli olabileceğini ifade etmiştir. 

Vücut sıvıları ile yaklaşım Hipokrat’tan sonrada devam etmiştir. Efesli Soranus melankolinin 

kara safradan değil kara öfkeden kaynaklandığını savunmuştur (19)(18)(21). İlerleyen 

yüzyıllarda depresyon ve diğer duygudurum bozuklukları ile ilgili tanımlama ve tespitler 

devam etmiştir. MS 2yy. da Galen melankolinin tiplerini tanımlamış ve bu tiplerin bir tanesinde 

kara safranın psikolojik belirtilere yol açtığını ayrıca göğüs kafesinin altındaki bölgede 

birikerek de gaz, geğirme, karın ağrısına neden olduğunu ifade etmiştir (19)(21). 16. yy’a kadar 

ruhsal hastalıkların nedeni olarak düşünülen humoral yaklaşım, yapılmaya başlanılan anatomik 

disseksiyonlar ile 17. yy’da etkisini kaybetmiştir. Beyin anatomisi üzerine birçok çalışma yapan 

Thomas Willis hastalıkların sınıflandırmasını yapmıştır. Yapısal görüşü öne sürmüştür. Beyin 

ve ruhsal hastalıkların ortak nedenleri olduğunu ifade etmiştir (22) (23) (24). İlerleyen yıllarda 

beyin yapısı ve işlevlerine dair çalışmalar artarak devam etmiştir. 19. yy sonlarına doğru Carl 

Wernicke beynin sinir sisteminin ana organı olup bütünleştirici ve birleştirici görevi olduğunu 
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ifade etmiştir. Ruhsal yaşantıyı ise bu birleşme ve bütünleşme işlevi esnasında oluşan 

bağlantılar ile açıklamıştır. Melankolinin ise bu bağlantıların azalması sonucu olduğunu ileri 

sürmüştür (25). 19. yy sonlarında S. Freud depresyonun psikodinamiği, kimyasal ve fizyolojik 

sebepleri üzerinde durmuştur (26). Psikoanalitik, davranışçı ve bilişsel yaklaşımlara ek olarak 

depresyona bakış 20. yy’da gelişen teknoloji sayesinde genetik, biyokimyasal, elektro 

fizyolojik ve radyolojik çalışmalar ile farklı bir boyut almıştır (27). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

İki önemli epidemiyolojik çalışma majör depresif bozukluğun yaygın olarak 

görüldüğünü ve komorbidite oranlarının yüksek olduğunu göstermiştir (28) (29). Uluslararası 

komorbidite çalışması majör depresif bozukluğun yaşam boyu prevelansını erkeklerde %12.7, 

kadınlarda %21.3, totalde %17.1 olarak saptamıştır. Majör depresif bozukluk yaygın görülen 

bir durumdur. Kadınlarda erkeklere oranla 2 kat daha sık olarak görülür. Majör depresif 

bozukluk tüm kültürlerde görülür ve tüm yaş gruplarını etkileyebilir. Çocukluk dönemi ve geç 

adölesan dönemi başlangıcında yaygındır (30). Majör depresif bozukluk toplumda daha genç 

erişkinlerle kıyaslandığında yaşlılarda daha az yaygındır (31) (32). Ortalama başlangıç yaşı 

30’lu yaşlardır (30). Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler arasında depresyon gelişimi açısından 

iki kat fark saptanmıştır. Bunun nedeni; kültürel ya da genetik faktörlere yada örneklem seçme 

kriterlerine, tanı kriterlerinin kültürler arası geçişine bağlı olabilir (33) (34). Amerika’da 

yapılan bir çalışmada majör depresyonun erişkinlerde yaşam boyu prevelansı beyaz ırkta %18, 

Karayip siyahlarında %13, Afrikalı Amerikalılarda %10 olarak saptanmıştır (31). Bununla 

birlikte beyaz ırkla karşılaştırıldığında hem Afrikalı Amerikalılarda hem de Karayip 

siyahlarında depresyon daha kronik ve fonksiyonel yitim daha fazladır (35). Yaşlı birinci 

basamak hastalarında depresyon sıklığı gençlerle karşılaştırılabilir düzeydedir (36) (37). Yine 

ağır tıbbi hastalığı olan yaşlılarda depresyon daha yaygındır (38). 

2.1.3. Etyopatogenez 

 

Depresyon bazı spesifik risk faktörleri olan kişilerde daha yaygın görülür (39). Risk 

faktörleri birbirleri ile ilişkili olan içsel faktörler, dış faktörler, yaşam olayları olarak üç ana 

başlık altında sıralanabilir. İçsel faktörler, genetik, nörotisizm, düşük benlik saygısı, erken 

başlangıçlı anksiyete bozukluğu, geçirilmiş majör depresyon, dış faktörler ise genetik madde 

kullanım bozukluğu, davranım bozukluğudur (40). Yaşam olayları; çocukluk veya erişkin 
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dönemde travma yaşama, son bir yıl içinde stresli yaşam olayı, ebeveyn kaybı, boşanma 

öyküsü, evlilik problemleri, düşük ebeveyn sevgisi, yetersiz sosyal destek, düşük eğitim 

düzeyidir (41) (42). Ebeveyn ile ilgili zorluklar ebeveynlerin mental hastalığına, madde 

kullanım bozukluğuna, suç durumuna bağlı olabilir (43). 

2.1.3.1. Genetik 

 

Depresyonun birçok genetik ve çevresel faktörlerin etkisi ile ortaya çıktığı gösterilmiştir 

(44) (45) (46) (47). 6 tane ikiz çalışmasını kapsayan bir meta analiz, monozigot ikizlerde eş 

hastalanma oranının %37 olduğunu göstermiştir (47). Olasılıkla genler, depresyona karşı 

yatkınlık yaratmaktadır ve bunun için genellikle genetik olmayan çevresel faktör gerektirirler. 

Depreyon için genetik faktörler kadınlarda daha güçlü role sahiptir. Bir ikiz çalışmasında majör 

depresyonun kalıtılabilirliğinin kadınlarda daha yüksek olduğu gösterilmiştir (%42’ye karşı 

%29) (45). Kortikotropin serbestleştirici hormon (CRH) tip-1 reseptör geninde polimorfizmin, 

çocukluk çağında taciz öyküsü olan erişkinlerde depresyon riskini düşürdüğü gösterilmiştir 

(48). Birkaç çalışma serotonin taşıyıcı gen ve stresli yaşam olayları arasındaki ilişkinin, 

depresyon riskini artırdığını göstermiştir (49) (50) (51). Sonuç olarak depresyon birçok genin 

küçük etkileri ile ortaya çıkıyor gibi görünmektedir (52). 

2.1.3.2. Epigenetik 

 

Epigenetik faktörler, nükleotid baz dizisini değiştirmeyen ancak yine de gen ifadesini 

değiştiren ve dolayısı ile muhtemelen depresyon epizotlarına katkıda bulunan kromozomlardaki 

değişiklikleri ifade eder (53). Epigenetik fenomen deoksiribonukleotid asidin metilasyonu ve 

histonların asetilasyonu gibi değişiklikleri indükleyen çevresel faktörleri kapsar (54). Unipolar 

depresyonda olan hastalarda genetik faktörler antidepresana yanıtı etkileyebilir. 5 çalışmanın 

meta analizinde serotonin transporter gen ekspresyonu ile ilişkili polimofizmin SSRI ile tedavi 

edilen depresyonlu bireylerde depresyonun remisyon süreci ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(55). Başka bir meta analizde serotonin taşıyıcı gen ve 11. kromozom üzerideki iki genin 

antidepresanların etkinliği ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu iki gen; serotonin ve beyin 

kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) sentezinde rol alan triptofan hidroksilaz-1 (TPH-1) ile 

ilişkilidir (56). 6. kromozomda yer alan üronil-2 sulfotransferaz geninin polimorfizminin 

nortriptiline, 19. kromozom üzerinde yer alan sitokin interlökin 11’i kodlayan genin 

essitaloprama yanıtı belirlediği gösterilmiştir (57). Ek olarak kromozom-1 ve onda yer alan 
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intergenetik bir bölgenin (bu bölgeler genleri kodlamaz ancak bazı genlerin ekspresyonunu 

etkileyebilir) her iki antidepresana yanıt ile ilişkisi gösterilmiştir (58). 

2.1.3.3.  Doğum Dönemi ve Erken Yaşam Olayları 
 

29 prospektif ve retrospektif çalışmanın meta analizinde düşük doğum ağırlığının 

depresyon riskini düşük oranda arttırdığı görülmüştür (59). Çocukluk çağı travması gibi erken 

yaşam stresörleri tüm yaşam boyunca psikopatoloji ve depresyon gelişmesine yatkınlık 

yaratabilir. Bunu stres sensivitesini ve negatif uyaranlara yanıtı değiştirerek yapar. Preklinik 

çalışmalar erken yaşam olaylarının stres yanıtında artışa neden olan hipotalamustaki CRH 

hücrelerinin uzun dönem hiperaktivasyonuna yol açtığını göstermiştir (60) (61). Erken yaşam 

dönemindeki stresörlerin hipotalamo-pitüiter-adrenal stres yanıtı üzerindeki etkileri epigenetik 

olarak anneden sonraki nesillere aktarılır (62) (63). 

2.1.3.4. Stresli Yaşam Olayları 

 

Stresli yaşam olayları depresyon gelişimine yatkınlık yaratır. Bu yatkınlığı kişinin strese 

olan duyarlılığını ve olumsuz uyaranlara yanıtını değiştirerek yapar. Stresli olay sonrasında 

kişilerin depresyon açısından ne kadar süreyle risk altında olduğu belirsizdir. Bu sürenin çok 

uzun olduğunu gösteren ve göstermeyen çalışmalar mevcuttur (64) (65). 

2.1.3.5. Sosyal Faktörler 

 

Sosyal izolasyon, zayıf sosyal destek, aile üyelerinin eleştirel olması gibi faktörler 

depresyon gelişimine yatkınlık yaratabilir (66)(67)(68)(69)(70). Arkadaşında, komşularında ya 

da akrabalarında depresyon olanlarda depresif bozukluk daha sık görülür (71). Ayrıca sosyal 

kültürel faktörler depresif atak sırasındaki belirtileri ve tedavi arama isteğini etkiler (3) (72) 

(73).  

2.1.3.6. Psikolojik Faktörler 

 

Bilişsel psikoloji, depresyona yatkın olan bireylerde çarpık ve olumsuz düşünme 

kalıplarını ampirik (deneysel) olarak göstermiştir (74). Nörotisizm, majör depresyon için 

tanınmış bir risktir. Nörotisizm olumsuz duygulanım ile ilişkilidir (39). Psikodinamik bakış, 

erken yaşam kayıplarının, özgüveninin ve akut kayıpların (gerçek, hayal edilen veya tehdit 

edilen) ve kişilerarası ilişkilerin yönetilmesindeki zorlukların rolüne odaklanmıştır (75) (76) 
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(77). Kişilik psikolojisi, kişilik özelliklerinin depresyonun başlangıcında ve seyrinde önemini 

göstermiştir (78). Davranış psikolojisi, depresif biliş ve davranışları güçlendiren aile veya diğer 

çevresel tepkilerle (genellikle istemeden), öğrenilen davranışların önemine dikkat çeker (79). 

2.1.3.7. İkincil Depresyon 

 

     Depresyona sebep olan ilaçlar glukokortikoidler ve interferonlardır (80) (81) (82). 

Çalışmalarda depresyona neden olan başka ilaçlar (83) (84) bildirilmekle birlikte literatür bu 

konuda problemlidir. Çünkü ilacın indüklediği belirtiler de depresyon olarak yanlış 

tanımlanmakta ilaç kullanım öncesindeki depresyon yanlışlıkla ilaca bağlanmakta ve depresif 

belirtiler ilacın kullanıldığı hastalıktan kaynaklanabilmektedir (84) (85). Mesela Beta 

blokerlerin depresyona neden olduğu söylense de bir meta analizde plasebo grubuna göre Beta 

bloker alan grupta daha az depresyon görülmüştür (86). 

2.1.4. Nörobiyoloji 

 

Birçok alandaki kanıtlar depresyonun değişmiş beyin yapısı ve fonksiyonu ile ilgili 

olduğunu göstermektedir. Depresif hastalarda CRH’nın aşırı salgılanmasının HPA’nın aşırı 

çalışması ile ilgili olduğu düşünülmektedir (87) (88). Glukokortikoidlerin uzun süreli ve aşırı 

sekresyonu nörogenezi baskılayabilir ve hipokampal atrofiye neden olabilir (89) (61) (90). 

Tedavi öncesi kortizolün süprese olmamasının prognostik anlamı yokken, tedavi sonrası 

kortizolün süprese olmaması kötü seyirle ilişkilidir (91). 

 

2.1.4.1. Nöronal Ağlar 

 

Beyin  nöronal ağlardan oluşmaktadır (92). Bu ağlar bilgi işlemleme ve iletme sürecinde 

görev alır. Nöronal ağlar bunu sinaptik aralıktaki çeşitli nörotransmitterler (dopamin, seratonin, 

norepinefrin gibi) aracılığı ile gerçekleştirmektedir(93). Depresif bozuklukta temel olarak 

duygusal düzenleme bozulur. Olumlu duygulanımdaki azalma dopamin ve norepinefrin işlev 

bozukluğu, olumsuz duygulanımda artma ise seratonin ve norepinefrin işlev bozukluğu ise 

ilişkilendirilmiştir. Duyguların işlemlendiği nöronal ağlar iki yönlü olup orbital-medial-

prefrontal kortex, anterior singulat, amigdala ve nukleus akumbense uzanır. Dorsolateral 

prefrontal korteksdeki nöronal ağlar ise duyguların  bilişsel düzenlenmesinde ol alır.  (94) (95). 

Bu ağların duyguların otomatik ve davranışsal yönlerini etkilediği düşünülür (95). Depresyon 
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sırasında bu ağlar bozulmuştur(96). Stresörle karşılaşmak dorsal raphe çekirdeğindeki 

serotonerjik nöronların aktivasyonunu arttırır. Bu serotonerjik nöronlar prefrontal kortex, 

amigdala ve döngünün diğer parçalarını regüle ederler (97) Ek olarak beyin sapındaki gabaerjik 

nöronlarla sinaps yapan prefrontal kortexde rol alan glutamerjik projeksiyonlar serotonerjik 

nöronları inhibe eder (98). Birçok çalışma depresyonu olan bireylerde farklı ağların 

bağlantılarında anormallik olduğunu göstermiştir (95) Depresyonda; farklı ağlar arasında 

anormal bağlantı mevcuttur, frontoparyetal ağlardaki aşırı bağlantısallık içsel düşüncelere karşı 

ruminasyon ve depresif ön yargılara yol açabilir, default mode ağlardaki hiperconnectivite 

kendine yönelik düşüncelere neden olur (95). Depresyon tedavisinde kullanılan 

antidepresanların nöronal plastisiteyi tetiklediği gözlemlenmiştir (99). 

2.1.4.2. Anatomik değişiklikler 

 

Depresyonu olan bireylerde yapılan çalışmalarda ventrikül-beyin oranında artış, 

hipokampal ve frontal lob volümlerinde azalma gösterilmiştir. Frontal lobda en sık anterior 

singulat kortex olmak üzere orbito frontal korteks, subgenual prefrontal kortekste azalma 

saptanmıştır (100). Hipokampal hacim azalması hem sağ hem solda görülmektedir (66) (101) 

(102). Hipokampal hacim azalması ebeveynlerinin birinde depresyon öyküsü olan ancak 

kendisinde psikiyatrik rahatsızlık öyküsü bulunmayan bireylerde de gözlemlenmiştir (103) 

(104). Bir çalışmada depresyonu olan hastada nöroanatomik yaşın kronolojik yaşdan daha 

büyük olduğu gösterilmiştir (105). Santral sinir sisteminde gri madde yapılarının hacimlerinde 

azalma gösterilmiştir (106) (107) (108) (109). Depresyonu olan bireylerde beyaz maddede 

yapısal anomaliler gösterilmiştir (110). Depresyonun remisyonu total beyin hacminde artış ile 

ilişkili olabilir (111). 

2.1.4.3. Hücresel Değişiklikler 

 

Depresyonu olan hastalarda nöronların ve glial hücrelerin; sayı, yoğunluk ve boyutları 

normalden farklıdır. Depresyonu olan bireylerde yapılan postmortem çalışmalar oksipital 

kortekste belli GABA nöronlarının sayısının %28, prefrontal kortekste %50 azaldığını 

göstermiştir (112) (113). Nöron boyutunun depresyonu olan hastalarda; prefrontal kortekste 

%18-20, anterior singulat kortekste %23 azaldığı gösterilmiştir (113) (114) (115). Bir 

derlemede depresyonda glial hücre sayı ve yoğunluğunda azalma saptanmıştır Bu azalma 

prefrontal kortekste özellikle orbital prefrontal korteks, dorsolateral prefrontal korteks, 



9 

 

amigdala ve anterior singulat kortekste görülmüştür (116)  Ek olarak glial hücrelerde fonksiyon 

bozukluğu (glutamat metabolizması, nörotropik faktör üretimi ve myelinizasyon) depresyon 

gelişimine katkıda bulunuyor olabilir (116). 

2.1.4.4. Budanma Hipotezi 

 

Depresyon kortikal gri maddenin artmış budanması ile ilgili olabilir (117) Gri maddenin 

seçici eliminasyonu normal olarak adelösan dönemde görülür. Depresyonu olan çocuklarda bu 

budanma daha fazla olmaktadır (118) Ailede depresyon öyküsü ve travmatik deneyimler gri 

madde maturasyonu ile ilişkisizdir (118). 

2.1.4.5. Beyin Aktivitesi 

 

Nöron görüntüleme çalışmalarında anterior singulat korteks ve talamusta artmış aktivite 

(ki bu durum emosyonel uyaranlara karşı hipervijilansı açıklayabilir), kuneus ve insulada 

aktivite azalması, superior temporal kortekste ve dorsolateral prefrontal kortekste artmış 

aktivite (negatif affekt ve anhedoniyi açıklayabilir) gösterilmiştir (119). Yine bu metobolik 

aktivite değişikliklerinin tedavi ile değişebileceği gösterilmiştir (120). 

2.1.4.6. Uyku ve Sirkadiyen Ritim 

 

Depresyonda yavaş dalga uykusunda REM latansında kısalma gibi uyku yapısında 

değişiklikler gözlemlenmiştir (121). Yine depresyon belirtileri diürnal değişiklik ile birlikte 

santral sirkadiyen ritimlerde bozulma ile ilişkilidir. Bu anormal ritim tedavi ile normale 

dönebilir (122). 

2.1.4.7. İnflamasyon 

 

Major depresif bozukluk sitokinler ve c-reaktif protein ( CRP) gibi periferik inflamatuar 

markerlarda artışla ilişkilidir (123) (107). Bununla birlikte periferik inflamasyonun santral sinir 

sistemindeki inflamasyonu yanısıtıp yansıtmadığı belirsizdir. İnflamasyon tedaviye yanıtsızlıkla 

ilişkili olabilir (124). Birçok psikiyatrik hastalıkta inflamasyon ve anti inflamatuar ajanla ilgili 

çalışmalar devam etmektedir (125). 
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2.1.4.8. Nörotransmitterler 

 

Depresyonla ilgili öne sürülen hipotez monoaminlerin ( özellikle serotonin,  

norepinefrin) azalmış nörotransmisyonudur (126) Ancak sonraki çalışmalar bu hipotezin 

yetersiz olduğunu göstermiştir. Daha sonraları depresyonla ilgili hipotez postsinaptik 

serotonerjik reseptörler üzerine yoğunlaşmıştır. Ama tedaviye yanıta kadar geçen süreye 

bakıldığında bu hipotezde depresyonu tam olarak açıklayamamıştır. Depresyonun ortaya 

çıkmasında postsinaptik hücre içi ikincil moleküler yapılar gibi daha kompleks yapıların rol 

oynadığı gösterilmiştir (127). Bu hipoteze sonradan dopamin eklenmiştir. Dopamin 

transmisyonunda azalma da depresyonla ilişkilidir. GABA ve glutamatın da depresyon 

patofizyolojisinde rol oynadığı değişik çalışmalarda gösterilmiştir. Bir çalışmada oksipital 

kortekste glutamat düzeylerinde artış, GABA düzeylerinde azalma bildirilmiştir. Bununla 

birlikte glutamat ve GABA’daki değişiklikler beyin bölgesine göre farklılık göstermektedir 

(128) (129). NMDA antagonisiti olan ketaminin kısa sürede depresif semptomları düzelttiği 

bildirilmiştir. Sigara bırakma ilacı olan kanabinoid CB1 reseptörü bloke eden rimonabantın 

depresif belirtilerin başlaması ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (130). Stres nörogenezis 

hipokampa latrofi ile ilişkili olarak BDNF’inde depresyon patogenezinde etkili olduğu 

görülmektedir (131). 

2.1.5. Klinik Görünüm 

 

Major depresif bozukluk (MDB) birçok farklı alanda bireyin yaşamını etkileyen bir 

hastalıktır (6).Bu etki bireyin işlevselliğinde kayıplara neden olan belirtilerdir. Belirtiler 

davranışsal, emosyonel ve bilişsel olmak üzere birçok farklı alanda kendini gösterebilir (132). 

Klinik tabloyu oluşturan belirtilerin hepsi her hastada aynı düzey ve sayıda görülmeyebilir. 

Depresyon bozukluğunda görülen belirtilerin çoğu sağlıklı bireylerin günlük hayatında da 

zaman zaman deneyimlediği durumlardır (133). Ancak bu belirtilerin sağlıklı bireyde olağan 

olarak değerlendirilmesinin sebebi; ön görülen bir süresi, durumla ilişkisi, kontrol 

edilebilirliğinin olması, en önemlisi de işlevsellik kaybına neden olmamasıdır (134). 

Majör depresif bozuklukta temel belirti duygudurumun çökkün olması ve/veya ilgi 

isteğin azalmasıdır. Birey mutsuz,  çökkün, üzüntülü,  umutsuz, sinirli, reddedilmeye 

tahammülsüz olabilir (135). Zihin içi uğraşları diğer duygularını fark etmesine, deneyimlemesi 

ve ifade etmesine engel teşkil edebilir. Ağır depresif olgularda aşırı acı veren olaylara bile 
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duygusal olarak tepki verememe hali görülebilir. Bu durum affektif anestezi olarak adlandırılır 

(136). 

 

 Birey günlük yaşamına etkisini anlatırken işleri yapmakta zorlandığını veya 

tamamlayamadığını, hatta kimi zaman hiç başlayamadığını, üretkenliğinde azalma olduğunu 

ifade eder (137). Bu durum depresyon belirtilerinden olan düşünce içeriğinin olumsuz olması, 

ilgi istek azalması, öz güven eksikliği, karamsarlık, yetersizlik, dikkatin sürdürülebilirliğinde 

azalma,  odaklanamama, enerji azlığı ile açıklanabilir (135). Depresyonda görülen ilgi-istek 

azalması, enerji azlığı bireyin görünüm ve davranışlarında gözlemlenebilir. Öz bakımını 

yapmakta isteksizlik, zorlanma,  erteleme, ağır olgularda hiç yapmama görülebilir. Konuşmaya 

karşı isteksizdir göz teması azalmıştır (6). Hareketleri yavaşlamıştır. Bu yavaşlama harekete 

başlamada gecikme (psikomotor retardasyon), konuşmada yavaşlama, hatta azalma, kısık sesle 

konuşma, konuşmaya başlama süresinde uzama (reaksiyon zamanında uzama) şeklinde klinik 

olarak gözlemlenebilir (138). Ağır tablolarda mutizm olarak adlandırılan hiç konuşmama hali 

görülebilir. Kimi zaman konuşmama haline; tepki vermeme, aşırı durgunluk eklenmesi ile 

bilinç bulanıklığı görünümü oluşabilir. Ancak bu durum bilinç bulanıklığı değildir. Benzer 

durum depresyon hastalarında unutkanlık şikayetinde de görülür. Unutkanlık bellek 

probleminden değil, dikkat dağınıklığı odaklanama kaynaklanmaktadır (133). Düşünce 

içeriğinin yaşanmış olumsuz olaylarla dolu olması, suçluluk-pişmanlık çıkarımları, bireyin 

dikkatini dış uyaranlara vermesini zorlaştırmakta, bu da unutkanlık veya hatırlamada güçlük 

şikayetleri olarak birey tarafından belirtilmektedir. Zihin değersizlik, ümitsizlik, kaygı, korku 

gibi negatif içerikle uğraş halinde olup, olayları negatif yönleri ile yorumlamaktadır. Bu 

olumsuz düşünce içeriği, düşünce sürecinin yavaşlaması bireyde karar verme mekanizmasını 

etkileyerek bireyin kararsızlık yaşamasına veya karar vermekte zorlanmasına neden olmaktadır 

(139). Düşünce içeriğindeki bu değişimlerle birlikte düşünce içeriği fakirleşen birey daha az 

konuşmakta, çevresi ile olan iletişimi azalmakta sosyal ortamlarda daha az bulunmaktadır. 

Birey dış uyaranlardan uzaklaşmaktadır. Bireyin yargılama ve mevcut durumunu 

değerlendirmesi tablo çok ağır olmadığı sürece korunmaktadır. Ancak psikotik özellik gösterip 

klinik ağırlaştıkça yargılamada, iç görüde ve algıda bozulma görülebilir (135). 

 

Depresyon bireyin günlük yaşamını düşünce, duygu, davranış alanlarından başka uyku, 

yeme alışkanlığı, cinsel yaşam gibi alanlarda da etkileyerek belirti oluşturmaktadır. Uykuda 
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bozulma uykuya dalmakta zorlanma, gece sık sık uyanma veya erken uyanma şeklinde kendini 

gösterir (140). Ancak atipik depresyonda uyku ve yeme alışkanlığındaki bozulma normalden 

fazla uyuma ve yeme şeklindedir. Yeme alışkanlıkları tipik depresyonda yemeğe karşı 

isteksizlik, buna bağlı olarak kilo kaybı iken, atipik depresyonda yeme alışkanlığı yeme 

isteğinde artış ve kilo alımıyla klinik olarak kendini göstermektedir (3) (141). Kimi hastalarda 

sindirim sisteminde genel yavaşlama ve kişide artan motor hareketsizlik eğilimi ile kabızlık 

şikayeti görülebilmektedir. Depresif bozuklukta beslenmeden bağımsız olarak halsizlik, 

yorgunluk, enerji azlığı, güçsüzlük başlıca görülen belirtilerdendir (142). Depresyonun başlıca 

özelliklerinden olan isteksizlik cinsel yaşamda da görülür. Cinsel isteksizlik, cinsel birleşmede 

azalma, cinsel uyarılmada zorluk, zevk alamama, sertleşme-boşalmada ya da orgazm olmada 

sorun yaşama, menstrüasyon bozuklukları depresyonda görülen diğer belirtilerdendir (143). 

Depresif bozukluğun klinikte kendini duygudurum bozukluğu belirtileri yerine bedensel 

belirtilerle göstermesi sık rastlanan bir durumdur (144) (5) (3).  Vücut ağrıları (sırt, baş, boyun, 

çene, göğüs, bel, pelvik ağrılar), sindirim sistemi düzensizlikleri (ishal, kabızlık, hazımsızlık, 

mide ağrısı), kulak çınlaması, çarpıntı, nefes darlığı, baş dönmesi gibi bedensel belirtiler 

görülebilir. Bu durum depresyondaki kişilerin dikkatinin bedensel duyumlarına daha çok açık 

olmasından kaynaklanır. Bedensel duyumlarına dair algı hassasiyetlerinin artması ile zihinleri 

bedenleri ile daha çok meşgul olan bu kişiler vücuttaki herhangi bir fizyolojik değişikliği 

abartılı algılar ve bunu bir belirti olarak yorumlar (145). Bedensel fizyolojik değişikliğin veya 

mevcut belirtinin abartılı yorumlanmasında depresyondaki negatif düşünme sürecinin kişinin 

kendilik algısını olumsuz yönde (düşük benlik saygısı, kendine güven eksikliği, kendini 

yetersiz ve hasarlı değerlendirme gibi) etkilemesinin de rolü bulunmaktadır (4) (146). Doktor 

başvuruları sonrasında yapılan tetkik ve muayene ile mevcut belirtinin varlığı veya şiddeti 

herhangi bir hastalık veya organik patoloji ile açıklanmamaktadır (140). 

 

Major depresif bozuklukta kişide işlevsellik kaybı ve sosyal çevresi ile olan ilişkilerinde 

azalma görülmekle birlikte yukarıda bahsedilen birçok belirti ve bulgunun bir kısmı, çoğu veya 

tamamı en az iki hafta boyunca günün çoğu zamanında bulunmaktadır (135). Tanı konulması 

için mutlaka var olması gereken belirtiler çökkün duygudurum, ilgi istek azalması veya zevk 

alamama belirtilerinden herhangi ikisidir. Majör depresif bozukluk tanısı için en geçerli ve 

yaygın olarak kullanılan, Amerikan Psikiyatri Birliği Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve 

İstatistiksel El Kitabı'nın beşinci baskısıdır (DSM-V). DSM-5 te major depresif bozukluğun 
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belirleyicileri şöyle sıralanmıştır; psikotik özellik göstermesi, melankolik özellik göstermesi, 

atipik özellik göstermesi, katatonik özellik göstermesi, postpartum başlangıç göstermesi (135).  

 

Tanı koymak kimi zaman güç olabilir. Başlangıçta belirtiler sinsi olup bedensel belirtiler 

ön planda olabilir (147). Major depresif bozukluğun ilk atağında klinik seyri hakkında yeterli 

bilgi yoktur. Bu depresif atak tek bir atak şeklinde olabileceği gibi tekrarlayıcı özellik 

gösterebilir veya Major Depresif Bozukluğun atağı olmayıp diğer duygudurum bozukluklarının 

depresif atağı olabilir. Major depresif bozuklukta tanı tutarlılığı ile ilgili yapılan çalışmada 

hastaların %25-50 sinin daha sonra tanılarının başka bir psikiyatrik hastalık veya psikiyatrik 

belirti gösteren diğer tıbbi hastalıklardan biri olarak tekrardan sınıflandırıldığı görülmüştür 

(140). 

 Major depresif bozuklukta erken tanı, depresyonun kronikleşme ve yineleme olasılığı, 

olası intihar riski,  işgücü ve ekonomik kayıp oluşturması gibi nedenlerden ötürü bireysel ve 

toplumsal olarak önemlidir (148). Çünkü tedaviye cevap veren bir tablodur. Tedavi iyilik hali 

sağlansa bile belli bir süre daha devam ettirilmesi gerekmektedir. Tedavinin erken 

sonlandırılması belirtilerin tekrarlaması için risk oluşturmaktadır. Ancak tedavi süresi erken 

sonlandırılmamasına rağmen depresif atağın tekrarlama olasılığı yine de vardır. Tek epizot 

geçiren kişilerde %50-60 oranında, iki epizot geçirenlerde %70 oranında yineleme 

görülebilmektedir. Üçüncü kez depresyon geçirenlerde bu oran %90’lara ulaşabilmektedir 

(149). Her bir atak bir sonraki atak riskini artırmaktadır. Kronikleşme erkeklerde kadınlara 

oranla daha fazladır. Tedavi edilen veya edilmeyen olsun majör depresif bozukluğun seyrini iyi 

veya kötü yönde etkileyen bazı faktörler bulunmaktadır. Geçirilen atağın hafif olması 

(belirtilerin erken fark edilip erken tedavi edilmesi, atağın hafif geçirilmesine katkıda bulunur), 

psikotik belirtilerin olmayışı, hastane yatışı var ise kısa süreli olması, birden fazla yatışın 

olmaması, ergenlikte güçlü arkadaş ilişkileri, iyi aile bağları, yeterli sosyal işlevsellik, ek 

psikiyatrik hastalık veya kişilik bozukluğunun olmayışı, geç başlangıçlı oluşu iyi prognoz 

göstergesidir (150). Tek epizot geçiren kişilerde %50-60 oranında, iki epizot geçirenlerde %70 

oranında yineleme görülebilmektedir. Üçüncü kez depresyon geçirenlerde bu oran %90‟lara 

ulaşabilmektedir (37). Bu oranlardan da anlaşıldığı üzere her yineleme bir sonraki yineleme 

riskini artırmaktadır.  
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2.2. Bedenselleştirme (Somatizasyon) 

 

Psikolojik stres, kendini fiziksel belirtiler şeklinde gösterebilir (151). Bu fiziksel 

belirtiler için tıbbi yardım almaya yönelik genel bir eğilim vardır(5). Sıklıkla bu fiziksel 

belirtiler patofizyoloji anlamında iyi bir açıklanması yoktur. Artmış hastane başvuru sayısı ve 

gereksiz tıbbı testlere neden olabilmektedir. Ayrıca bu tıbbı prosedürler iatrojenik 

komplikasyonlar ile sonuçlanabilmektedir (152). Bu durumu açıklamak için somatizasyon 

terimi kullanılmıştır. Zamanla kademeli olarak bu terimin yerine ‘tıbbı olarak açıklanmayan 

belirtiler’, ‘açıklanmayan belirtiler’, fonksiyonel somatik belirtiler’ ifadeleri geçmiştir (152). 

Olasılıkla bu durumu en iyi açıklayan teknik kelime idiopatiktir (kendiliğinden, spontan ortaya 

çıkan, nedeni bilinmeyen ). Bu somatik belirtilerin psikogenetik kaynağı teorik kuramlara 

(zihinsel gelişim) dayanmaktadır (Wilhem Stekel’in görüşünde olduğu gibi). Bununla birlikte 

bu belirtiler spontan ortaya çıkabilir (153).  

2.2.1. Tarihçesi 

 

Çağlar boyunca bu durumu açıklamak için birçok halk kavramı ve terimi kullanılmıştır. 

“Histeri”,  “hipokondri”, “dalak”, “ingiliz hanımefendisi”, “sürmenaj”, “vücut sıvıları ile ilgili 

bozukluklar”, “nörovejetatif işlev bozukluğu”, “nevrasteni ”, “nörovejetatif distoni”, 

“psikosomatik bozukluk” ve diğerleri örnek olarak verilebilir (151). Bu somatik deneyimlere 

psikolojik süreçlerin dahil olduğuna dair fikir eski çağlara dayanmaktadır. Ancak bu görüş 

periyodik olarak artıp azalmıştır. 17. yy’da Thomas Sydenhama ağrı, konvulziyon, diyare gibi 

belirti ve semptomları zihnin dağılması olarak tanımlamıştır (154). 

 

Briquet Sendromu 

1859 yılında Fransız nöroloji uzmanı Pierre Briquet tarafından çoğul motor ve duyusal belirtiler 

içeren vaka sunularak somatizasyonun konversiyondan ayırımı yapılmıştır. Daha çok kadınları 

etkileyen, tekrarlayan, çok sayıda organ sistemini ilgilendiren, çoğul bedensel yakınmalarla 

kendini gösteren bu tablo Briquet Sendromu olarak adlandırılmıştır (155) (156). 

  

2.2.2.Klinik ve Tanı 

Somatizasyon terimi ilk olarak 1911 yılında psikanalist William Stekel tarafından 

kullanılmıştır (157). Derin somatik nörozun bedensel gösterimi ya da nörotik çatışmaların 
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fiziksel semptom olarak ortaya çıktığı bir süreç olarak tanımlamıştır (158). Her ne kadar 

somatizasyon terimi William Stekel’e atfedilmiş olsa da tıbbı literatüre formal girişi Polanya 

doğumlu Kanada’da çalışan psikiyatrist Zbigniew J. Lipowski’nin çalışmaları ile olmuştur 

(159). 1960’larda Lipowski somatizasyonu psikolojik durum ya da içeriği ‘bedensel belirtiler’, 

‘fonksiyonel değişiklikler’ ya da ‘somatik metaforlar’ olarak gösterme eğilimi olarak 

tanımlamıştır. Carson ve arkadaşları somatizasyon sürecini özetlerken; kişinin hissettiklerini 

kavramsallaştırdığını, belirti olarak tanımladığını, kendi deneyimlerinden yola çıkarak bu 

belirtilerden dolayı tedavi arayışına girdiğini belirtmiştir (160). St.Louis’de bulunan 

Washington Üniversitesi’nde çalışan James J. Purtell, Eli Robins ve MandelCohen, 1951 

yılında,  histeri tanısı olan ve olmayan kadınlar arasında spesifik fiziksel ve mental belirtilerin 

insidansını karşılaştırmışlardır. Ve bu karşılaştırmada bu bozukluğun polisemptomatik ve 

kronik yapısını göstermişlerdir. Sonrasında Michael J. Perleyand Samuel B. Guze histeri tanısı 

konulabilmesi için gerekli olan semptomların sayısal tanımlamasını yapmışlardır (159).  

 

Somatizasyon terimi psikoanalitik teoriden gelmektedir (161). Batıda tıbbi pratikte 

önemli konulardan biri somatizasyondur. Çünkü somatize eden hastalar çoğunlukla hastaneye 

yatırılır ve bu hastalar tanısal invaziv ve cerrahi prosedürlere maruz kalabilirler. Çoğu zaman 

ciddi iatrojenik hastalıklara neden olan pahalı sonuçsuz ağır tıbbi tedaviler alırlar (162). Bu 

hastaların emosyonel belirtileri her yerde iyi tanımlanmıştır ve sıklıkla hastanın kendisi de 

belirtilerin emosyonel stresle ilişkili olduğuna katılır. Somotoform belirtiler tanımlanmış 

paternlere uymaz ancak hastanın bedeninin durumu ile ilgili inançları tutarlıdır (163).  William 

Cullen 18. yy’da genellikle nörozis terimini kullanan kişi olarak bilinmektedir. Bu terim duyu 

ya da hareketi etkileyen sinir sisteminin bozukluğuna işaret etmektedir. Nöroloji kitaplarının 

sonunda anlatılan nöroz kavramı; belirtileri tanımlanabilir bir nörolojik lezyona bağlanamayan 

ve patofizyolojik temeli bulunmayan klinik durumları anlatmak için kullanılmaktadır. Histeri 

prototipidir. Kemik ve eklem hastalıkları üzerine yoğun çalışmalarda bulunan cerrah olan 

Benjamin Collins Brodie 1837 yılında histeriyi şöyle tanımlamıştır: “iradeye uymayı reddeden 

kaslar değildir, çalışmaktan vazgeçen iradenin kendisidir”. Eklem hastalığından muzdarip 

olduğu öne sürülen kadınların beşte dördünün histeri olduğu düşüncesini öne sürmüştür. 

Brodie’nin bu yorumları tanıyı destekleyen irade ve dürtüler arasındaki çatışmalarla ilgili 

çağdaş görüşlerle uyumludur (164). İngiltere’de Robert Brudenell Carter’in On The Pathology 

and Treatment of Hysteria (1853) isimli yayınında histeri kavramı ile ilgili bilgi vermiştir. 
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Biyolojik modele karşı çıkmış ve histerinin gerçek etiyolojisinin hastanın emosyonları ile baş 

edememesi olduğunu söylemiştir. Freud’dan 30 yıl önce Carter histeri anlayışını değiştirmiştir 

(165). Üç nedensel faktör tanımlamıştır. Bunlar bireyin mizacı, atağı tetikleyen durum ya da 

olay ve heyecan verici sebepleri bastırmaya zorlanma derecesidir. Carter’in görüşüne göre 

bunlar cinsel tutku, nefret ve kıskançlığı içerebilir. Yine Carter’in görüşüne göre komplike 

histeri genellikle fiziksel dengesizliğin yanı sıra manevi ve zihinsel dengesizliği içerebilir. 

Carter aynı zamanda emosyonların kaslar, damarlar ve salgı yapan organları etkileyerek ciddi 

hastalıklara neden olduğuna inanmaktaydı (166). 1869 yılında Sir John Russell Reynolds, 

Carterden etkilenerek morbid bir emosyonel duruma, emosyonla birlikte olan düşünceye ya da 

tek başına emosyona bağlı olarak ortaya çıkan fonksiyon ve duyu bozukluklarına benzer 

paralizi vakaları bildirmiştir. Bu durum uzun süre devam etmiş ve kompleks nörolojik 

hastalıkları simüle etmiştir. Bu kötü düşünceler ortadan kalktıktan sonra belirtiler tamamen 

ortadan kalkmıştır (167). Bu durumu histeri, hipokondri, temaruz, delilikten ayırıp 1878 yılında 

yayınlamıştır. 1873 yılında John Paget histerik paralizinin istemli yönlerini açıklamıştır. Ayrıca 

dürtülerin çatışmasının paraliziye neden olduğuna dikkat çekmektedir: Onlar  ‘ben yapamam’ 

derler ama bu ‘ben yapmayacağım ‘ gibi görünür. Ancak doğrusu ‘Yapmayı isteyemiyorum’dur 

(168). Histerik özellikteki kişilerin diğer kişilerden daha fazla erotik olmadığını düşünmüştür 

Psikoterapiyi aklın tedavisi değil, akılla yapılan tedavi süreci olarak tanımlamıştır (168). 

Sonraki kariyerinde Freud hastaların deneyimlerinin nedenleri üzerinde yoğunlaşmıştır. 

Tedavilerinde ve terapilerinde belirtilerin anlamları üzerine çalışmıştır. 

 

Emosyonel zorluklarla ilgili somatik belirtiler genel pratikte sık rastlanan durumlardır. 

Ayaktan tedavi görenlerin yaklaşık yarısından fazlasında somatik belirtiler gözlemlenmektedir 

(169) (170). Bunlar baş ağrısı, karın ağrısı, pelvik ağrı, yorgunluk, kulak çınlaması, çene eklemi 

ağrısı, sırt-bel ağrıları, nefes darlığı, çarpıntı, yüksek tansiyon, cilt döküntüleri, kabızlık, bulantı, 

yutma güçlüğü, şişkinlik vb. belirtiler. Bu somatik belirtiler farklı branşlara başvuru sebebi 

olabilir. Nöroloji, diş hekimliği,  kulak burun boğaz hastalıkları, cildiye, dahiliye, fizik tedavi, 

kardiyoloji gibi. Çok sayıda somatik belirtisi olan hastaların anksiyete ve depresif bozukluktan 

muzdarip olabileceği çalışmalarda gösterilmiştir (170) (171) (172) (173). Diğer tıbbi nedenlerle 

açıklanamayan somatik yakınmaları olan çoğu hastanın bu belirtileri psikolojik faktörlerle 

ilişkilidir. Ve bu durum birinci basamak hastaların en azından %10-15’inde görülebilir (174) 

(175). Depresif bozuklukların somatik belirtiler ile ilişkisi kanıtlanmıştır (176) (177) (142) 
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(178). Yine somatik belirtilerin depresyon riskinde iki kat artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(176) (179) (180). Depresyon ile somatik belirtiler arasındaki ilişkiyi açıklamak için üç hipotez 

öne sürülmüştür. Öncül hipotezde depresif bozukluğun somatik belirtilerin başlangıcının nedeni 

olduğu ileri sürülmüştür (181) (182) (183) (184). Örneğin bu durum fiziksel duyumların 

algılanmasındaki değişiklik ve artmış farkındalık ile ilişkili olabilir (185) (186). İkinci 

hipotezde somatik belirtilerin depresif bozukluk başlamasını öngörebileceği öne sürülmüştür. 

Somatik belirtilerin neden olduğu fiziksel kısıtlamalar ve bedensel güçlükler depresyon 

belirtilerine neden olabilir (187) (188). Üçüncü ortak etyoloji hipotezinde; paylaşılmış etyolojik 

faktörlerin (örneğin çevresel, psikolojik veya biyolojik faktörler gibi) somatik belirtiler gibi 

depresif bozukluğun da başlangıcında bağımsız bir etken olabileceği bildirilmiştir (183) (188) 

(189). Tıbben açıklanamayan somatik belirtilerin görülmesinde kalıtsal yönünün olduğu ayrıca 

kronik hastalık, erken yaşam zorluklarının da rol oynadığı görülmüştür. Fizyolojik olarak ise 

düz-çizgili kas kasılması, düşük ağrı eşiği, hormonal dizgenin rolü olduğu düşünülmektedir 

(190). 

2.3. Kişilik Kavramı, Tarihçesi ve Nörotisizm 
 

“Kişilik”  kelimesinin ingilizce karşılığı ‘personality’ olup kökeni latincede  “persona” 

kelimesine dayanmaktadır. ‘Persona’ eski Yunan tiyatrolarında, sahne ile seyirciler arasındaki 

uzaklığın fazla olması nedeniyle oyuncuların yüz mimiklerine uygun biçimde hazırlanmış, yüze 

takılan maskeleri verilen isimdir (191) (192). Kişilik davranışsal, emosyonel ve düşünce olarak 

kişiyi diğerlerinden ayıran, kişinin kendisine özgü olan, iç ve dış uyaranlara verdiği tepki ve 

yorumların bir bütünü olarak tanımlanabilir (193). Kişilik,  içinde bulunan biyolojik durum ve 

sosyal ortam ile açıklanmayan süreklilik gösterir ve tutarlıdır (194). Bu tutarlılık davranışsal 

öğrenme kuramında koşullanma ve beklentilerin sonucunda oluşan tutarlı davranış kalıpları ile 

açıklanmaktadır (195). Kişilik ile ilgili tanımlamalar çok eskiye dayanmakta olup en eski 

tanımlama Sümerlere ait olan Gılgamış destanındaki cesaretli, kibirli ve asi yürekli 

tanımlamalardır (196). Erikson yaptığı tanımlamada kişiliği, bireyin zaman içinde ve bir 

durumdan diğerine kendiliğinin sürekli ve aynı kaldığına dair öznel duygusu olarak ifade 

etmiştir (197). Burger ise kişiliği bireyin öznel bakış açısıyla geliştirdiği dünya görüşü ve bu 

dünya görüşünün köken aldığı iç dünyasının bir süreci olarak tanımlamıştır (194). Yapılan bir 

başka tanımlamada kişilik, geç ergenlik döneminde oluşmaya başlayan bir yaşam hikayesidir 

(198). Wallerstein’e göre, kişinin zihinsel, fiziksel, sosyal ve ahlaki özelliklerinin dinamik 
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birlikteliğidir (199). Yapılan tanımlamalarda kişilik çeşitli yön ve çeşitli bakış açılarıyla 

irdelendiği ve de ruhsal uyum, motivasyon ve işlevselliğe odaklanıldığı görülmektedir (200). 

 

Kişilik ile birlikte karakter ve mizaç (huy) kavramları kullanılmaktadır. Mizaç genetik 

kökenli olup doğuştan gelen özellikleri taşırken, karakter sosyal çevresel etmenlerin rolü ile 

şekillenir. Kelime itibari ile de karakter yunanca ‘oyarak şekil verme’ anlamını taşımaktadır 

(201). Karakter gelişiminde bireyin yaşamı boyunca kullandığı savunma mekanizmalarının, 

içsel mizaç eğilimlerine, çevresel etki ve değişimlerine uyumu mevcuttur (202). Bilinçli ve 

bilinçdışı yollardan geliştirdiği kökleşmiş davranış biçimleri oluşur. Kişi bu davranış 

biçimlerini çevresi ile düzgün, kararlı, sabit karşılıklı bir ilişkiyi devam ettirmek için kullanır. 

Kişilik büyük bir kısmı ile egosintoniktir (203).  

 

Geçmişten günümüze kişilik ile ilgili birçok çeşitli tanımlama yapılmıştır. 

Tanımlamadaki bu çeşitliliğinin sebebi kişilik kavramının, birçok farklı açıdan 

değerlendirilebilmesi ve bireyin davranışları ile ilgili çok sayıda özelliği kapsamasından 

kaynaklanmaktadır. Bu durum araştırmacıları sistematik bir şekilde tanımlamaya yönlendirmiş 

ve bunun sonucunda kuramlar oluşmuştur. Başlıca kuramlar psikoanalitik, psikoanalitik-sosyal 

(neo-freudyen), ayırıcı özellik, davranışsal-sosyal öğrenme, insancıl, biyolojik 

yaklaşımdır(204). Psikoanalitik yaklaşımın öncülerinden S.Freud kişiliği bilinç, bilinçaltı, 

bilinç öncesi süreçler ile ilişkilendirmiştir. Topografik model olarak da adlandırılan bu 

yaklaşıma ilerleyen zamanlarda benlik, alt benlik ve üst benlik kavramlarını da ekleyerek 

Yapısal Modeli oluşturmuştur. Bu psikoanalitik yaklaşımın yetersiz olduğunu düşünen bazı 

araştırmacılar (A. Adler, C.Jung, E.Erikson, K. Horney, H.Sullivan, E.Fromm)  kişilik 

oluşumunda doğum, bebeklik, çocukluk dönemleri,  anne-babanın çocukla ilişkisi gibi sosyal 

çevresel etkenlerin de rol oynadığını savunmuşlardır. Bu yaklaşım Neo-Freudyen yaklaşım 

olarak isimlendirilmiştir (195) (205) (206). G. Allport, R. B. Cattell, R. Mccrae ve P. Costa’nın 

kişilik ile ilgili değerlendirmeleri ise kişilik özelliklerinden hangisinin daha baskın veya yoğun 

olduğu (ayırıcı özellik yaklaşımı) üzerinedir (207). Alport yaptığı çalışmalarla boyutsal kişilik 

çalışmalarına öncülük etmiştir. Alport kişiliğin değişen, gelişebilen dinamik bir yapıya sahip 

olup özellikle uyuma yönelik davranışların seçildiği kendine özgü uyum süreci olduğundan 

bahsetmiştir(201). Alport kişiliği kardinal, merkezi, ikincil olmak üzere 3 ana özellik altında 

değerlendirmiştir. Kardinal özellikler hayatın her alanında gözlemlenirken, merkezi özellikler 
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saldırganlık veya duygusallık gibi davranışsal alanlarda kendini gösterir, ikincil özellikler ise 

diğer özellik türlerinden daha az sıklıkta ve süreklilikte var olan davranışlardır (208). 

 

Cattell ise kişilik tanımlamasında 16 temel özellikten bahsetmiştir (209). Pavlov 

köpekler üzerinde gösterdiği uyaran sonrasında gelişen uyarıcı ve inhibe edici süreçlerin 

insanlar için de geçerli olduğunu ifade etmiştir. Pavlov’a göre sinir sistemi güçlü veya zayıftır 

(210).  Eysenck ve Gray burdan yola çıkmıştır (211). Uyarıcı süreç güçlü sinir sistemine işaret 

eder ve dışadönük bireylerde baskındır, inhibitör süreç zayıf sinir sistemine işaret eder ve içe 

dönük bireylerde görülür (212). Hipokrat ve Galen dört tip vücut salgısının kişilik üzerinde 

etkili olduğunu belirtmişlerdir; onlara göre iyimser kişilerin başlıca vücut sıvısının kan olduğu, 

sinirli kişilik yapısına neden olan safranın sararması, depresif kişilik yapısına neden olan 

safranın kararması (kara safra) ve soğuk-duygusuz bir kişilik yapısına neden olanın ise balgam 

olduğudur (213) (214). İşte Eysenck de tüm bu eksitatör ve inhibatör süreçler ile dört vücut 

salgısının birleşiminden bir biyolojik model oluşturmuştur. Eysenck kişiliği tanımlarken 

dışadönüklük ve nörotisizm olmak üzere iki faktörden üzerine durmuştur (16). Sonraları bu iki 

faktöre yalnızlık, sıkıcılık, zulüm etme ve insanlık dışı özellikleri kapsayan ‘psikotizm’ 

faktörünü de eklemiştir (215). Bu üç faktör birbirinden bağımsızdır ve kişilerde farklı 

yoğunlukta gözlemlenebilir. Her faktörün kendi içinde iki ucu bulunduğu söylenebilir;  içe 

dönüklük–dışadönüklük, nörotizm–duygusal kararlılık ve psikotizm–süperego (216). Dışa 

dönükler sıcakkanlı, atılgan, rahat, çok sayıda sosyal ilişkisi olan kişiler olarak tanımlanır. Bu 

bireyler hareketli, dürtüsel veya kimi zaman saldırgan olabilmektedirler. İnsanların içe 

dönüklük ve dışa dönüklük olarak tanımlanan iki uç arasında yer aldığı düşünülmektedir (217). 

Dışadönüklük özelliğinin diğer ucu olan içe dönük bireyler ise pasif, çekingen, sessiz, temkinli, 

sır saklamasını bilen, davranışlarında ölçülü olanlardır (218). Dikkatin ve enerjinin iç dünya ve 

benlikten çok dış dünyaya çevrilmesi dışa dönük bireylerin özellikleri arasındadır (219). 

Nörotisizm puanları yüksek olan bireyler huzursuz, kaygılı, kararsız, duygusal, çabuk 

öfkelenebilen ve de duygusal değişiklik sonrasında tekrar normale dönmekte güçlük çeken 

bireylerdir. Nörotisizm puanı yüksek bireyler de bedensel rahatsızlıkların ve psikiyatrik 

belirtilerin sıklıkla ortaya çıktığı vurgulanmıştır (17). Nörotisizm strese duyarlılıkla ilişkili bir 

kişilik boyutudur (219). Psikotisizim boyutu ise soğuk, mesafeli, saldırgan, güvensiz, duygusuz, 

tuhaf ve empati kuramama, suçluluk ve diğer insanlara karşı duyarsızlık gibi daha çok sıra dışı 

kişilik özelliklerini ifade etmektedir  (218).  
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Bu boyutlar birbirinden bağımsızdır. Örneğin; psikotizm–süperego gücü uçları arasında 

süperego gücü boyutuna daha yakın olan bir birey, nörotisizm–duygusal kararlılık uçlarında 

nörotizm boyutuna daha yakın olabilir. Sinirli bir yapıya sahip olan kişiler de dışadönüklük ve 

nörotisizm puanları yüksek bulunur iken, melankolik kişiler nörotisizm yüksek ancak dışa 

dönüklük puanı düşüktür. Sıcakkanlı özellikteki bireylerde düşük nörotisizm yüksek 

dışadönüklük puanı mevcut iken soğukkanlı özellikteki bireyler düşük nörotisizm ve düşük 

dışadönüklük gözlemlenmektedir. Kişinin nörotizm düzeyi yüksek olması anksiyete ve 

dezorganizasyonun bir işareti iken, nörotizm düzeyinin düşük olması ise kişinin tedavide sorun 

odaklı yaklaşımdan daha çok yararlanabileceği olasılığını artırır.  

 

Gray davranış aktivasyon sistemi ve davranış inhibisyon sisteminden bahsetmiştir (220). 

Davranış aktivasyon sistemi (DAS) ödüle olan duyarlılığı ifade eder. Daha çok zevk alınan 

eylemler yapıldığında bu sistem aktive olur ve dopamin devreye girer. Bu sistem dışadönüklük, 

cinsellik ve sinirlilik ile ilişkilendirilebilir (221) (222). Davranış inhibisyon sistemi (DİS) ise 

olumsuzluk ifade eden bir uyaran ile karşılaştığında çalışmaya başlar. Bireyde bu sistemin daha 

baskın olması öğrenme sürecinde olumsuzluk ifade eden bilgileri daha çabuk öğrenmesine 

neden olur (223) (224). Gray’e göre dışadönük insanlar ödülle motive olurken, içedönük 

insanlar ise ceza ile motive olmaktadır. 

 

Catell ve Eysenk’in üzerinde durduğu kişilik özellikleri ile yapılan faktör analitik 

çalışmalar sonucunda McCrae ve Costa  beş faktörü önemli olarak bulmuş ve “Beş Faktör 

Modeli ” olarak adlandırmıştır;  

1.Nörotizm  

2.Dışadönüklük  

3.Açıklık (farklı ilgi alanlarına yönelen, meraklı, yeni fikirleri eğlenceli görme)  

4.Uzlaşmacılık (kuşku duymayan, alçak gönüllü, yumuşak başlı, yardım sever, kolayca 

yararlanılabilir)  

5.Vicdanlılık (organize olma, güvenilir olma, mükemmelliyetçilik) (225).  

 

Tanımlanan bu beş faktöre çocuk ve ergenlerde irritabilite ve aktivite olarak iki boyut 

daha eklenmiştir (226) (227). Beş faktör modeline göre, kişilik bozuklukları normal kişilik 

özelliklerinin farklı yoğunluktaki varyasyonlarıdır (227). 
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Sistematik değerlendirme içinde karaktere yer veren ilk model olan Cloninger’in 

psikobiyolojik modelidir.  Bu model dört mizaç boyutu ve üç karakter boyutunu içermektedir 

(228) (229). Her biri bağımsız kalıtılan ve algıya dayalı huylar ve becerilerde kişinin kendisine 

ait farklılıkları yansıtan, özgün nörokimyasal sistemlerle ilişkili olduğu ileri sürülen mizaç 

boyutları  ‘yenilik arayışı’, ‘zarardan kaçınma’, ‘ödül bağımlılığı’ ve ‘sebat etme’dir (230). 

Yenilik arayışı, davranışsal aktivasyon sistemiyle bağlantılıdır. Yeni bir uyaranla karşılaştığında 

araştırıcı davranışa genetik bir yatkınlığı mevcuttur. Yenilik arayışı dürtüsel karar verme, aşırı 

taşkınlık, çabuk ve kolay öfkelenme, engellenmekten aktif kaçınmayı içerir. Yenilik arayışının 

düşük dopaminerjik aktivite ile korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir (231). Zarardan kaçınma, 

davranışsal inhibisyon sistemi ile ilişkili olup davranışın önlenmesi ya da durdurulmasına dair 

kalıtsal bir yatkınlık mevcuttur. Gelecekle ilgili karamsarlık, kaygı, belirsizlik korkusu, 

yabancılardan çekinme ve çabuk yorulma gibi pasif kaçınma davranışlarıyla ortaya çıkar. 

Zarardan kaçınmanın artmış serotonerjik aktivite ile ilgisi olduğu görülmüştür (231). Ödül 

bağımlılığı, davranışsal sürdürme sistemi ile ilişkilidir. Duygusallık, sürekli başkalarınca 

onaylanma ihtiyacı, sosyal bağlanma ile kendisini gösteren kalıtsal bir eğilimdir. Ödül 

bağımlılığı düşük noradrenerjik aktivite ile ilişkilendirilmiştir (231). Sebat etme, engellenme ve 

yorgunluğa karşın devam etmeye olan yatkınlıktır. Sebat eden bireyler insanı engelleyen ödül 

sistemi aktivasyon eksikliği ile karşılaştıklarında bu davranışın sürdürülebilmesine kalıtsal 

olarak yatkındırlar (231). Cloninger sebat etmeyi önceleri ödül bağımlılığının bileşenlerinden 

biri olarak değerlendirirken sonrasında dördüncü bir boyut olarak değerlendirmiştir Bu dört 

mizacın genetik olarak birbirinden bağımsız şekilde çeşitli kombinasyonlar halinde kişide 

bulunabileceği belirtmiştir (231). Karakter mizacın aksine kalıtsal yönü daha az, belirgin 

biçimde sosyal öğrenme, kültür ve bireye özgü yaşam olaylarından etkilenen bir yapıdır. 

Karakterin psikobiyolojik kaynağı beynin (hipokampus ve neokortex ile) yüksek işlevlerine 

dayanır. Bütünüyle geliştiğinde olgun kişiliği oluşturan önemli üç karakter özelliği kendi 

kendini yönetme, iş birliği yapma, kendi kendini aşmadır. Bu karakter özelliklerinin kişide 

düşük seviyede izlenmesi birey açısından olumsuz olarak değerlendirilir (231) (228). Kişilikte 

bireysel farklılıkları mevcuttur. Bu farklılıklarda kalıtsal - fizyolojik süreçlere ek olarak kişisel 

sorumluluk ve kendini onaylama duygusunun katkısının olduğu düşünülür. Psikanalitik 

yaklaşım, bu farklılıklarda bilinç dışı süreçlerin sorumlu olduğunu vurgularken, bilişsel 

yaklaşım bireylerin bilgiyi işleme şekillerindeki farklılıklarla vurgular (195). 
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Mizaç boyutlarının monoaminerjik sistem aktivitesi ile korelasyonunu özetleyecek 

olursak;  yenilik arayışı düşük dopaminerjik aktivite ile, zarardan kaçınma yüksek serotonerjik 

aktivite ile ve ödül bağımlılığı düşük noradrenerjik aktivite korele bulunmuştur (232).  

 

Kişilik bozukluklarına Eysenck’in kuramı çerçevesinde bakıldığında Histironik kişilik 

bozukluğunda dışa dönüklük özelliği daha yüksektir. Borderline kişilik bozukluğunda ise 

nörotisizm alanı daha yüksek olup duygusal dengesizlik daha sık görülür. Narsistik kişilik 

bozukluğunda uzlaşmacılık, elseverlik, ılımlılık ve şevkatlilik gibi özelikler daha düşüktür. 

Antisosyaller ise düşük dürüstlük-vicdanlılık ve uzlaşmacılık özellikleri belirgindir. Kaçıngan, 

bağımlı kişilik bozukluklarında da yüksek nörotisizm görülür (233). 

 

Davranış, duygu ve bilişteki, normal varyasyon (kişilik) ile psikopatoloji ilişkisi uzun 

yıllar psikolojinin araştırma konusu olmuştur. Kişilik özelliklerinin duygudurumları etkilediği, 

dolayısıyla emosyon ve duygudurumun uzun dönemde kişilerarası farklılıklarını 

açıklayabileceği düşünülmektedir. Örneğin negatif duygulanım ve depresif semptomlar 

nörotisizm ve anksiyete gibi karakter özellikleri ile öngörülebilir. Dürtüsellik gibi dışadönük 

karakter özelliği de klinik olmayan örneklemde yoğun pozitif duygulanım ve hipomani ile iki 

uçlu bozuklukta ise yükselmiş duygudurum ile ilişkilendirilebilir (234) (235). 

2.4. Aleksitimi 

 

  Aleksitimi ‘duygular için söz yokluğu’ anlamını taşımaktadır. 1972’de Sifneos 

tarafından literatüre kazandırılmıştır (11) (12). Yunanca'da a: yok, lexis: söz, thymos: duygu 

anlamına gelen kelimelerin birleşmesinden meydana gelmiş bir kavramdır (236). Aleksitimik 

bireyler duygu, düşünce ve fizyolojik tepkileri ayırt etmede yetersizlik ve duyguları tanıma ve 

ifade etmede güçlük yaşayan bireylerdir. Hayal kurmada kısıtlılık mevcuttur (13). Aleksitimi 

kişinin bedensel duyumlarını yorumlarken kullandığı birçok süreçten biri gibi görünmektedir 

(237). Aleksitimik bireyler duygu ve düşünce arasında bağ kurup bunları ifade etmekte sorun 

yaşarlar. Bu nedenle duygu düzenleme ile ilgili sorunları olan bireylerde, aleksitimik özellikler 

önemli risk faktörü oluşturmaktadır (238).  

 

Aleksitimi ilk olarak psikosomatik hastalarda görülen belirtileri açıklamak için 

kullanılmaya başlanılmış olsa da hali hazırda sağlıklı popülasyonda da görülebilen kişilik 
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özelliği olduğu ve de psikosomotik hastalıkların haricinde birçok psikiyatrik hastalıkla 

(duygudurum bozuklukları, yeme bozuklukları, panik bozukluk, sosyal fobi, konversiyon 

bozukluğu, madde bağımlılıkları gibi ) ilgili olabileceği kabul görmüştür (12) (239) (240). 

Aleksitiminin normal kişilerde %5 oranında, bronşial astım (%42), hipertansiyon (%41-47), 

romatoid artrit (%27.5) gibi çeşitli psikosomatik hastalıklarda ise daha yüksek oranda 

görüldüğü bildirilmiştir (241). Aleksitimi ile yapılan çalışmalarda duyguları tanımlamada 

kısıtlılık, bedensel duyumlar ile duyguları ayrıştırmada kısıtlılık, içgözlem yoksunluğu, sosyal 

uydumculuk, hayal kurma konusunda kısıtlılık olmak üzere beş alt başlık altında incelenmişdir 

(242). Yapılan çalışmalar sonrasında Taylor tarafından aleksitiminin alt-boyutları; ‘duyguları 

tanıma ve tanımlama ile duygularla bedensel hisleri ayrıştıramama’, ‘duygular konusunda 

başkalarıyla iletişim kuramama’, ‘hayal kurma konusunda kısıtlılık’  ve ‘içsel deneyimler 

yerine dışsal olaylara odaklanma olarak’ düzenlemiştir (243) (244). Aleksitimik birey öfkesini 

sözel olarak ifade etmekte güçlük çeker. Bu durum daha fazla öfke yaşamasına neden olabilir. 

Bu nedenle öfkelerini sözel olmayan bir şekilde ifade etmeye veya kişilerarası çatışma 

yaşamaktan kaçınmalarına neden olmaktadır (245). Şayet duygularını ifade edecek olurlar ise  

"rahatlama" ve "rahatsız olma" gibi basit ve kısa cevaplar tercih ederler. Sorunların temeline 

inmezler ve görünen yüzeysel nedenlerle ilgilenmeyi tercih ederler (236) (246). Aleksitimik 

bireylerin daha çok kullanma eğiliminde olduğu savunma mekanizmaları; rol yapma, yansıtma 

ve red, disosiyasyon, pasif-agresif davranış gibi ilkel ve olgunlaşmamış savunma 

mekanizmalarıdır (247) (248). Bu bireyler duygularının farkında olmalarını gerektiren 

ortamlara sokulduklarında kaygıları ve dolayısıyla fizyolojik tepkilerinde artış olur (249).  

 

Aleksitiminin cinsiyet, yaş, eğitim gibi sosyodemografik özelliklerin yanı sıra bağlanma 

şekli, düşük benlik algısı, olumsuz kişiler arası iletişim, öfke tepkileri ile anlamlı ilişkide 

olduğu görülmüştür. Kokkonen ve arkadaşları, 5993 kişilik örneklem grubunda yürüttükleri 

çalışmada erkeklerin %9.4’ünün, kızların ise %5.2’sinin aleksitimik özellikler gösterdiği 

gözlemlemişlerdir (250) (251).Yapılan bir çalışmada eğitim düzeyi arttıkça, aleksitimi 

puanlarının azaldığı tespit edilmiştir (252)(253). Farklı bir çalışmada ise genel popülasyonda 

aleksitimi görülme sıklığı %23 iken öğrenci grubunda ise %17 olduğu görülmüştür.  

 

Aleksitimi psikiyatrik birçok hastalıkla ilişkili olmakla birlikte daha çok depresif 

bozukluk ve anksiyete bozukluğu ile ilişkilendirilmiştir. Depresyon ile aleksitimi arasındaki 
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ilişki üzerine yapılan çalışmalarda aleksitimi ve depresyonun pozitif yönde ve yüksek derecede 

bir ilişki içerisinde olduğu gözlemlenmiştir (254) (255). Depresif semptomlar çoğaldıkça kişiler 

kendi duygularını tanıma konusunda zorluklar yaşayabilmekte, bu durum da duygularını 

başkalarıyla paylaşmakta zorlanmalarına neden olmaktadır (256). 

 

Depresyon,  aleksitiminin alt boyutlarının her biri ile aynı oranda ilişkili olmadığı 

görülmüştür. Duyguları tanıma ve tanımlamada zorluk boyutuyla pozitif yönde ilişkili olduğu, 

bununla birlikte çoğu zaman hayal kurmada kısıtlılık ve dışarı odaklı düşünme ile depresyonun 

ilişkili bulunmadığı görülmüştür. Ancak yapılan çalışmalar arasında bu açıdan tam bir tutarlılık 

sağlandığı söylenemez (256). De Gucht ve arkadaşlarının aleksitiminin psikosomatik 

semptomlarla ilişkisini incelemek üzere yaptıkları bir çalışmada, negatif ve pozitif duygulanım 

boyutları da değerlendirilmeye katılmış ve sonuç olarak negatif duygulanımın nörotisizme 

aracılık ettiği, pozitif duygulanımın da hem nörotisizme hem de aleksitimiye aracılık ettiği 

vurgulanmıştır (257). Somatizasyon çalışmalarında, depresif yakınmalarla bağlantılı olduğu 

düşünülen pozitif duygulardaki düşüşün aleksitimi ile ilişkili olduğu görülmüş (258). 

Ülkemizde Huzursuz Barsak Sendromu tanısı alan hastaların katılımı ile yapılan çalışmada bu 

hastaların duygularını ve bedensel duyumlarını tanıma, ifade etme ve hayal kurma açısından 

zorluklar yaşadıkları görülmüştür. Ayrıca bu aleksitimik özelliklerin hastaların hipokondriak 

tutumları ve somatize etme eğilimleri ile pozitif yönde ilişkili olduğu görülmüştür. Aleksitimik 

özellikler gösteren kişilerden duygularını ve bedensel duyumlarını ayırt etmede yetersizlik 

yaşayanların, umutsuzlukla ilişkili olarak daha sık intihar eğilimi gösterdikleri görülmüştür 

(259). Bedensel duyumları aşırı uyarılmaya açık olan hastaların (panik bozukluk gibi) 

korkularından dolayı, duygusal deneyimlerini bu şekilde bastırdıkları ve aleksitimik eğilimler 

yönünde harekete geçtikleri savunulmaktadır (260). Örnek olarak panik bozukluk tanısına sahip 

bireylerin duygusal deneyimlerini bastırarak aşırı uyarılmaya bağlı oluşan bedensel 

duyumlarına karşı kendini bir nevi korumaları verilebilir (259). Bu durum, aleksitiminin, 

duygulanımdan kaçınma fonksiyonunun da olabileceğine işaret etmektedir (258). 

 

Ruhsal uyarılmasını bilişsel olarak çözümleyemeyen bireyde,  bu sıkıntıyı algılama ve 

ifade etme şekli (kimilerine göre bu duruma karşı savunma mekanizması) olarak 

bedenselleştirme (tıbben açıklanmayan belirti) görülebilir. Aslında bu durum bireyin yaşamının 

ilk yıllarında çevresi ile etkileşimi sağlamak için kullandığı bedensel dil ile benzerlik içerir. Bu 
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durum duygularını tanıma ve ifade etmede zorluk çeken aleksitimik bireylerde 

bedenselleştirmenin daha fazla görülmesini açıklayabilir. Duygularını ifade edemeyen bireyin, 

yaşamının başlangıcında ilk öğrendiği dil olan beden dilini kullanmaya daha eğilimli olması 

beklenebilecek bir durumdur (156)(190).   
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Örneklem 

 

Bu çalışmanın yürütülebilmesi için Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 03.04.2018 tarih ve 08106 karar numarası ile etik kurul onayı 

alınmıştır. Çalışmaya Mart 2018 - Haziran 2019 tarihleri arasında, Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Araştırma Hastanesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne ayaktan başvuran ve 

DSM-5 tanı kriterlerine göre Major Depresif Bozukluk Tanısı olup araştırmaya dahil olduğu 

tarihte Hamilton Depresyon Ölçek puanı 17 ve üzeri olan 50 hasta ile 50 sağlıklı gönüllü 

alınmıştır. 18-65 yaş arasındaki kadın ve erkek depresyon hastaları ve sağlıklı kontrol grubu 

gelişi güzel seçilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil edilmeden önce çalışmaya katılan bireylere çalışmanın amacı, yöntemi 

ve çalışmaya dahil edilmek istenilmesinin nedenleri anlatılmış, kişiye ait bilgilerin gizli 

kalacağı, araştırmadan elde edilecek bilgilerin kimlik belirtilmeksizin bilimsel nitelikte olan 

yayınlarda kullanılacağı, bu amaçların dışında kullanılmayacağı, araştırmaya katılmanın 

gönüllük dahilinde olduğu, çalışmanın herhangi bir aşamasında geri çekilme hakkına sahip 

olduğu, katılmak istememesi halinde uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik olmayacağı 

bilgisi sözel ve yazılı olarak verilmiştir. Çalışmaya dahil olan bireylerden psikiyatrik görüşme 

öncesinde yazılı ve sözlü onamları alınmıştır. Hastaların tanıları tek bir hekim tarafından DSM-

5 tanı kriterlerine göre konulmuştur.  

 

Hastalarla 45 dk süren yüz yüze görüşme yapılmıştır. Tarafımızca hazırlanan bilgi veri 

formu kullanılmıştır. Çalışmada; Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (261), Hamilton 

Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (262), Bedensel Duyumları Abartma Ölçeği (263), Eysenck 

Kişilik Anketi-Gözden Geçirilmiş Kısaltılmış Formu (264), Belirti Tarama Listesi (SCL-90). 

 

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Ölçütleri 

1- 18-65 yaş arasında olmak 

2- DSM-V tanı ölçütüne göre Depresyon tanısı almış olmak ve Hamilton Depresyon 

Derecelendirme ölçeğinde 17 ve üzeri puan almış olmak 
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3. En az ilkokul mezunu olmak 

4- Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

3.1.2. Hastaların Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri  

1- Kafa travması geçirmiş olmak 

2- Demans veya başka bir dejeneratif nörolojik bozukluk tanısı almış olmak 

3- Zeka Geriliği tanısına sahip olmak  

4- Madde kullanım bozukluğu tanısı almış olmak 

5- Halihazırda depresif bozukluk haricinde herhangi bir DSM-V tanı ölçütünü karşılıyor olmak 

 

3.1.3. Kontrol Grubu Çalışmaya Alınma Ölçütleri  

1- 18-65 yaş arasında olmak 

2-DSM-V tanı ölçütlerine göre herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısını karşılamamak 

3- En az ilkokul mezunu olmak 

4- Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

 

3.1.4. Kontrol Grubu Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri  

1-18 yaşından küçük veya 65 yaşından büyük olmak 

2- Kafa travması geçirmiş olmak 

3- Demans veya başka bir dejeneratif nörolojik bozukluk tanısı almış olmak 

4- Zeka geriliği tanısına sahip olmak 

5- Madde kullanım bozukluğu tanısı almış olmak 

6- Halihazırda herhangi bir DSM-V tanı ölçütünü karşılıyor olmak 

 

3.2. Değerlendirme Araçları 

3.2.1. Bilgi Veri Formu 

Araştırmaya katılan tüm gönüllülere doldurulması üzere tarafımızca hazırlanmış yaş, 

cinsiyet, medeni durum, eğitim, meslek, fiziksel hastalık, ilaç kullanımı, kişide psikiyatrik 

hastalık, psikiyatri klinik yatışı,  psikiyatrik tedavi öyküsü, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü 

gibi bilgilerin değerlendirildiği bilgi veri formu verilmiştir. 
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3.2.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği  

 

Hamilton tarafından 1960 yılında geliştirilmiştir (265). Depresyon derecelendirmesinde 

kullanılan ölçeklerden biridir. 17 maddeden oluşur. Türkçe güvenilirliği ve geçerliliği Akdemir 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (261).  

3.2.3. Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği  

 

1959 yılında Hamilton tarafından geliştirilmiştir (266).Ölçek anksiyetenin fiziksel ve 

psişik belirtilerini, dağılımını ve şiddetini ölçmek amacıyla hazırlanmıştır. Türkçe geçerlilik 

güvenirlilik çalışması Yazıcı ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (262). Ölçek beşli likert tipi 

olup görüşmeci tarafından doldurulur. 14 maddeden oluşur. Alınabilecek en fazla puan 56 olup;  

4-17 puan hafif düzeyde, 18-24 puan orta düzeyde, 25 ve üstü ise şiddetli ve ağır düzeyde 

anksiyete olarak yorumlanır. 

3.2.4.Bedensel Duyumları Abartma Ölçeği 

 

Barsky ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu ölçek bireyin bedensel duyumlarına olan 

duyarlılığını ölçmek için geliştirilmiştir (267). Bu ölçek ile bireyin bedeninde fark ettiği fiziksel 

belirtileri büyütme/abartama eğiliminin ölçülmesi hedeflenmiştir. Beşli likert tipi bir ölçektir. 

10 madde ile belli bir hastalığa işaret etmeyen bedensel duyumlar sorgulanır. Her bir maddeden 

alınan puan toplanarak, büyütme/abartma puanı elde edilir. Kesme puanı bulunmamaktadır. 

Türkçe güvenilirlik çalışması Sayar ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (263).  

3.2.5. Eysenck Kişilik Anketi-Gözden Geçirilmiş Kısaltılmış Formu 

 

Kişilik özelliklerini ölçmek için geliştirilen ölçeklerden biri olup Eysenck tarafından 

geliştirilmiştir (218). Eysenck’in oluşturduğu kişilik kuramı sonrasında, kuram kapsamındaki 

özellikleri değerlendiren ölçek, Francis ve arkadaşları tarafından gözden geçirilerek 24 

maddeye indirgenip, Eysenck Kişilik Envanteri–Gözden Geçirilmiş Kısaltılmış Formu adını 

almıştır (268). Türkçe geçerlilik ve güvenirlilik çalışması Karancı ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (264). Ölçek 4 alt boyuttan oluşur; dışa dönüklük, nörotisizm, psikotisizm ve yalan. 

Yalan alt boyutu anketin uygulanması esnasındaki yalan söylemeyi ve anketin geçerliliğini 

kontrol amaçlı bulunmaktadır. Yalan alt boyutu dahil her bir boyut 6 maddeden oluşur.  Her bir 
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madde ‘evet-hayır’ şeklinde cevaplanır. Ve her bir alt boyuttan en fazla 6 puan alınabilir.  

3.2.6. Toronto Aleksitimi Ölçeği 

 

Taylor ve arkadaşları tarafından aleksitimik özellikleri uygun biçimde ölçmek için 

geliştirilmiştir (244)(269). Ölçek 26 maddeden ve her bir madde de beşli likert tipi cevaplardan 

oluşmaktadır. Çalışmamızda bu 26 maddelik Toronto Aleksitimi Ölçeği kullanılmıştır. Dereboy 

ve arkadaşları tarafında geçerlilik ve güvenilirliği yapılmış olup 26 maddenin her biri ‘doğru’ 

veya ‘yanlış’ işaretlenerek cevaplanacak şekilde düzenlenmiştir (270). Değerlendirmede ölçek 

puanların artması aleksitimik eğilimin arttığını göstermektedir. Ölçek kesim puanı 10/11 puan 

önerilmiştir. Ölçeğin dört ayrı alt boyutu bulunmaktadır. Bu dört alt boyut “duyguları ayırt 

edebilme ve tanıyabilme yeteneği”, “dış olaylara yönelik düşünce şekli”, “duygularını sözel 

olarak ifade edebilme yeteneği” ve “hayal kurma yeteneği”dir (242). 

3.2.7. Belirti Tarama Listesi  (SCL-90-R) 

 

Derrogatis tarafından geliştirilmiş olup psikiyatrik belirtileri tarama amaçlı uygulanan 

öz bildirim ölçeğidir (271). Beşli likert tipi bir ölçek olup 90 maddeden oluşur. Her bir 

maddeye şiddetine göre en az 0 en fazla 4 puan verilebilir. Ölçeğin alt boyutları şunlardır; 

somatizasyon, obsesif-kompulsif, fobik reaksiyon, depresyon, anksiyete, kişiler arası duyarlılık, 

psikotizm, paranoid düşünce, öfke, ek skaladır. Dağ tarafından Türkçe geçerlik ve güvenirliği 

yapılmıştır (272). Testin değerlendirmesinde Genel Belirti Düzeyi (Global Symptom Index/GSI) 

puanı kullanılır. Bu puan cevaplanan sorulardan alınan toplam puanın, cevaplanan soru sayısına 

bölünmesi ile elde edilir. Genel belirti düzeyinin kesme puanı sıklıkla 1 puan olarak 

alınmaktadır. Alt boyutlar değerlendirilirken de yine değerlendirilen boyuttan elde edilen 

toplam puanın değerlendirilen boyut sayısına bölünmesi ile elde edilir (273)(272). 

3.3. İstatistiksel Analiz  

 

Araştırma verilerinin istatistiksel değerlendirilmesinde SPSS (Statistical Program for 

Social Sciences) 21.0 programı kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistiksel sonuçların elde edilmesi 

için değerlerin frekansları, yüzdeleri, ortalamaları ve standart sapmaları hesaplanmıştır. Sürekli 

değişkenlerin gruplar arasında normal dağılıp dağılmadığını saptamak için Kolmogorov 

Smirnov testi yapılmıştır. Normal dağılan değişkenler için parametrik testler yapılmıştır. 
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Uygulanan ölçeklerin puanlarının gruplar arası karşılaştırmalarında Student-t testi kullanılmıştır. 

Sosyodemografik verilerden hastaların yaşı Student-t testi ile karşılaştırılmış, kategorik 

değişkenler ise (medeni hal, cinsiyet, çalışma durumu, eğitim düzeyi) ki-kare ile 

karşılaştırılmıştır. Ölçek puanları arasındaki ilişkiyi test etmek için Pearson korelasyon testi 

yapılmıştır. 

 

Hipotezimiz olan depresyonda bedensel belirtilerle nörotisizm ve aleksitimi arasındaki 

ilişkiyi sınamak için eş değişken analizi (ANCOVA) yapılmıştır. Tüm istatistik 

değerlendirmeler iki uçludur ve p<0.05 olduğunda istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 37’si kadın (%74)  olmak üzere 50 hasta alınmıştır. Kontrol grubuna ise 36’sı 

kadın (%72) olmak üzere toplam 50 katılımcı alınmıştır. Cinsiyet açısından gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,822, df=1, χ2=0,051) (Tablo 1). 

 

Tablo 1: Katılımcıların Cinsiyet Durumu 

  Hasta Kontrol p 

Cinsiyet 

Kadın 37 (%74) 36 (%72) 

0,822 

Erkek 13 (%26) 14 (%28) 

 

Hasta grubunda ortalama yaş 33,90±12,31 iken kontrol grubunda 35,12±8,30 

saptanmıştır. Yaş açısından gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,56). 

Sadece hasta grubunda 2 boşanmış ve 1 dul kişi olduğu için bu sayı bekarlara eklenerek 

gruplar evli ve bekar olarak 2 kategoriye ayrılarak istatistik analizi yapılmıştır. Medeni durum 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,081, df=1, χ2=3,05).  (Tablo 2).  

 

Tablo 2: Katılımcıların Medeni Durumu 

  Hasta (N) Kontrol (N) p 

Medeni 

Durum 

Evli 31 (%62) 39 (%78) 0,081 

Bekar 19 (%38) 11 (%22) 

 

 

Gruplar çalışma durumu açısından öğrenci, emekli, ev hanımı, işsiz ve diğer olmak 

üzere beş kategoriye ayrılmıştır. Gruplardaki çalışma durumu Tablo 3’te gösterilmiştir. 
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Tablo 3: Katılımcıların Mesleği / Çalışma Durumu 

  Hasta Kontrol 

 

Meslek / 

Çalışma Durumu 

Öğrenci 9 (%18) 4 (%8) 

Emekli 1 (%2) 0 (%0) 

Ev Hanımı 23 (%46) 3 (%6) 

İşsiz 1 (%2) 0 (%0) 

Diğer 16 (%32) 43 (%86) 

 

 

Gruplar eğitim durumu açısından ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu, 

üniversite mezunu, lisansüstü mezunu olmak üzere beş kategoriye ayrılmıştır. Eğitim durumuna 

göre dağılım Tablo 4’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 4: Katılımcıların Eğitim Durumu 

  Hasta Kontrol 

Eğitim Durumu 

İlkokul Mezunu 15 (%30) 1 (%2) 

Ortaokul Mezunu 8 (%16) 1 (%2) 

Lise Mezunu 19 (%38) 9 (%18) 

Üniversite Mezunu 7 (%14) 38 (%76) 

Lisansüstü Mezunu 1 (%2) 1 (%2) 

 

Hasta grubunda ilk depresyon yaşı ortalaması 29,56±11,30 olarak bulunmuştur. İlk kez 

depresyon tanısı konulan kişi sayısı ise 15 olup hasta grubunun % 30’unu oluşturmaktadır. 
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Anksiyete ve depresyon açısından HAM-A somatik, HAM-A toplam ve HAM-D ölçek 

puanları hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Anksiyete ve depresyon ölçekleri açısından hasta ve kontrol gruplarının 

karşılaştırılması 

  Grup N Mean Std. Deviation p 

HAM-A Toplam 
Hasta 50 24,82 6,6323 

<0.001 
Kontrol 50 2,88 4,86822 

HAM-A Somatik 
Hasta 50 14,2 4,73373 

<0.001 
Kontrol 50 1,56 2,70419 

HAM-D Toplam 
Hasta 50 26,58 5,05517 

<0.001 
Kontrol 50 1,14 2,14771 

 

Kişilik özellikleri yönünden (EYSENCK) nörotisizm ve dışadönüklük alt ölçek puanları 

hasta grubunda kontrol grubuna göre  anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Ancak psikotizim 

ve yalan alt ölçek puanları hasta grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı düzeyde fark 

bulunmamıştır (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Kişilik özellikleri yönünden hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması 

EYSENCK Nörotisizm 
Hasta 50 5,4 0,78246 

<0.001 
Kontrol 50 2,08 2,00855 

EYSENCK Dışadönük 
Hasta 50 2,32 2,08434 

<0.001 
Kontrol 50 3,98 2,07502 

EYSENCK Psikotizm 
Hasta 50 1,56 1,01338 

0.07 
Kontrol 50 1,14 1,26184 

EYSENCK Yalan Hasta 50 4,2 1,37024 0.549 

 

Aleksitimi yönünden Toronto Aleksitimi Ölçek puanları hasta grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Aleksitimi yönünden hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması 

TAO Toplam 
Hasta 50 14,08 3,85365 

<0.001 
Kontrol 50 6,64 3,18004 

TAO Ortalama 
Hasta 50 0,5415 0,14822 

<0.001 
Kontrol 50 0,2554 0,12231 
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Belirti tarama açısından SCL-90 Genel ortalama, SCL-90 öfke-düşmanlık, SCL-90 

somatizasyon ve bedensel duyumları algılama açısından BDA ölçek puanları hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Belirti tarama ve bedensel duyumları algılama açısından hasta ve kontrol gruplarının 

karşılaştırılması 

SCL90 Genel Ortalama 
Hasta 50 2,2182 0,66793 

<0.001 
Kontrol 50 0,6287 0,57757 

SCL90 Öfke Düşmanlık 
Hasta 50 2,36 0,98892 

<0.001 
Kontrol 50 0,536 0,55319 

SCL90 Somatizasyon 
Danışan 50 2,18 0,84034 

<0.001 
Kontrol 50 0,725 0,66736 

BDA Toplam Hasta 50 31,56 7,63226 <0.001 

 

 

 

Çalışmamızda hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulduğumuz 

somatizasyon, öfke-düşmanlık, anksiyete, depresyon, nörotisizm ve dışadönüklüğün birbirileri 

ile ilişkisini incelemek amacıyla korelasyon analizini yaptık (Tablo 9). 

 

Tablo 9: Korelasyon Analizi 

SCL90

Somatizasyon

SCL90 

Genel 

Ortalama

SCL90

Öfke 

Düşmanlık

TAO

Toplam

EYSENCK

Nörotisizm

EYSENCK

Dışadönük

BDA

Toplam

HAM-A

Somatik

HAM-D

Toplam

HAM-A

Toplam

R

p

R 0,858

p ,000

R 0,701 0,886

p ,000 ,000

R 0,675 0,743 0,674

p ,000 ,000 ,000

R 0,698 0,81 0,758 0,681

p ,000 ,000 ,000 ,000

R -0,351 -0,429 -0,343 -0,45 -0,436

p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

R 0,596 0,543 0,454 0,528 0,46 -,172

p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,088

R 0,746 0,784 0,695 0,734 0,725 -0,371 0,398

p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

R 0,729 0,839 0,79 0,768 0,751 -0,417 0,42 0,9

p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

R 0,726 0,81 0,719 0,731 0,745 -0,388 0,404 0,984 0,923

p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

TAO Toplam

SCL90 Somatizasyon

SCL90 Genel Ortalama

SCL90 Öfke Düşmanlık

HAM-A Toplam

EYSENCK Nörotisizm

EYSENCK Dışadönük

BDA Toplam

HAM-A Somatik

HAM-D Toplam
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SCL-90 genel ortalama puanları ile somatizasyon puanları arasındaki yüksek korelasyonu 

nedeniyle (R =0,86); somatizasyon alt ölçek puanları eş değişken analizine bağımlı değişken 

olarak seçilmiştir. Eysenck alt skalalarından nörotisizm ve dışa dönüklük puanları açısından 

gruplar arasında anlamlı fark olduğu için bu iki alt ölçek kovaryans analizine  sokulmuştur. 

Ayrıca depresyonun somatik yakınmalarla ilişkisini anlamak adına grup (depresyon ve kontrol 

olarak) bağımsız değişken ve SCL-90 somatizasyon alt ölçek puanı bağımlı değişken olarak 

kovaryans analizine sokulmuştur. İki grup arasında anlamlı fark gösteren Eysenck’in 

nörotisizm ve dışa dönüklük, HAM-A somatizasyon, HAM-A toplam, HAM-D toplam, TAO 

toplam, BDA toplam ve SCL-90 öfke düşmanlık alt ölçeği puanları eş değişken olarak kabul 

edilmiştir.  

 

Eş değişken analizi sonuçları (Tablo 10) somatik yakınmalar üzerine anlamlı etkisi olan 

faktörlerin HAM-A toplam ve HAM-A somatizasyon alt ölçek puanı, BDA ölçek puanı ve SCL 

90 öfke-düşmanlık alt ölçek puanı olduğunu göstermektedir. Bu analize göre; bedensel 

duyumları abartma, öfke, anksiyete ve anksiyetenin somatik yönü kontrol edildiğinde; 

depresyon varlığının, nörotisizm kişilik özelliğinin, dışadönüklük kişilik özelliğinin ve 

aleksitiminin somatik yakınmalar üzerine etki göstermediğini ortaya koymaktadır. 

 

 

Tablo 10: Eş Değişken Analizi  (ANCOVA) 

 

 Sd (Hata: 90) F p 

GRUP 1 ,524 ,471 

Intercept 1 ,663 ,418 

BDA Toplam 1 19,160 <0,001 

HAM-A Somatik 1 12,911 ,001 

HAM-A Toplam 1 6,124 ,015 

HAM-D Toplam 1 ,005 ,941 

EYSENCK Dışadönük 1 ,683 ,411 

EYSENCK Nörotisizm 1 1,546 ,217 

TAO Toplam 1 ,043 ,837 

SCL90 Öfke Düşmanlık 1 4,201 ,043 
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5. TARTIŞMA 
 

Depresyonda, bedensel belirtiler ile aleksitimi ve kişilik özellikleri arasındaki ilişkinin 

araştırılmasının hedeflendiği bu çalışmaya, hasta grubundan 37 kadın ve 13 erkek katılım 

sağlamıştır. Bu dağılım kadınların erkeklere oranlara daha fazla depresyon öyküsüne sahip 

olduğu yönündeki literatür bilgisi ile paralellik göstermektedir (274) (275). Kabaca her 4 

kadından birisi ya da her 8-10 erkekten birisi yaşamları boyunca bir majör depresif bozukluk 

(MDB) dönemi geçirmektedir (2). Çalışmamızdaki hasta grubunun ortalama yaşının 

33,90±12,31 olduğu göz önünde bulundurulduğunda yaş bakımından da örneklemimizin 

literatür ile uyumlu olduğunu söyleyebiliriz. 

 

Meslek/Çalışma durumu yönüyle bakıldığında hasta grubunda çalışmama oranı % 50 

iken kontrol grubunda bu oran % 6 olarak bulunmuştur. Çalışmayan kişiler arasında 

depresyonun daha yaygın olduğu literatür ile uyumludur (276) (277). Çalışmamızda gelir 

düzeyi tespitine yönelik bir veri toplanmamış olmakla birlikte işsizlik – gelir düzeyi ilişkisine 

paralel olarak, yapılan çalışmalarda düşük gelir düzeyi ile depresyon riski arasında bir ilişki 

olduğu ortaya konulmuştur (29) (278).  

 

Medeni hal durumundan bakıldığında, çalışmamızda sadece hasta grubunda 2 boşanmış 

ve 1 dul kişi olduğu için bu sayı bekarlara eklenerek gruplar evli ve bekar olarak 2 kategoriye 

ayrılarak istatistik analizi yapılmıştır. Hasta grubunda evli olanların oranı (%62), bekarların 

oranına (%38) göre önemli ölçüde yüksektir. Literatürde MDB ve medeni durum arasında 

bekarlarda, ayrı yaşayanlarda, dul ve boşanmış olanlarda evlilerden daha yüksek bir ilişki 

bulunmuştur (28). Diğer taraftan Türkiye’deki 15-49 yaş evli kadınlarda depresyon ve 

anksiyete belirtileri ile evlilik özelliklerinin ilişkisini inceleyen bir çalışmada; kendisinin ve 

eşinin eğitim düzeyi düşük olan, az gelirli, eşlerini hiç tanımadan evlenen, evlilikleri ailelerce 

onaylanmamış ve eşinin kendisini anlamadığını düşünen kadınlarda hem anksiyete hem de 

depresyon belirtilerinin yüksek oranda görüldüğü saptanmıştır (279). 

 

Çalışmamızda hasta grubundaki ev hanımı oranının %46 ve üniversite mezunu kişi 

sayısının 8 olduğu göz önünde bulundurulduğunda medeni hal ile depresyon arasındaki bu 

literatürle uyumsuz bulgu açıklanabilir olmaktadır. 
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Eğitim durumu açısından gruplar ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu, 

üniversite mezunu, lisansüstü mezunu olmak üzere beş kategoriye ayrılmıştır. Hasta grubunda 

ilkokul mezunu oranı %30, ortaokul mezunu oranı %16, lise mezunu oranı ise % 38’dir. 

Yüksek öğrenim öncesi eğitim düzeyini oranı toplamını %84 olarak düşündüğümüzde eğitim 

seviyesi yüksek olanlarda MDB riskinin daha az olduğu sonucuna varabiliriz ki, bu saptama 

literatür çalışmalarından elde edilen sonuçlarla uyumludur (280). 

 

Major depresif bozukluk başlangıç yaşı, çalışmamızda 29,56±11,30 olarak bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda başlangıç yaşı ortalaması birbirine benzer şekilde 20’li yaşların sonları 

olarak saptanmıştır (281) (282). MDB başlangıç yaşı önemli olup, ilk depresyon döneminin 

erken yaşta başladığı kişilerde; sosyal ve mesleki işlevsellik daha çok bozulup yaşam kalitesi 

daha çok düşmekte, eştanılı fiziksel ve psikiyatrik hastalıklar ile intihar girişimi artışı yanında, 

daha fazla sayıda depresif dönemler izlenmekte ve depresif belirtiler daha şiddetli olmaktadır 

(2). 

Farklı klinik branşlarda somatizasyonu inceleyen çeşitli çalışmalar yapılmıştır (283) 

(284). Somatizasyonun sıklık ve klinik özelliklerini tanımlamayı hedefleyen bir çalışmada acil 

servise başvuran 1.559 olgudan % 9.4 ünün tıbben açıklanamayan bedensel belirtiye sahip 

olduğu,  bu % 9.4 lük dilimin % 68.7 sinin depresif bozukluk ya da anksiyete bozukluğu 

tanılarına sahip olduğu görülmüştür (283). Major depresif bozukluk tanısı ile takipli 239 erkek 

260 kadından oluşan 499 kişilik çalışma grubunda % 80’ninde bedensel belirti olduğu tespit 

edilmiştir (284).  Huzursuz barsak sendromu şikayetiyle başvuran 153 hastanın bu şikayetleri 

ile psikolojik durumları arasındaki ilişkiyi irdeleyen bir çalışmada, hasta ve kontrol grubuna 

SCL-90 alt ölçekleri uygulanmıştır. Depresyon ve somatizasyon başta olmak üzere tüm alt 

ölçeklerde hasta grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunduğu saptanmıştır (285). 

   

Depresyonda somatizasyon ile nörotisizm ve aleksitimi ilişkisini ortaya koymak için 

yaptığımız çalışmamızda, eş değişken analizi sonrasında somatik yakınmalar üzerine anlamlı 

etkisi olan faktörlerin öfke, anksiyete ve bedensel duyumları abartma olduğu, diğer taraftan 

depresyon varlığı ile nörotisizm kişilik özelliğinin ve aleksitiminin somatizasyon üzerinde 

anlamlı bir etki yaratmadığı saptanmıştır. 
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Çalışmamızda kullandığımız somatizayonu ölçen HAM-A somatik alt ölçek ve SCL-90 

somatizasyon alt ölçeklerinde hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı düzeyde fark olduğu 

tespit edilmiştir. Bu öngörülen bir sonuç olup major depresif bozukluğun tanı kriterlerinde yer 

alan bedensel belirtilere (uyku- iştah- halsizlik gibi) ek olarak, somatizasyonun depresyonda da 

sık karşılaşılan bir durum olduğunu teyit etmektedir (158) (286). Ancak çalışmamızda eş 

değişken analizi sonrası depresyonla somatizasyon arasında anlamlı düzeyde ilişki bulunmadığı 

görülmüştür. Öfke, anksiyete ve bedensel duyumları abartma ile somatizasyon arasında anlamlı 

düzeyde bir ilişki bulunduğu tespit edilmiştir. 2001 yılında literatür taraması ile yapılan bir 

gözden geçirme çalışmasında major depresyon tanısı konulan bireyde ek olarak anksiyete 

bozukluğu gelişme riskinin 3.3- 8.2 kat arttığı, anksiyete bozukluğu tanısı ile takip edilen 

bireyde ise bir yıl içinde depresyon geçirme riskinin 7-62 kat arasında yükseldiği tespit 

edilmiştir (287)(288). Özetle major depresif bozukluk ve anksiyete bozukluğu ayrı iki tanı 

olmakla birlikte eş tanı almaları olasıdır. Veya biri diğerine sekonder gelişebilmektedir (288). 

Bununla birlikte major depresif bozukluk tanılı bireyde eş tanı olmaksızın anksiyete belirtileri 

görülebilmektedir (289) (290). Çalışmamızda hasta grubunun HAM-A toplam skorlarının 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunması bu bilgi ile uyumludur (291). 

Anksiyete ve depresyonun patofizyolojisinde nörobiyolojik olarak ortak nörotransmitterler 

olduğu gibi, nöroanatomik olarak etkilenen ortak yapısal alanlar bulunmaktadır (292) (293) 

(294). Bu sebeple major depresif bozukluk tanılı bireyde anksiyete bulgularının görülmesi hiç 

de şaşırtıcı değildir. Bu da depresyondaki somatizasyon sıklığını anksiyete üzerinden 

açıklayabilir. Ayrıca diğer klinisyenlere başvuru sebebi olmakla birlikte, yapılan tetkikler 

sonucunda etiyolojik neden bulunamayıp, verilen tedavilere rağmen kısmen cevap alınan veya 

hiç cevap alınamayan kronik şikayetlerin, anksiyetenin somatik belirtilerinden olan terleme, 

ağız kuruluğu, halsizlik, kabızlık, çarpıntı gibi belirtilerle örtüşmesi anksiyete ve somatizasyon 

ilişkisinin klinik yansıması olabilir.  

 

Güleç ve arkadaşları, tıbben açıklanamayan bedensel belirtiler arasında en çok 

görülenlerden biri olan kalple ilişkisi olmayan göğüs ağrısının  (KİOGA) psikolojik olan 

etkenlerle ilişkisini incelemeyi amaçladıkları çalışmalarına, 70 KİOGA olan birey ve 80 sağlıklı 

birey kontrol grubu olarak dahil etmişlerdir. Her iki gruba Toronto Aleksitimi Ölçeği, 

Spielberger Sürekli Öfke ve Öfke İfade Tarzı Ölçeği, Bedensel Duyumları Abartma Ölçeği, 

Beck Anksiyete Ölçeği ve Beck Depresyon Ölçeği uygulanmış, KİOGA olan grubun anksiyete, 
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depresyon, aleksitimi, bedensel duyumları abartma, sürekli öfke ve içe dönük öfke puanlarını 

kontrol grubunun puanlarına göre yüksek bulmuşlardır. Bu bulgular, bizim çalışma 

bulgularımız ile örtüşmektedir. Güleç ve arkadaşları çalışmadan elde edilen anlamlı grup 

farkının depresyon ve anksiyete puanlarının yüksekliği ile ilişkili olabileceğini düşünerek 

kovaryans analizine sokmuşlardır. Sonuçları hastaların aleksitimik oldukları, fakat bu durumun 

yüksek anksiyete ve depresyon düzeyleri ile ilişkili olduğunu göstermiştir (295). Buradan 

anlaşıldığı üzere KİOGA olan bireylerin aleksitimik özellikleri somatizasyonla ilişkili 

bulunmayıp depresyon ve anksiyete ile anlamlı düzeyde ilişkili bulunmuştur. Aleksitimi ile 

somatizasyon arasında depresyon, öfke, bedensel duyumları abartma ve kişilik özellikleri 

kontrol edildiğinde, anlamlı ilişki bulunmaması bizim bulgularımızla uyumludur. Lundh ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada depresyon ve anksiyete kontrol edildiğinde aleksitiminin 

somatizasyonun bir yordayıcısı olmadığını bulmuşlardır (296). Bach ve arkadaşlarının 

çalışmalarında somatizasyon ve aleksitiminin ayrı ve birbirinden bağımsız yapılar olduğunu 

bulmuşlardır (297). Çalışmamızın bulgularının birçoğu Güleç ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışma bulgularını destekler niteliktedir. Farklılık, eş değişken analizinde depresyon ana 

etkisinin Güleç ve arkadaşlarının çalışmasında görülmesine rağmen bizim çalışmamızda 

saptanmamasıdır. Güleç ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın hasta sayısının daha fazla olması, 

çalışma grubuna dahil edilen hastaların branş hekimi tarafından kardiyak muayenesi ve gerekli 

kardiyak testleri yapıldıktan sonra kardiyak etiyolojinin bulunamadığı tıbben açıklanamayan 

bedensel belirtiye sahip grup üzerinde yapılmış olması farkları açıklayabilir. En temel olarak, 

Güleç ve arkadaşları tıbben açıklanamayan bedensel belirtileri olan bireylerle çalışmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise tıbben açıklanamayan bedensel belirti tanısı değerlendirilmemiş, 

somatizasyon SCL-90 somatizasyon alt ölçeği ve HAM-A somatik alt ölçeği üzerinden 

değerlendirilmiştir. Dolayısıyla, Güleç ve arkadaşları bedensel belirtilerin işlevi bozduğu 

(tanısal anlamda) bir grupla çalışmıştır. Bu da depresyon şiddetinin artması ve dolayısıyla 

depresyon bedensel belirti ilişkisinin güçlenmesine neden olabilir. Öte yandan bizim 

çalışmamızda depresyon ve anksiyete değerlendirmesi klinisyen tarafından yapılmışken, Güleç 

ve arkadaşlarının çalışmasında hastanın kendini değerlendirmesi üzerinden yapılmıştır.      

 

Bizim çalışmamızda somatizasyon ile anlamlı düzeyde ilişkili olan bir diğer faktör 

bedensel duyumları abartmadır. Mantıksal anlamda beklenebilecek bir bulgu olmaktan öte, 

literatürde destek görmektedir. Bedensel duyumları algılamanın somatizasyona olan katkısını 
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irdelemeyi amaçlayan bir çalışmada psikiyatri polikliniğine başvuran ardışık 673 kişi çalışmaya 

dahil edilmiştir. Katılımcıların dağılımı, kontrol amaçlı başvuran hiç tanı almamış 124 birey, 

sadece panik bozukluğu tanısı olan 82 birey ve de sadece major depresif bozukluk tanısı almış 

68 birey şeklinde olmuştur. Bu çalışmada Bedensel Duyumları Abartma Ölçeği, Belirti Kontrol 

Listesi-90 ve de Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HADS) kullanılmıştır. Somatizasyon, 

anksiyete ve bedensel duyumları abartma ile anlamlı ilişkide olduğu bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da somatik belirtileri temel olarak anksiyete, bedensel duyumları abartma ve 

öfkenin etkilediği saptanmıştır. (298). Barsky ve arkadaşlarının bedensel duyumları abartma ve 

somatizasyon üzerine yaptıkları ve 50 çalışmayı kapsayan meta analiz çalışmasında bedensel 

duyumları abartma ve somatizasyon arasında anlamlı bir ilişki olduğu sonucuna varılmıştır 

(299). 

 

Bizim çalışmamızın pozitif bulguları yanında bir ilginç bulgusu da bedensel belirtilerin 

ne depresyon ne de aleksitimi ile ilişkili çıkmamış olmasıdır. Bu yönüyle bakıldığında 

çalışmamızda literatürün aksine somatizasyon ile depresyon arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

sonucu açıklamaya ihtiyaç duymaktadır. Örneğin, De Gucht ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada somatizasyon ile nörotisizm, aleksitimi, olumsuz-olumlu duygulanım arasındaki 

ilişkinin incelemesi amaçlanmıştır. Çalışmalarına birinci basamak hekimlerine başvuran, tıbben 

açıklanamayan belirtileri olan 377 kişi dahil olmuştur. Katılımcılara 45 soruluk cinsiyetten 

bağımsız spesifik semptomları içeren anket, 20 maddeli TAO, NEO beş faktör envanteri, belirti 

kontrol listesi ile pozitif ve negatif duygu ölçeği doldurtulmuştur. Bağımsız değişkenlerin 

somatizasyon üzerine ana etkileri ve aracı etkileri belirlemek için çoklu regresyon analizi 

yapılmıştır. Analizin soncunda pozitif ve negatif duyguların etkileri açıklandıktan sonra artık 

nörotisizm ve genel aleksitimi somatizasyon üzerinde anlamlı bir etki yaratmadığı görülmüştür. 

De Gucht ve arkadaşlarının çalışması bizim çalışmamızın bulgularından olan ‘somatizasyonla 

aleksitimi ve nörotisizm arasında anlamlı düzeyde ilişki yoktur’ sonucunu desteklemektedir. 

Ancak De Gucht ve arkadaşları genel aleksitminin aksine, aleksitiminin duyguları tanıma alt 

boyutunun somatizasyon üzerine anlamlı etkiye sahip olduğunu görmüşlerdir. Bu çalışmada ise 

aleksitimi alt boyutlarının ayrı ayrı analize sokulmamıştır (257).  

 

Somatizasyon ile ilişkisini irdelediklerimizden bir diğeri nörotisizm idi. Çalışma 

bulgularımızda nörotisizm ile somatizasyon arasında anlamlı bir ilişki bulunmadığını gördük. 
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Somatik semptomlarla kişilik özelliklerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 25 ana somatik 

semptom, genel, üst gastrointestinal, alt gastrointestinal ve solunum olmak üzere 4 faktörde 

gruplanmış ve kliniğe başvuran 4.763 kişinin bu semptomlarla kişilik özellikleri arasındaki 

ilişki incelenmiştir. Nörotisizmin bu 4 faktörün hepsinde önemli bir etkisinin olduğu sonucuna 

varılmıştır (300).Yukarda da bahsettiğimiz De Gucht ve arkadaşlarının çalışmalarında negatif 

ve pozitif duygulanım boyutları da değerlendirilmeye katılmıştır. Somatizasyon ile  

nörotisizmin somatizasyon ile anlamlı düzeyde ilişkisinin olmadığı, ancak negatif 

duygulanımın nörotisizme aracılık ettiği, pozitif duygulanımın da hem nörotisizme hem de 

aleksitimiye aracılık ettiği vurgulanmıştır (257).  

 

Saarijärvi ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, psikiyatri servisine başvuran 

230 hastanın aleksitimik özellikleri Toronto Aleksitimi Ölçeği ile ölçülmüş, aleksitimi 

prevelansı % 37.8 olarak bulunurken, aleksitiminin önemli ölçüde cinsiyet, düşük sosyo-

ekonomik düzey, psikiyatrik bir hastalığın varlığı ve özellikle depresyonla ilişkili olduğu 

saptanmış, buna karşın aleksitimi ile somatik hastalık varlığı arasında önemli bir ilişki tespit 

edilememiştir (301). 

  

Depresyon ve aleksitimi üzerine birçok çalışma olduğu gibi aleksitimi ve bedensel 

belirti üzerine de çalışmalar bulunmaktadır (302) (303). Aleksitimi bir kişilik özelliği 

olabilmekle birlikte bir hastalığın sürecinde de semptom olarak karşımıza çıkabilmektedir (255) 

(304). Aleksitimik bireyin bedensel belirtisini normalize etmesi veya bedensel hastalığa 

bağlaması depresyonu maskeleyip tanıyı zorlaştırmaktadır (145) (305). Gerek hasta sayısının 

azlığı gerek hafif şiddetteki hastaların çalışmaya dahil edilmemesi ve gerekse çalışmamızın 

sadece psikiyatri polikliniğine gelen hastalar üzerinde yapılıp maskeli depresyon olarak 

değerlendirebileceğimiz diğer polikliniklere başvuran hastaları kapsamaması çalışmamızdaki 

bedensel belirti ve aleksitimi arasında anlamlı bir ilişki bulunmamasını açıklayabilir.  

 

Çalışmamızda yine somatizasyon üzerine etkisi olduğu gösterilen bir diğer faktör SCL-

90 öfke puanıdır. Bu da literatürdeki öfke, depresyon ve bedensel belirti arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışmalarla uyumludur (306). Öfke mizaç özelliği olabilmekle birlikte duygudurum 

bozukluklarının önemli bir özelliği olarak da karşımıza çıkabilmektedir (307). Öfkeli mizaca 

sahip olan bireyin majör depresif bozukluk tanısı alması veya majör depresif bozukluk tanısı 
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alan bireyin hastalığa bağlı kolay öfkelenmesi olası bir durumdur. Çalışmamızdaki bulgular 

depresyonda görülen bedensel belirtinin, var olan öfkenin dışa yansıma hali olduğunu destekler 

niteliktedir (308). Öfke azaldıkça veya kontrol altına alındıkça bedensel belirtilerde azalma 

veya yok olma beklenecektir. Çalışmamızda en önemli eksikliklerden biri hasta sayımızın 

yetersiz oluşudur. Bir diğer önemli faktör orta-ağır şiddetteki depresyonu olan hastaların seçilip 

hafif şiddetteki depresyon hastalarının çalışmaya dahil edilmemesidir. 

 

Sonuç olarak, literatür bize depresyonda bedensel belirtilerin arttığını göstermektedir. 

Ancak biz bu çalışmada bedensel belirtiler açısından baktığımızda gruplar arasında fark 

görmekle birlikte, depresyon dışında bedensel belirtileri açıklayabilecek diğer faktörleri 

(bedensel duyumları abartma, anksiyete, nörotisizm, aleksitimi ve öfke) de kontrol ettiğimizde, 

depresyonun bedensel belirtiler üzerindeki etkisinin ortadan kalktığını, bedensel belirtileri 

açıklayan temel faktörlerin bedensel duyumları abartma, anksiyete belirtileri ve öfke olduğunu 

saptadık. Bu da bize depresyonun kendisinin doğrudan bedensel belirtiler ile ilişkili olmadığını, 

depresyon kliniğine ait bazı özelliklerin bedensel belirtilerle ilgili olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamız; klinikte bedensel yakınmalarla gelen hastalarda bu durumun öfke, bedensel 

duyumları abartmak ya da anksiyete gibi belirtilerle ilgili olabileceğinin akılda tutulması 

gerektiğini, gerek medikal gerek psikoterapötik tedavi düzenlenirken sadece depresyon 

açısından değil bu açılardan da yaklaşımda bulunulması gerektiğini düşündürmektedir. Bu da 

depresyon başta olmak üzere psikiyatrik rahatsızlıklar nedeni ile takipli olan bireylerin,  gerek 

medikal gerek psikoteropötik tedavi süreci içerisinde öfke kontrolünün sağlanması, anksiyete 

yönetimi  ile bedensel belirtilerindeki şiddet değişikliğini gözlemlemek  yapılacak olan gelecek 

çalışmalarda hedeflenebilir. 
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