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OZET

Eriskin Major Depresyon Hastalarinda Dikkat Eksikligi Ve Hiperaktivite ile Otizm

Belirtilerinin Cocuklugu Cagi Travmasi ile Tliskisi

Dr. ismail KARKA
Ruh Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dalh Uzmanlk Tezi

Giris ve Amac: Major depresif bozukluk iki haftadan uzun siiren ve giiniin hemen hemen
her saatinde ¢okkiin duygudurum ve anhedoni ile birlikte biligsel ve norovejatatif belirtilerin
bulundugu bir ruhsal hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan giiniimiizde énemli bir
morbitide sebebi olarak gosterilmektedir. Hastaligin etyolojisindeki biyolojik, genetik ve ¢evresel
etkenlerin tam anlamiyla ortaya konulmamis olmasi tedavi ve takip agisindan klinisyenlerin zorluk
yasamasina neden olmaktadir. Ek olarak eslik eden klinik 6zellikler hem depresyonun siddetini hem
de tedavi yanitin1 etkilemektedir. Bu etkenlerden biri olarak ¢ocukluk ¢agi travmalari, kisilerin 18
yasindan 6nce maruz kaldigi cinsel, fiziksel ve duygusal istismar ve ihmal veyahut anne-baba veya
bakim verenin kaybi, terk edilme, bosanma, go¢, siddete taniklik, dogal afetler ve kazalar sonucu
ortaya ¢ikabilen ruhsal etkilenme siiregleridir. Eriskin depresyon hastalarinda c¢ocukluk c¢agi
travmalarina ek olarak dikkat eksikligi ve otizm spektrum bozuklugu belirtilerinin de saglikli
kontrollerden sik rastlanmasi varsayilabilir. Calismamizda eriskin yasta goriilen depresyonun
cocukluk cagda baslayan DEHB ve otizm belirtileri ile iliskisini irdeleyip, cocukluk c¢agi

travmasinin normal kontrollerle iligkisi incelenmistir.

Yontem: Arastirma tanimlayic tipte olup Kasim-Aralik 2019 tarihleri arasinda yiirtitiildi.
Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne basvuran major depresyon tanisi almis
80 hasta ile herhangi bir psikiyatrik belirtisi olmayan 80 saglikli kontrol alindi. Tiim katilimcilara
cocukluk cagi travmalari 6l¢egi, otizm spektrum 6lgegi, eriskin tipi dikkat eksikligi ve hiperaktivite
kendi bildirim 0lcegi (ASRS), Wender Utah derecelendirme Olcekleri uygulanirken major
depresyon grubuna ek olarak Beck depresyon 6lgegi uygulandi.

Bulgular: Hasta grubunda 40 erkek (%50) ve 40 kadin (%50) toplam 80 kisi, kontrol
grubunda 40 erkek (%50) ve 40 kadin (%50) toplam 80 kisi ¢alismaya alinmistir. Gruplar arasinda

cinsiyetler agisindan anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Major depresyonu olan hasta grubunun 42’si
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(%52,5) evli, 38’1 (%47,5) bekar idi; kontrol grubunun 34’1 (%42,5) evli, 46’s1 (%57,6) bekar idi;
toplam katilimcilarin 76’s1 (%47,5) evli, 84’1 (9%52,5) bekar idi. Gruplar arasinda medeni durum
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grup arasindan dikkat
eksikligi ve hiperaktivite Olgekleri arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Her iki grup
arasindan cocukluk cagi travma alt dlgekleri ve toplam puani arasinda anlamli farklilik saptandi
(p<0,05). Her iki grup arasinda OSA Sosyal beceri, dikkati kaydirabilme alt 6l¢ekleri ile OSA
toplam puani arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Her iki grup arasinda OSA iletisim,
ayrintiya dikkat etme ve hayal giicii alt 6l¢ekleri ile OSA toplam puani arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Depresyon Hastalarinda CTQ alt 6l¢ek ve toplam puan ortalamalar ile
wender utah 6lcegi, ASRS ve ASRS alt 6l¢ekleri puanlart arasinda anlamli iliski bulunamamistir
(p>0,05). Depresyon Hastalarinda CTQ alt olgekleri ve toplam puan ortalamalar1 ile OSA alt
olgekleri ve toplam puani arasinda anlamli iligki bulunamamistir (p>0,05). OSA sosyal beceri alt
Olgegi ile wender utah Olcegi , ASRS ve ASRS alt dlgekleri arasinda orta giicliikte pozitif yonde
anlamli iligki bulunmustur ( p<0.05 ). OSA iletisim alt 6l¢egi ile wender utah ve ASRS dikkat
eksikligi alt Olgegi arasinda arasinda orta giicliikkte pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(p<0.05). OSA dikkati kaydirabilme, ayrintiya dikkat etme, hayal giicii alt 6l¢ekleri ve OSA toplam
puan Olgegi ile wender utah Olcegi, ASRS ve ASRS alt oOlcekler arasinda anlamh iliski
bulunamamaistir (p>0,05).

Sonu¢: Major depresyon hastalarinda cocukluk cagi travmasi 6lgegi, dikkat eksikligi ve
hiperaktivite dlgegi ile otizm spektrum anketi dlgekleri kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde
bulunmasi bize bu veriler 1518inda yasantilanmis ¢ocukluk c¢agi travmasinin sekel biraktigi ve bu
sekelin daha ileri yaslarda etkisinin olabildigi sonucuna bizi gétiirmektedir. Literatiirle uyumlu bir
sekilde major depresyon ve DEHB arasindaki iliskinin ¢ocukluk doéneminden kaynaklandigini
sOylenebilir. Arastirmamiz major depresyon hastalarinda c¢ocukluk cagi travmasinin mutlaka
sorgulanmasi gerektigi yoniinde bize aydinlatici bilgiler sunmaktadir. Daha kesin veriler i¢in daha

biiyiik 6l¢ekli hasta gruplarinda calisilmasina ihtiyag duymaktadir.

Anahtar Kelimeler: major depresif bozukluk, cocukluk ¢agi travmasi, otizm spektrum

bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu



ABSTRACT

The Relationship Of Childhood Trauma With Attention-Deficit/Hyperactivity, Autism

Symptoms In Major Depression Patients

Dr. ismail KARKA
Specialty Thesis, Department of Mental Health and Disorder

Introduction: Major depressive disorder is a mental illness that lasts more than two weeks
and has cognitive and neurovegetative symptoms with depressed mood and anhedonia almost every
hour of the day. It is now cited by the World Health Organization (WHQO) as a major cause of
morbidity. The fact that the biological, genetic and environmental factors in the etiology of the
disease are not fully revealed causes clinicians to have difficulty in terms of treatment and follow-
up. Additionally, accompanying clinical features affect both the severity of depression and the
response to treatment. Child maltreatment is the abuse and neglect of people under 18 years of age.
As one of these factors, childhood traumas are sexual, physical and emotional abuse and neglect
experienced processes by individuals before the age of 18, or loss of parents or caregivers,
psychological effects that may occur as a result of abandonment, divorce, migration, witnessing
violence, natural disasters and accidents. In adult depression patients, in addition to childhood
traumas, symptoms of attention deficit and autism spectrum disorder can be assumed to be seen
more frequently than healthy controls. In this study, we mvestigated the relationship between adhd,

autism symptoms and childhood trauma on adult major depression and other normal controls

Methods: This descriptive study was conducted between November-December 2019. 80
patients diagnosed with major depression who applied to Harran University Medical Faculty
Hospital and 80 healthy controls without any psychiatric disorders were included in the study. Data
were collected with the Beck Depression Inventory Form, Childhood Trauma Scale, Autism
Spectrum Scale, Adult Type Attention Deficit and Hyperactivity Self-Report Scale (ASRS), Adult
Type Attention Deficit and Hyperactivity Wender Utah Rating Scale.



Results: 40 men (50%) and 40 women (50%) were included in the study group, and 40
men (50%) and 40 women (50%) were included in the control group. There was no significant
difference between the groups in terms of gender (p> 0.05). Of the patients with major depression,
42 (52.5%) were married and 38 (47.5%) were single; 34 (42.5%) of the control group were married
and 46 (57.6%) were single; 76 (47.5%) of the total participants were married and 84 (52.5%) were
single. There was no statistically significant difference between the groups in terms of marital status
(p> 0.05). There was a significant difference between the two groups in terms of attention deficit
and hyperactivity scales (p <0.05). There was a significant difference between the two groups in
terms of childhood trauma subscales and total score (p <0.05). There was a significant difference
between OSA social skills, attention shift subscales and OSA total score (p <0.05). No significant
difference was found between OSA communication, attention to detail and imagination subscales
and OSA total score (p> 0.05). There was no significant relationship between CTQ subscale and
total score means and wender utah scale, ASRS and ASRS subscale scores in depression patients
(p> 0.05). There was no significant relationship between CTQ subscales and total score means and
OSA subscales and total score in depression patients (p> 0.05).There was a significant positive
moderate power correlation between OSA social skill subscale and wender utah scale, ASRS and
ASRS subscales in depression patients (p <0.05). There was a significant positive correlation
between OSA communication subscale and wender utah and ASRS attention deficit subscale in
depression patients (p <0.05). No significant relationship was found between OSA attention shift,
attention to detail, imagination subscales and OSA total score scale and wender utah scale, ASRS

and ASRS subscales in depression patients (p> 0.05).

Conclusion: The fact that the childhood trauma scale, attention deficit and hyperactivity
scale and the autism spectrum questionnaire scores were found to be significant in patients with
major depression compared to the control group led to the conclusion that childhood trauma had a
sequelae and this sequelae could have an effect at later ages. In line with the literature, we can say
that the relationship between major depression and ADHD stems from childhood. Our research
provides enlightening information that childhood trauma should be questioned in patients with
major depression. It needs to be studied in larger patient groups for more accurate data.

Keywords: major depressive disorder, childhood trauma, autism spectrum disorder,

attention deficit and hyperactivity disorder
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1. GIRIS VE AMAC

Major depresif bozukluk en sik goriilen psikiyatrik hastaliklar arasindadir [1]. Unipolar (tek
kutuplu) majér depresyon yaygin goriilme oranlar1 ve sliregenlesme riskinin olmasinin yaninda,
intihar davranigi sikligini artirmasi, yiiksek diizeyde islev kaybi olusturmasi ve sosyo-ekonomik
sonuglari itibariyle cok biiyiik dnem tagimaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 2001 yili saglik
raporlart verilerine gore 2020 yilina ulasildiginda, depresyonun is yasamini kotii anlamda etkileyen
hastaliklar i¢inde birinci sirada olacagi, stres ve kalp damar komplikasyonlar1 sebebiyle oliime

sebep olan hastaliklar i¢inde ikinci sirada olabilecegi 6n goriilmektedir [4].

Ayrica depresyon tiim akil ve ruh sagligi hastaliklart iginde en ¢ok yiiksek maliyete sahip
olan hastaliklardandir [5]. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan ulusal diizeyde bir ¢alismanin
verilerine goére major depresyonu olan hastalarin ortalama %60’1nda psikososyal islevsellikte (is, ev

isleri, iliskiler ve sosyal roller) agir ya da ¢ok agir islev kayb1 oldugu bildirilmistir [6].

Erken c¢ocukluk donemlerinde yasanmig olan yitimler depresyonun daha erkenden
baslamasma ve daha agir bir sekilde seyretmesine neden olmaktadir. Ailenin diger bireylerinde
siddet gormek, ensest bir sekilde ya da yakin ¢evre (akraba, es-dost) tarafindan cinsel istismara

maruz birakilma gelecekte major depresif bozukluk gecirme riskini iki katina ¢ikarmaktadir [27].

Cocukluk ¢ag1 orselenmeleri yetiskinlik doneminde ¢ok cesitli psikiyatrik hastaliklarin
lortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Bir ¢alismada ¢ocukluk donemi fiziksel ve cinsel istismari
oldugunu bildiren katilimcilarin %80’ inde en az bir psikiyatrik rahatsizlik tanisi aldigi
bildirilmistir. Bu psikiyatrik bozukluklara majér depresyon, suicid davranisi, Orselenme sonrasi
stres bozuklugu, cogul kimlik bozuklugu ve madde kdtiiye kullanimi gibi birgok ruhsal rahatsizlik
ornek olarak gosterilebilir [73, 82].

Cocukluk c¢ag1 travmalart yetiskinlik doneminde depresyon riskini %50 civarinda
artirabilmektedir. Moskvina ve caligma arkadaslar1 tarafindan 324 reiirren major depresyon
hastasinin i¢inde oldugu bir ¢alismada, majér depresyon hastalarinin %79.9'unda en az bir tane
travma oldugu saptanmistir. En fazla bildirilen Orselenmelerin sirasiyla fiziksel anlamda ihmal,

duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal oldugunu belirlemislerdir [84, 85].

Istismar ve majér depresyon arasindaki iliskinin yapisi tam olarak aydinlatilamamistir. Bazi
arastirmalarda yetersiz anne baba becerileri ve aile destegi gibi ¢esitli degiskenlerin ¢ocukluk

doneminde cinsel istismariyla major depresyon arasindaki iliskiye aracilik ettigini belirtirken, bazi

1



derlemelerde diger degiskenlerden bagimsiz bir sekilde cinsel istismar ile depresyon arasinda direkt

sebepsel bir iligki oldugu belirtilmistir [86, 87].

Cocukluk cag1 oOrselenmeleri, depresyonun derecesini ve baslama yasmi da
etkileyebilmektedir. Bu etkilesim, noronal ve biyokimyasal sistemlerle agiklanmaktadir. Gegmis
zamanlarda yapilan arastirmalar, hipokampal voliimiin azalmis olmasi ile c¢ocukluk c¢agindaki

istismar arasindaki baglantiya deginmektedirler [88].

OSB'li ¢ocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yasamaktadir. Yapilmis bir
arastirmada DEHB en sik ek bozukluk olarak bulunmustur. Otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuk
ve ergenlerde en sik bildirilen psikiyatrik rahatsizliklar duygudurum bozukluklari, DEHB, anksiyete
bozukluklar1 ve karsit olma ve karst gelme olarak sayilabilir. Major depresyon ve anksiyete sikligi,

mental geriligi olmayan otizm spektrum bozuklugu ergen ve yetiskinlerde en yiiksek seviyededir

[121-123]

Bir¢cok epidemiyolojik ve klinik arastirmada komorbid psikiyatrik rahatsizlifi olmayan
DEHB vakalarinin sadece %12,3 oraninda oldugunu, DEHB ye genellikle komorbid bir psikiyatrik
rahatsizligin eslik ettigini géstermektedir (Granizadeh 2009, Larson ve ark. 2011).

DEHB ve OSB’si olan ¢ocuklarda en ¢ok goriilen ndrogelisimsel rahatsizliklardan ikisidir
[125]. Iki bozuklukta da dikkat sorunlari, akran etkilesiminde zorluk, diirtiisellik ve degisen
seviyelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev ve diger ortamlarda 6nemli davramigsal, okul,

duygulanimsak ve uyumla ilgili problemlere sebep olur [126].

Major depresyon etyolojisi tam olarak aydinlatilmamis olmasiyla beraber, eriskin major
depresyon hastalarinda ¢ocukluk ¢agi travmalarinin yasanmis olmasi klinik durumu kétii yonde
etkilemektedir. Esikalt1 otizm belirtileri ve eriskin donem dikkat eksikligi ve hiperaktive belirtileri
gosteren kisilerde ¢ocukluk c¢agi travmasia artmis yatkinlik olabilecegi ve bunun sonucunda

erigkin donemde major depresyonun goriilme sikligini ve siddetini etkileyebilecegi diigiiniilmekte.

Erigkin yasta goriilen major depresyonun eriskin donem dikkat eksikligi ve hiperaktive
belirtileri, esikalt1 otizm belirtileri ve c¢ocukluk cagi travmasi ile iligkisini inceleyen az sayida
calisma mevcuttur. DEHB ve otizm yapilan itibar1 ile ¢ocukluk ¢agi travmasina maruz kalma
riskleri fazladir.

Bu c¢alismanin amaci major depresyon hastalarinda cocukluk cagi travmalarinin Erigkin
donem dikkat eksikligi ve hiperaktive belirtileri ve otizm belirtiler ile igkisini inceleyip, ilerleyen
yillarda hastaligin seyrine etkisini ve yasantidaki yansimalarini inceleyip ayrica major depresyon

hastalarinin sosyodemografik 6zelliklerini, major depresyon ile ¢ocukluk c¢agi travmalari, otizm



bulgular1 ve dikkat eksikligi ve hiperaktivite bulgular1 arasinda bir iliski olup olmadigini nesnel

olarak ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Major Depresif Bozukluk

2.1.1. Tamim

Major Depresif Bozukluk en sik goriilen major psikiyatrik hastaliklardan biridir.
Depresyon bireylerin duygularini, benlik algilarini, disiincelerini, kisileraras1 iligkilerini,
davraniglari, is verimliligini, fiziksel islevselligini ve genel yasam doyumunu ciddi anlamda

etkileyen ¢ok faktorlii bir bozukluktur [1].

Tan1 koymak i¢in depresif duygudurumu veya ilgi/istek azligir ve alisilmis etkinliklerden
zevk almayi azaltan (anhedoni) iki belirtiden birinin bulunmasi zorunludur. Bunlara ek olarak
umutsuzluk, sucluluk diisiinceleri, kotiimser diisiinceler, degersiz hissetme duygulari, kendine 6z
giivende azalma, tekrarlayici 6liim diisiinceleri, dikkat ve konsantrasyon gii¢liigii, az uyuma ya da
cok fazla uyuma, istahsiz olma ve kilo kayb1 ya da artmis istah ve kilo alimi belirtilerinden bir

kisminin varligi gerekmektedir [2].

Kisilerin anilara, digsal uyaranlara, fikir diisiince ve eylemlere duygusal yonden tepki ile
yanit verme yetenegine duygulanim (affekt) denilir. Duygulanim (affekt)ayrica mutluluk, hiiziin,
ofke, nefret gibi hisssiyatlarin digsal yansima seklidir. Bireyin endojen duygu durumu 'duygudurum’
(mood) olarak tanimlanir. Kisinin belirli bir siire zarfi boyunca goreceli olarak degismeyen bi¢cimde

icinde bulundugu duygulanim durumuna duygudurum denmektedir [3].

Unipolar (tek kutuplu) major depresyon yaygin goriilme oranlar1 ve stiregenlesme riskinin
olmasinin yaninda, suicid (intahar) davranisi sikligim1 artirmasi, yiiksek diizeyde islev kaybi
olusturmasi ve sosyo-ekonomik sonuglari itibariyle ¢ok biiyiikk dnem tasimaktadir. Diinya Saglik
Orgiitiiniin (DSO) 2001 yili saglik raporlari verilerine gére 2020 yilma ulasildiginda, depresyonun
is yasamin1 kotii anlamda etkileyen hastaliklar i¢inde birinci sirada olacagi, stres ve kalp damar
komplikasyonlar1 sebebiyle oliime sebep olan hastaliklar i¢cinde ikinci sirada olabilecegi 6n

goriilmektedir [4].

Ayrica depresyon tiim akil ve ruh saglhigi hastaliklar igince en ¢ok yiiksek maliyete sahip
olan hastaliklardandir. Depresyonun yillik toplam ekonomik yiikii 2000 yilinda Amerika Birlesik

Devletleri igin 83 milyon dolara ulasmis durumdadir[5]. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
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ulusal diizeyde bir ¢calismanin verilerine gore major depresyonu olan hastalarin ortalama %60’ 1nda
psikososyal islevsellikte(is, ev isleri, iliskiler ve sosyal roller) agir ya da ¢ok agir islev kayb1 oldugu
bildirilmistir [6].

Bir major depresif ataktan sonra Omiir boyu tekrardan depresif atak gecirme olasilig
%50°dir, ikinci ataktan sonra bu oran %70-80°e ulasabilmektedir. Hastaneye yatisi yapilan

hastalarda bir atagin ortalama uzunlugu 5,4 ay olup %25 olguda ise 11 ay1 gegmektedir [7].

Tedavi edilmemis veya eksik tedavi edilmis depresyonun ciddi bir komplikasyonu da
intiharlardir. intihar (suicid) riski major depresif bozuklugu olmayan kisilerle karsilastirildiginda

major depresif bozuklugu olan kisilerde 20 kat daha fazladir [8].

Biitiin bu sebeplerden dolay1 major depresif bozukluk 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak
Oone c¢ikan ve morbidite ve mortalite riskini 6nemli Ol¢lide artmasina neden olan O6nemli bir

rahatsizliktir [9].

2.1.2. Tarihge

Latince “depressus” kelime kdkeninden kok alan 'depress' sozciigli depresyonun taniminin
en yalin temelini olusturur. Depresyonu bir bozukluk olarak ilk oOnce tanimlayan kisi
Hippokrates'tir. Hippokrates'in tanimina gore depresyonun temeli fizyolojik mekanizmalara
dayalidir. Hippokrates (M.O. 460 - 357) bu tabloyu kara safranmn fazla olmas: ile agikladigi igin
“melainechole” olarak adlandirmis, bunu “’ac1, gézyasi ve lziintiinlin kaynag: beyindir” seklinde

belirtmistir [10].

Helenistik donemde gelindiginde diger {inlii hekimler Hipokrat’in bu tiir yaklagimini kabul
ederek devam ettirmislerdir. Galen (M.S. 131-201) melankoliyi ¢okkiinliik ve korku, hayattan
hosnut olmama, diger insanlardan nefret etme olarak aciklamis ve ailesel ve ¢evresel etkenlerin

rollerine dikkat cekmistir [11].

Ibni Sina (M.S. 980-1037) ruhu beynin fizyolojik bir islevi gibi ele almis, burada meydana
gelen bir arizanin hastaligin sebebi oldugunu belirtmistir. Kendinden sonra gelen 500 y1l i¢inde bir
kaynak eser halini alan Tibbin Kanunu (el kanun fit-tib) adli klasik eserinde duygudurum

bozukluklarinin vucuttaki sivilarla ilgili teoremini ilerleterek, dort cesit siviya karsilik gelen



mizacin degisik bilesenlerinin farkli durumlar meydana getirdigini anlatmis ve altta yatan kisilik

ozelliklerinin roli tstiinde durmustur [12, 13].

On dokuzuncu yiizyila gelindiginde Pinel’den baslayarak ¢okkiinliik ve mani kavramlari
bugiinkiine benzeyecek sekilde formiilize edilmistir. Delasiauve 19.yy’da "depresyon" kelimesini

hastalig1 tanimlamak i¢in kullanan ilk kisilerden biridir [14].

Kraepelin, depresyonun kisilerde genelde dogumdan itibaren var olan biyolojik bir zeminle
ilgili oldugunu savunmus. Manik depresif bulgularin ayni hastaligin iki zit gériinlimii oldugunu
belirtmistir. Endojen ve ekzojen, unipolar(tek kutuplu) ve bipolar(¢ift kutuplu) kavramlart ve
duygudurum bozukluklarinda psikolojik etkenlerin rolleri konular1 20. yiizyildaruhsal hastaliklar
tartigma alanin1 6nemli miktarda isgal etmistir. Bu yillarda Adolf Meyer (1866-1950) psikobiyoloji
terimini meydana getirerek, gerek cokkiinliigiin gerekse diger ruhsal bozukluklarin etyolojik
ilerlemesinde hem ruhsal siireclerin hem de biyolojik faktorlerin 6nemli katkis1 olabilecegini iddia
etmis ve cesitli yapisal, biyolojik faktorlerin fertilizasyondan itibaren degisik hayat olaylar1 ile

etkilesime girerek depresyonun olusmasina neden oldugunu distinmiistiir [15].

1980 yilinda yayimlanan DSM-III ve 1987°de revize edilerek yayimlanan DSM-I1I-R’de
birgok arastirmaya dayanan tani kriterlerine agirlik verildigi gortilmiistiir. 1994 yilinda DSM-IV
yayimlanmis ve 2000 yilinda tekrar revize edilmistir (DSM-IV-R). 2013 yilina gelindiginde ise
ilkemizde dahi yaygin bir sekilde klinisyenler tarafindan kullanilan DSM-5, “Duygudurum
Bozukluklar1” baghigi altinda cesitli farkli depresyon tiplerine yer ayirmis ve tani Olgiitlerinden

bahsetmistir.

Depresif yakinmalar giinliik aktivite ve hobilere olan ilginin azalmis olmasi, istah ile
kiloda artis olmast ya da azalmasi, uykusuzluk ¢cekmek ya da asir1 uyumaya meyilli olmak, enerji
giic kaybi, konsantrasyon ve dikkatte bozulma, degersiz hissetme, yetersiz hissetme, kendini
suclayict diisiinceler ve intihar diislinceleri seklinde cesitli olabilir. Ana belirti olarak goriilen
devam eden ¢okkiin duygudurum ve giinliik aktivitilere olan ilgi azalmasinin en az iki haftadir

stirliyor olmas1 major depresif bozukluk tani 6lgiitleri igerisindedir [16].

2.1.2.1. Depresyonun Tammmlanmasi ve Klinik Belirtiler

DSM-5-TR ’ye gore Yegin (Major) Depresyon Bozuklugu



A. 1ki haftalik dénem siiresince, asagidaki semptomlardan besi (ya da daha cogu) vardir ve
daha onceki islevsellik diizeyinde bir azalma olmustur; bu belirtilerden en az biri ya (1) depresif

duygudurum ya da (2) ilgisini kaybetme ya da anhedonidir.

1. Depresif duygudurum, hemen hemen her giin, giiniin biiyiik cogunlugunda bulunur. Bu
durumu ya birey kendisi ifade eder (6rn. depresiftir, kendini higlikte hisseder ya da umitsizdir) ya
da bu durum bagka kisilerde gozlenir (6rn. Aglayacak gibi goriiniir). (Not: Cocuklarda ve
ergenlerde ¢abuk kizan bir duygudurum olabilir).

2. Tim ya da neredeyse biitiin aktivitelere kars1 ilgide ciddi bir azalma ya da bunlardan
zevk alma durumunun azalmasi, neredeyse her giin, giinliin biiyiik bir ¢ogunlugunda bulunur
(hastanin anlatimina gore ya da gézlemle belirlenir).

3. Kilo vermek icin ¢abalamiyorken (diyet vs yapmiyorken) ¢ok kilo kaybetme ya da kilo
alma (Orn. bir ayda kilosunun %5’inden daha ¢ok olan bir artma ya da azalma) ya da neredeyse her
giin, yeme isteginde belirgin azalma ya da artma olmasi. (Not: Cocuklarda beklenen normal
gelisimine gore kilo alimini saglayamama dikkate alinmalidir).

4 Neredeyse her giin uyuyamama ya da asir1 uyuma.

5.Neredeyse her giin, psikomotor artis (ajitasyon) ya da yavaglama (baskalarinca
gozlenebilir olmalidir; sadece, 6znel, rahatlama saglayamama ya da duygusu tasima degil).

6. Neredeyse her giin, yorgunluk ya da igse enerjinin giiciin kalmamasi (enerji diisiikliigii).

7. Neredeyse her giin, degersiz hissetme ya da ¢ok fazla ya da uygunsuz sugluluk duygular
hissetme (sanrisal olabilir, mikromanik sanrilar) (yalnizca hasta oldugu i¢in 6tiirii kendini kinamasi
ya da sucluluk duymasi olarak degil).

8. Neredeyse her giin diisiinmekte zorluk ya da odaklanmakta zorluk c¢ekme ya da
kararsizlik hissi yasama (6znel anlatima gore ya da baskalarinca gozlenebilir).

9. Yineleyici intahar diisiinceleri (yalmizca olim korkusu degil), 6zel bir sekilde
tasarlamaksizin tekrarlayici kendini 6ldiirme (intihar) fikri ya da kendini 61diirme girisimi olmasi ya

da kendini 6ldiirmek i¢in 6zel bir eylem tasarlama.

B. Bu semptomlar klinik agidan ciddi bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya
da ehemmiyetli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte azalmaya neden olur.
C. Bu donem, bir maddenin (esrar,eroin vs ) ya da baska bir saglik olayina fizyoloji ile

iliskili etkilerine baglanamaz.

Not: A-C tanm 6lgiitleri bir major bir depresyon donemini olusturur.
Not: Onemli bir kayip(yitim) (6rn. yas, iflas (parasal ¢okiintii), dogal bir afet sonucu

yitirilenler, onemli bir hastalik olmasi ya da yeti yitimi) sirasinda gosterilen tepkiler i¢inde, A tant
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olgiitiinde belirlenen, yogun bir elem duygusu yasama, kayiplar ile ilgili siirekli diistinme, uykusuz
kalmak, yeme isteginde belirgin azalma ve kilo verme gibi semptomlar olabilir ve bunlar da bir
major depresyon donemini andirabilir. Bu gibi semptomlar anlasilabilir ya da yasanan kayba gore
uygun bulunsa da, ehemmiyetli bir kayip sirasinda olagan tepkinin yaninda bir major depresyon
epizoduda olabilecegi dikkatten kagmamalidir. Bu karar kisiden alinan anamnezin ve kayip
baglaminda yasanan acinin iiziintiiniin kiiltiirel Ol¢iilere gore disa yansimasinin degerlendirilmesini

gerektirir.

D. Major depresyon doneminin ortaya c¢iktigr sirada sizofreni, sizoaffektif bozukluk,
sizofrenimsi bozukluk, sanrili bozukluk ya da sizofreni agilimi kapsaminda olan ve psikozla

seyreden tanimlanmis ya da tanimlanmamis 6teki bozukluklarla daha iyi bir sekilde aciklanamaz.

E. Hicbir zaman bir mani epizodu ya da bir hipomani epizodu gecirilmemistir.

Not: Maniye ya da hipomani benzeyen epizodlar herhangi bir maddenin sebep oldugu
donemlerse ya da saglikla ilgili baska bir durumunun fizyolojisi ile ilgili etkileriyle

aciklanabiliyorsa bu dislama uygulanmaz.

2.1.2.2. Kodlarken ve Yazarken izlenecek Yol

Major depresif bozuklugu i¢in tant kodu, o donemin ge¢irilmis tek bir epizod mu yoksa
tekrarlayan bir donem mi olduguna, o siradaki siddetine, psikoz 6zelliklerinin olmasina ve yatisma
durumuna bagl: bir sekilde verilir. O siradaki siddeti ve psikotik dzellikleri, ancak o sirada major
depresyon donemi i¢in tani kriterleri tam karsilaniyorsa gosterilir. Remisyon belirleyicileri, o sirada

major depresyon donemi i¢in tani kriterleri tam karsilanmiyorsa gosterilir.

Agirhik/gidis belirleyicisi

1. Agir olmayan

2. Orta

3. Agir

4. Psikoz ozellikleri olan

5. Tam olmayan yatisma olan
6. Tam yatisma gosteren

7. tanimlanmamisg



En son epizodu tanimlayan belirleyiciler

—

. Anksiyeteli sikint1

. Mix ozellikler gosteren

. Melankoli 6zellikleri gosteren

. atipik tiir (Degisik) 6zellikler] gdsteren

. Duygudurumla uyumlu psikotik 6zellikleri gosteren

. Duygudurumla uyumlu olmayan psikotik 6zellikleri gosteren
. Katatoni ile seyreden

. Dogum déneminde olan (peripartum baslayan)

O 0 N O D kK~ W DN

. Mevsimsel 6zellik gosteren [17].

2.1.3. Epidemiyoloji

Psikiyatrik rahatsizliklar arasinda en ¢ok gorillen major depresyondur[18].Kadinlarin
%20’sinde, erkeklerinde %10’unda, hayatlarinin bir doneminde major depresyon goriiliir. Genis
epidemiyolojik arastirmalarin sundugu verilere gore, major depresyonun yasam boyu prevalansi

%4,9 ile %17,1 aras1 degisebilmektedir [19].

Tiirkiye Saglik Bakanligi bilinyesinde 2004 yilinda yapilan Tiirkiye Hastalik Ytk
Calismasinda unipolar(tek kutup) major depresif bozuklugun her iki cinsiyete goére insidansi;
kadinlarda %?26,3;erkeklerde %18,2, tim toplamda %21,1 bulunmustur. Major depresyon
Tirkiyede kadinlarda %10.7 ile ilk sirada, erkeklerde de ise %6,4 ile ikinci sirada is kaybi ve
morbidite yiikiinii olusturmaktadir. Ayrica hastalik maddi yiikiine yol agan ilk 10 hastaligin arasinda

dordiincii sirada bulunmaktadir [20].

Bir major depresif ataktan sonra yagsam boyu tekrar depresif atak yasama olasilig1 %50°dir,
ikinci ataktan sonra bu oran %70-80’e ¢ikmaktadir. Hastaneye yatis1 yapilan hastalarda bir atagin

uzunlugu ortalama 5,4 ay civarinda olup %25 olguda ise bu oran 11 ay1 gegmektedir [21].

Major depresif bozuklugun dagiliminin irklara ve daha kiigiik etnik gruplara gore bir
farkliliginin olmadig ve iwrklar arasinda goriilen bazi farkliliklarin da genelde sosyoekonomik

durumdan kaynaklandigini ileri siiren bazi ¢aligmalar var [22].



Major depresif bozuklugun baslangic yasi ortalama 40 yas civarinda olmakla birlikte
hastalarin %50 sinde major depresif bozukluk 20 ile 50’li yaslar arasinda baglar. De Graaf ve
arkadaslar1 2003 yilinda yaptiklar1 Hollanda Ruh Sagligi Arastirma ve Insidansi ¢alismasinda
(NEMESIS) kadinlarda major depresyonun baslama yasimin erkeklere oranla daha erken (29.9 yas)
oldugunu saptamiglardir [23].

Major depresif bozuklugun dagiliminin 1rklara ve etnik gruplara gore farklilik
gostermedigini ileri siiren yayinlar yaninda siyah irkta daha az oranda major depresyon izlendigini

one siiren yayinlar da vardir [24].

2.1.4. Etiyoloji

Major depresif bozuklugun etyolojisi hakkinda cok eskiden gilinlimiize dek genetik,
biyolojik ve psikososyal olmak iizere birden ¢ok sav lizerinde arastirmalar yapilmistir. Son
zamanlarda major depresyonun etyolojisi ile ilgili olarak yapilan arastirmalar, psikososyal ve
analitik (¢cozmleyici) teorilerden ¢ok biyolojik yondeki teorilere dogru kaymistir. Norobiyoloji
sahasinda yapilan aragtirmalar ndrotransmitter sistemleri ile baslangic yapmis ve sirasiyla
hipotalamo hipofizer sistem, adrenal-tiroid sistemler, genetik, vitamin eksiklikleri, noroplastisite,

noral aglar ve noro goriintiileme alanlarina yogunlasmistir [25].

Duygudurum bozukluklarinin etyolojisinde biyolojik ve psikososyal faktorler bir araya
gelerek etkin olduklar1 diislintilmektedir. Major depresyonun baslamasina yol acan etken genelde
psikososyal nedenlerdir. Hastaligin ilerlemesi ve siiregenlesmesi ile birlikte duygudurum epizodlari

psikososyal etkilerden bagimsiz bir sekilde kendiliginden ortaya ¢ikmaya devam ederler [26].
Erken c¢ocukluk donemlerinde yasanmis olan yitimler depresyonun daha erkenden
baslamasima ve daha agir bir sekilde seyretmesine neden olmaktadir. Ailenin diger bireylerinde

siddet gormek, ensest bir sekilde ya da yakin g¢evre(akraba, es-dost) tarafindan cinsel istismara

maruz birakilma gelecekte major depresif bozukluk gecirme riskini iki katina ¢ikarmaktadir [27].

2.1.4.1. Genetik Etkenler

Epidemiyolojik arastirmalar major depresif bozuklugun ailesel bir bozukluk oldugunu

ortaya koymustur. Major Depresif Bozuklugun ailesel yatkinlik oraninin % 40 civarinda oldugu
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tahmin edilmektedir[24]. Major depresif bozukluk Oykiisii olan bir ebeveyne sahip olunmasi,

gengler kisilerde major depresyonun en gii¢lii yordayicilarindandir [28].

Yapilan ikiz ¢alismalarinin neticesinde major depresyonun gelismesinde ailesel katilimin
tahmini %37 oldugu ve birinci dereceden akrabalarda goriilme sikliginin 2-3 kat arttigi
bulunmustur [29]. Tek niikleotid polimorfizmleri, genom-¢api iligskilendirme ve tekli gen analizleri
caligmalar1 da dahil multiple genetik ¢alismalarda major depresif bozukluk ile iligkilendirilen
spesifik genler bulunmamistir [30]. Major depresyon, bireye 6zel ¢evresel etkenlerin yani sira
beynin gelisimi sirasinda ortaya c¢ikan degismis gen ekspresyonlart ve strese verilen cevapla

iliskilendirilen goklu kiiglik genetik etkenlere baglidir [29].

2.4.1.2. Biyolojik Aminler

Major depresyonun ortaya ¢ikmasinda basta serotonin (5HT) ve noradrenalin (NA) olmak
iizere degisik norotransmitterler ile ilgili fonksiyonel bozukluklarin 6nemli role sahip olduklari
kabul edilmektedir [31]. Sinaptik bosluga yeterli noradrenalin salinamamasi, postsinaptik adrenerjik
alfa-1 reseptorlerin sayisinda ve duyarliliginda azalma olmasi, hem presinaptik inhibitér etkili olan
otoreseptdr gorevi olan alfa-2 reseptdrlerinde hem de postsinaptik adrenerjik beta-1 reseptorlerde
meydana gelen sayr ve duyarlilik artisi ile serotonin ve noradrenalin saliniminin azalmasinin
depresyonun ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilecegi diislinlilmektedir. Diger yandan sadece
noradrenerjik etkili ilaglarin depresyonu diizeltebilmeleri ve antidepresanlara verilen klinik cevabin
beta adrenerjik reseptorlerde ortaya ¢ikan degisiklikle iliski gostermesi, noradrenalin teorisi i¢in 6ne

stiriilen bir diger kanittir [32].

Serotonin reseptdrlerindeki hassasiyetve say1 degisikliklerinin duygudurumda, hafiza, uyku
ve dilirnal ritim gibi fonksiyonlarda bozulma gibi belirtilere neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
Seleketif serotonin gerialim inhibitorlerinin (SSGI) depresyon tedavisindeki biiyiik etkileri olmasi

serotoninin depresyonla en ¢ok iligkilendirilen biyojenik amin haline getirmistir [31, 32].

Depresyonun patofizyolojisik etyolojisini aciklamak icin One siiriilen teorilerden biride
merkezi noradrenerjik sistemde olusan bozukluklardir. Bu teori, ¢okkiin hastalarda, norepinefrin
metabolizmasinin azligina, tirozin hidroksilaz aktivitesinin artigina ve lokus seruleusda norepinefrin

tastyicilarin yogunlugunun azalmis olmasina dayandirilmaktadir [33].
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Depresif bozukluk hastalarinin beyin omurilikte bulunan sivisinda dopamin metaboliti olan
homovalinik asid miktarin diisiik olmasinin azalmis dopaminerjik etkinlik ile iliskide oldugu ve
bunun sonucunda 6zellikle psikomotor retardasyonu olan depresif bozukluk hastalarinda ortaya
¢iktig1 One stirilmistiir [34]. Ayrica mezolimbik dopamin yolaklarinda fonksiyonel bozuklugun var

oldugu ve dopamin D1 reseptorlerin depresif bozuklukta hipoaktif olduguna dair veriler vardir [35].

Cogu antidepresan monoaminleri arttisina sebep olur ve bunlarin biiylik ¢ogunlugu
serotonin ve noradrenalin sistem {izerinden etkilesir. Ancak sertralin, bupropion ve MAO

inhibitorleri gibi ilaglain ayrica dopamini arttiran 6zellikleri de vardir [36].

2.1.4.3. Noroendokrin Sistem

Depresyon ile en fazla ilisik bulunan endokrin sistemler hipotalamopitiiiter-adrenal (HPA)
aks1 ve hipotalamo-pitiiiter-tiroid (HPT) aksidir. Depresif bozukluk hastalarinin beyin omurilikte
bulunan sivisinda kortikotropin serbestlestirici hormon (CRH) miktar1 artar. CRH uyarimina
adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve beta-endorfin cevabinda azalma olur ve deksametazon
stipresyon testinde depresif hastalarin %50’sinde kortizol miktarinda beklenen inhibisyon goriilmez.
Kronik stres altinda HPA ekseni devamli olarak uyarilir ve kortizol salinimi artirilir. Artan kortizol
miktar1 hipokampal norogenezi kotii etkiler ve hipokampal atrofi olusur. Bu durum depresif

bozuklugun olusumu ve 6zellikle duygusal belirtilerle iliskilendirilmistir [37].

Depresif bozukluk hastalarinda tirotiropin serbestlestirici hormon (TRH)’a tiroid uyarici
hormon (TSH) yanmitinin saglikli kisilere gore daha diisiik oldugu oOriilmiistiir. Bu hasta kisilerde
serbest T4 diizeylerinde artig gortliirken, tipik olarak eslik etmesi gereken T3 degisikligi
goriilmemektedir [32, 38].

2.1.4.4. Psikososyal Kuramlar

Psikanalitik kurama gore depresif bozukluk hastalarinda ikircili duygular egemendir. Yani
sevgi ve 6fke-nefret birlikte bulunur. Ige-atilmis sevgi maddesinde karsi ¢ok giiclii ikili duygular
vardir. Fakat nefret bilingdisidir [26]. Oral donemde olusan anne-bebek iliskisindeki sorunlar

depresif bozukluga yatkinlik olusturur. Ger¢ek ya da mecazi sevgi nesnesi yitimi ile ortaya ¢ikan

12



sikintilarla miicadele etmek i¢in birey, yitik nesnenin ige atimi (introjeksiyon) diye adlandirilan bir
savunma diizenegini kullanir. Bu yolla yitik nesneye karsin sevgi ve nefret duygularinin 6zdesimi,
ofke duygusu bireyin kendisine yonelir ve bu durumda depresif bozukluk gelisir. Erken ¢ocuklukta
meydana gelen baglanma ve travmatik kayiplarla ilgili sorunlar da depresif bozukluga yatkinlik
yaratir. Erigkinlikteki yitimler ise, travmatik ¢ocukluk yitimler ile ilgili yasanilanlart animsatir ve

erigkinlik déonemi depresif bozuklugu tetikler tetikler [39].

2.1.4.5. Bilissel Kuram

Biligsel kurama gore bireyin kendisini, etrafin1 ve gelecegini algilamasi ile ilgili kendisini
ne sekilde hissettigi ve kendisine ne sekilde davrandigi arasinda etkilesim vardir. Depresif
bozuklugu olanlar kendilerini, etraflarin1 ve geleceklerini tamamen olumsuz bir sekilde
degerlendirirler. Olumsuz bir kendilik tasarimlart bulunur. Biligsel kuram bu bozulmus diislince
seklini altta yatan uyumsuz bozuk semalarin cevresel faktorlerce tetiklenmesi sonucu olustugunu
One siirer. Semalar verileri selektif olarak filtreleyerek kisiyi kendisi ve digerleri ile ilgili bir takim

sonuglara gotiiriir [40].

Biligsel yanlhiliklar yitim veya engellenmenin abartilmis, bireysellestirilmis ve negatif bir
tarzda yorumlanmasi sonucu olumsuz yasam olaylarina karsi hassasiyeti artirir. Aaron Beck'in
biligsel modeline gore bilissel degerlendirmenin birden ¢ok diizeyi oldugunu 6ne siirer. En yiizey
seviyesinde olan diizeyi kendiliginden meydana gelen, bireye dogru gelen, sorunlu davranis veya

rahatsiz eden duygularla iligki iginde olan otomatik diisiincelerdir [41].

2.1.4.6. Davranmis¢1 Kuram

Martin Seligman tarafindan ortaya 0grenilmis ¢aresizlik modeline gore deney esnasinda
kopeklere elektrosok akimi verilerek kagma eyleminde siiriiklendikten sonra eger bir engelle
kacmalar1 engellenirse bir siireden sonra engel kaldirilsa bile kdpekler kagma davranisini birakip
teslim olurlar. Bu kurama gore insanlarda depresif bozukluk, kiigiik yaslardan beri var olan acili
uyaranlarla karsilagsmasi ve bunlardan kurtulmayr bilememesi sonucunda meydana gelen bir

caresizlik durumudur [42].

Biitiin deneylerde ve vakalarda bu depresif tepkinin en iyi giiglii 6ngdriiciisiiniin negatif
uyaran iizerinde bireyin bir kontrole sahip olmamasidir. Ogrenilmis caresizlikte “ne edersem

edeyim sonugcta higbir sey fark degismiyor’’ seklinde bir yanlis degerlendirme s6z konusudur. Buna
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gore depresif kisilerin olaylar1 negatif bir bicimde agiklamay1 6grendikleri ve negatif olaylar1 kalici,
genel ve i¢sel faktorlere bagladiklar 6ne siiriilmiistiir. Birey olumsuz bir olay1 gegici yerine siiregen
ve siirekli, tekil yerine yaygin ve evrensel, herkesin yasantilayabilecegi bir durumdan ziyade

kendisine has, kisisel sekilde ag¢iklamaktadir [43].

2.1.4.7. Stresli Yasam Olaylar:

Bir ¢alismada depresif bozukluk dncesinde stresli yasam olaylarinin %76 civarinda oldugu
bulunmus, kadin ve erkek hastalarda yasamdaki stresli olayin siklig1 ve siddeti birbirine neredeyse
benzer olarak tespit edilmistir. Kadinlar daha ¢ok evlilikle ilgili sorunlar1 ve karsi cinsle iliski
sorunlar1, erkekler daha c¢ok mesleki sorunlar1 ve diger bireylerarasi iligkilerle ilgili sorunlari

bildirmislerdir [44].

2.1.4.8. Erken Yasam Olaylar1 ve Cocukluk Cag1 Travmasi

Preklinik arastirmalar erken yasam stresli olaylarinin artmis stres tepkilerine neden olacak
bicimde hipotalamusta kortikotropin-releasing faktor hiicrelerinin uzun siireyle hiperaktivitesine yol
actigin1 One siirmektedir. Erken c¢evresel olaylarin, yasam boyunca devam eden ve takip eden
nesillere epigenetik tasinan hipotalamik-pitiiiter-adrenal stres tepkilerine (bazi genlerin

aktivasyonunu degistirerek) sebep olabilecegi belirtilmistir [45].

2.1.5. Klinik Seyir ve Tedavi

Depresyon tek ya da birden ¢ok, tekrarlayan ataklar halinde ortaya ¢ikabilir. Hastalarin bir
cogunda akut bir atak sonrasi prognozu iyi ise de, dort hastadan {igiinde 6dmiir boyu tekrarlayan
ataklar arasinda degisken siddette kalint1 belirtiler olabilmektedir. Birgok genis ¢apli epidemiyolojik
calisma depresif bozuklugun prognozu hakkinda da bilgi vermektedir. Diinya capindaki yapilan ilk
Global Hastalik Yiikii (Global Burden of Diseases) (GBD) calismasinda depresif bozuklugun
ortalama atak siiresini 6 ay olarak bildirilmistir [48, 49].

Tek bir depresyon epizodu geciren hastalarda tekrarlama oran1 %50-60 civarinda iken, bu
oran iki depresyon epizodu gecirenlerde %70 i, ii¢ depresyon epizodunu gegirenlerde %90’a
ulagmaktadir. Atak tekrar1 olan hastalar genelde geng, depresif mizaci olan ya da kronik distimisi

bulunan kisilerdir. Baz1 vakalar bipolar hastaliga doniisebilmektedir ve ailede hastalik ge¢misi varsa
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depresyon donemlerinin yeniden goriilme riski artmaktadir. Hastalik epizodlari ortalama 6 ay
stirmektedir, epizodlar arasinda bulunan siire degisken olmasiyla birlikte genellikle uzun yillar
siirmektedir. Omiir boyu ortalama depresif bozuklugu dénemi sayisinin 5 ile 6 arasinda oldugu
bildirilmistir. Major depresyonu olan kisilerin yaklasik %6’ siin esik alti semptomlari, kronik bir

gidis gosterdigi diisiiniilmektedir [48, 50].

Major depresyon giindelik hayata ciddi diizeyde etki eder, hayat kalitesini ve saglikli olma
algisim1 ciddi sekilde bozabilir. Major depresyon en ¢ok islev yitimine neden olan psikiyatrik
bozukluklardan olmasina ragmen mevcut veriler hastalarin {i¢te birinden de daha azinin yerinde ve

yeterli tedavi aligin1 géstermektedir [51].

Giiniimiizde major depresyon tedavisinde ilag tedavisi, EKT ve psikoterapilerin etkili
oldugu kanitlanmistir. Bunlarin haricinde da tedavisi i¢in bir¢ok farkli yontem uygulansa da hali
hazirda major depresyonun tedavisi ¢ogunlukla farmakoterapiye dayanmaktadir. Antidepresan
tedavisi ile ilgili olarak yapilan randomize kontrollii arastirmalara gore, uygun bir sekilde ilag
tedavisi almig olmalarina ragmen hastalarin sadece %30-40’1nda tam remisyon goriilebilmekte ve

hastalarin %10-15"inde tedaviye diren¢ gostermektedir [51, 52].

[lk kez antidepresan tedavi baslanmis hastalar ve tedaviye direng gdsteren hastalarin i¢inde
yer aldig1, bugiine kadar yapilan en biiylik tedaviye cevap ¢aligmasi olarak kabul edilen Depresyon
icin Sirali Tedavi Alternatifleri (STAR*D) arastirmasinin sonuglarina gore, depresyonda tedavi
oranlarinin daha dnceki arastirmalar gore daha da diisiik ¢iktig1 goriilmiistiir. Calismada 14 haftalik
antidepresan ila¢g tedavisi neticesinde iyilesme oranlar1 %28-33 civarinda bulunmustur. Sonraki
basamak tedavisi olarak antidepresan ila¢ degistirilmesi veya gliclendirme tedavisi yapilmis
hastalarda da yine iyilesme orani %50 civarinda kalmistir. 1 yillik izlemin neticesinde tedavi
algoritmasinin dordiincii derecesine gelindiginde ise halen iyilesme oranlarinin %67 civarinda
oldugu goriilmiistiir. Tedavinin herhangi bir evresinde iyilesen hastalarla yapilmis olan 1 yillik takip

arastirmasinda hastalarin %50’sinde depresif bozuklugun tekrarladigi gozlemlenmistir [51].

Hastalarin 15 wyillik siire zarfinda izlendigi Collaborative Depression Study (CDS)
arastirma verilerine gore major depresyon hastalarinin %70’inin bir yil igerisinde iyilestigi ve ilk
ataklariyla daha sonraki ataklar1 arasinda iyilesme oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik olmadig,
gecirilen atak sayisi arttik¢a iyilesme siiresinin daha da uzadigi bulunmustur [53]. Depresyonun
klinik takibinde bir diger problem de hastaligin sik sikrelaps gostermesidir. CDS arastirmasinda
birinci ataginda remisyona girmis olan hastalarin yaklagik %?22’sinde 1 yil icinde semptomlarda

tekrar alevlenme olmustur [54].
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Bir depresif epizod sonlanirken kalinti semptomlarin olmasi yeni bir atak yasama
olasiligin1 arttirmaktadir. CDS c¢alismasinda takipler esnasinda tamamen remisyona girmis
asemptomatik hastalarin %66’sinda yeniden tekrarlama olurken semptomlart kismen devam eden
hastalarin %87’sinin epizodun tekrar yasandigi goriilmiistiir. Bundan dolay1 tedavideki ana

hedefimiz tam remisyon olmalidir[55].

Cocukluk ¢ag1 travmasi gibi erken yasam olaylari, kisileri yasam boyunca psikopatolojiye
daha hassas hale getirebilir, strese duyarliligini ve olumsuz uyaran cevabini degismesine neden
olarak kisilerin major depresif bozukluga yatkin hale getirebilir. Bir arastirmada ¢ocukluk ¢agi
suistimal Oykiisii olmayan intihar edenlere kiyasla ¢ocukluk cagi suistimal hikayesi olan intihar
edenlerde post-mortem hipokampiislerindeki nérona spesifik glukokortikoid reseptor promotoriiniin

cogalmig metilasyonu ve azalmis mRNA seviyeleri oldugu bulunmustur [45-47].

2.2. Cocukluk Cag Travmalar

2.2.1. Tanim ve Genel bilgiler

Travma, bireyin kisa siire i¢inde bas edemeyecegi, isleyemeyecegi uyaranlarla
yiizlesmesidir. Travmatik olay her seyden once algilama, orgiitleme kabiliyetini, duygularin tekrar
diizenlemesini (regulation) kotii bir sekilde etkiledigi, benlik fonksiyonlarini, ruhsal mekanizmalari
bozdugu bilinmektedir [56]. Travmatik sira digt kilan, yalnizca nadir goriilmesi degil, diger yasam
olaylarinda da denge ve uyumu saglayan miicadele etme yollarinin kullanilamayacagi kadar agir
olusudur [57].

Bu konuda bir¢ok aragtirmaci, kayip, cinsel istismar, duygusal istismar, siddet, iskence,
cok korkung¢ olaylarin tanikligi, devam eden hastaliklar gibi nesnel olaylari travmalarin sebepleri
olarak gostermektedir [56]. Bu tiir travmalarda siddet ve zaman, yani bireyin kisa siire iginde
siddetli uyaranlara maruz kalmasi1 6nemli bir belirleyicidir. Travmatik olaya maruz kalmanin en
zorlu oldugu yasam donemi ise, travma ile miicadele edebilecek giiclin olmadig1 veya az oldugu

cocukluk ¢agi donemidir [58].

Cocukluk cagindaki orselenmeler her seyden evvel kendilik ve nesne imgelerinin yanlis
algilanmasim etkilemekte, ileri caglarda yeniden yasanacak travmalara gosterilen tepki bicimlerini

belirlemektedir. Terr, cocukluk cag1 orselenmelerini 1 ve 2 Tip olmak {izere iki kisma ayirmstir.
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Tip 1 orselenme dogal bir afet, cinayet veya kaza gibi beklenmeyen ani, tek seferlik bir olay olarak
tanimlarken; tip 2 orselenmeyi ise ¢ocukluk dénemindeki fiziksel ve cinsel istismar ile buna eslik

edebilen korkuyla dolu beklenti gibi uzun siireli veya rekiirren olay seklinde tanimlamistir [59].

Fischer G.ve Riedesser P. (1999) ye gore benlik bu duruma ii¢ farkli bi¢imde tepki

vermektedir.

1) Travma saglikli bir sekilde islenir: benlik bu eylemlerin harap edici 6gelerini diizene
koyarak miicadele eder. Bu, saglikli olan yaklagimdir.

2) Disosiasyon(¢oziilme)olur: Benlik bu yikici eylemin tehlikeli 6gelerini travmanin
kendisinden uzaklastirir. Bu yaklasimda disosiyatif bozukluklar olusur.

3) Travma ige atilir: Benlik Orseleyici yasantiy1 isleyemedigi igin bunun yerine ruhsal
yapinin bir kisminda ona yer ayirir. Nevrozlarin birgogunun ve borderline kisilik orgilitlenmesinin

altinda bu tepki sekli vardir.

Islenemeyip digsallastirilan veya igsellestirilip alt benliklerin bir kenarinda depolanan agir
siddetli uyaranlar ve kendiligin travmatize olmus bolimi degismemis bir sekilde, kaldig: gibi, itici
giicli, negatif etkilerin zaman asimina ugramadan yillar boyunca siirerek benlik fonksiyonlarini,

ruhsal dengeleri ve ruhsal tekamiilii olumsuz etkilemektedirler [56].

Cocukluk ¢ag1 travmasi anne-baba ya da bakim veren gibi bir yetiskin tarafindan ¢ocugun
maruz kaldigi, toplumsal kurallar goz Oniine alindiginda uygunsuz veya zarar verici bir sekilde
degerlendirilen, cocugun gelisimini durduran ya da kisitlayan eylem ya da eylemsizlikleri igerir.
Bunlarin sonucu ¢ocugun ruhsal, fiziksel, cinsel ya da sosyal olarak zarar gbérmesine, ¢cocugun

saglik ve glivenliginin tehlikeli bir sekilde etkilenmesi s6z konusudur [60].

Cocukluk cag1 orselenmeleri, pasif bir eylem olan ihmal etme ve aktif bir eylem olan

kotiiye kullanim (istismar) olarak ikiye ayrilir [61].

Diinya saglik orgiitii (DSO) ¢ocuk istismarimi “Bir eriskin tarafindan bilerek ve isteyerek
ya da bilmeyerek istemeden yapilan ve cocugun genel sagligini, fiziksel gelisimini, psikososyal
olgunlagmasini olumsuz sekilde etkileyen davranislar” bigiminde tanimlarken; istismarda eriskinin
niyetinin ehemmiyetli olmadigin1 6nemli olan seyin bu eylemin ¢ocuk iizerinde biraktig1 etkisi
oldugunu belirtmistir [62]. “Cocugun ihmali” ise, basta anne ve baba olmak iizere, bakmakla

ylkiimli diger kisiler olmak {iizere yetiskinlerin, ¢ocugun saglikli beslenme, giyinme, egitim,
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barinma, saglik, sefkat ve sevgi gibi temel ihtiyaglarinin ihmal etmelerinin neticesi olarak ¢ocugun

fiziksel, emosyonel, etiksel ya da sosyal olgunlagmasinin engellenmesi olarak tanimlanir [63].

2.2.2. Cocukluk Cag1 Travmasi Tarihi ve Epidemiyolojisi

Ciddi sikint1 yaratan olaylar sirasinda yasanilan ruhsal tepkilerden bahseden kayitlara daha
eski ¢caglardan bu yana rastlanmaktadir. Travma yaratan olaylar siklikla kabul edilen sekli ile aniden
ve beklenmedik bir anda olur, bireyin fiziksel ve ruhsal dengesini ya da yasamini tehdit edici

olaylar olarak tanimlanmaktadir [59].

Cocukluk cagi orselenmelerinin ruhsal hastaliklar tizerindeki etkileriyle ilgili en erken
kayitlar 2. Diinya Savasindan sonra ebeveynlerini kaybeden ya da toplama kamplarindan

kurtarilmis ¢ocuklarda gdzlemlenen ruhsal tepkilerden olusmaktadir [64].

1962 tarihinde Kempe ve calisma arkadaslart "doviilmiis ¢ocuk sendromunu™ ve 1972
tarihinde Caffey ve g¢alisma arkadaslar1 "doviilmiis bebek sendromunu" tanimlamiglardir [65].
Cocugun cinsel yonde istismart ise yiizyillardan beri vardir; ama bir ¢cocuk saglig1 problemi olarak
ele alinmasi yenidir. 1970’lerin ortalarinda Amerika birlesmis devletlerinde, Ingiltere ve Kanada’da
olgu bildirimleri yayinlanmistir. Dogu iilkelerinden ise bildirilen olgulara son yillarda
rastlanmaktadir [66].

Cocukluk cag1 orselenmesinin sikligi ile ilgili yapilan istatistiksel ¢aligmalar birbirinden
farkli veriler ortaya koymustur. Bu farklilik, istismar kavraminin degisik tanimlanmasi, farklh
ornekler kullanilmasi, yerel ve kiiltiirel farkliliklar ile damgalanmadan dolayr beyan edilmeyen

olgulardan kaynaklanmaktadir [67].

Amerika’da 1986 ile 1993 tarihleri arasinda resmi makamlara bildirilen istismar olgularina
bakildiginda 7 yil iginde cinsel, duygusal, fiziksel olarak istismara maruz kalmis g¢ocuklarin

oraninin %67 oraninda arttig1 bildirilmistir (Amerika Birlesik Devletleri Saglik Bakanligi, 1996).
A.B.D’de 1998 tarihinde Saglik ve Insani Hizmetler Kurumu'nun elde etmis oldugu

verilere gore %23’1 fiziksel istismar, %54’ ithmal, %]12’si cinsel suistimal ve %6’s1 duygusal

istismar olarak toplamda 2.8 milyon ¢ocugun istismara maruz kaldig: belirtilmistir [68].
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Diinya Saghk Orgiitii tarafindan yapilan uluslararasi c¢alismalar neticesinde kadimlarin
ortalama %20’sinin, erkeklerin ise %35-10"unun ¢ocukken cinsel suistimale maruz kaldigini, biitiin

cocuklarin %25-50’sinin ise fiziksel anlamda istismara ugradigi saptamistir [69].

Ulkemizde yapilmis olan bir¢ok calismanin gézden gegirildigi bir derleme calismasinda
incelenen toplumda fiziksel anlamda istismar oraninin %15 ile %75 arasinda oldugu, cinsel

anlamda istismar oraninin ise yaklasik %20 civarinda oldugu belirtilmistir [64].

Cok kalabalik ailelerde yasamak, zeka geriligine sahip olmak, prematiirite dogum Oykiisii,
DEHB, anne ve babada psikiyatrik rahatsizlik ve madde kullanimi ge¢misleri ve anne ve babanin

cocukluk ¢aginda 6rselenme Oykiisiiniin olmasi gocukluk gagi orselenmeleri igin risk faktoridiir[67,

70].

Bir ¢ok suistimal, ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde baslar ve genelde zamanla devam

eder. Olgularin yarisindan fazlasinin saldirgan kisi, ¢ocugun daha onceden tanidigi-giivendigi

kimsedir [70].

2.2.3. Cocukluk Cag1 Travmasi Siniflamasi

Cocuk istismar1 ve ithmali konusu, DSM-5’te “Klinik 1lgi odag: olabilecek diger durumlar”

baslig1 altinda sunulmustur. Bu siiflama i¢inde

a. Cocugun fiziksel olarak istismari
b. Cocugun cinsel olarak istismari
. Cocugun duygusal olarak istismar1

¢. Cocugun ihmali bigiminde dort alt tip seklinde tanimlanmustir [71] .

Cocugun thmali ise fiziksel ve duygusal ihmal olmak iizere iki kategoriye ayrilmaktadir.

2.2.3.1. Cocugun Fiziksel Istismari

Bir kisinin 18 yasindan daha 6nce, kendi yasindan en az 5 yas biiyiik birisi ya da kendi
yasindan 2 yas biiylik bir aile ferdi tarafindan bedensel saldirtya ugramasidir. Kisi bunu kardes
cekigmesi gibi bir aile i¢indeki bir ¢atisma gibi algilamis olmamalidir. Fiziksel temasin yer almadigi
arkadas kavgalar1 boyle bir tanima girmemektedir [64]. DSO fiziksel suiistimali ¢cocuga yonelik
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kastik yapilan fiziksel giic kullaniminin sonucu olarak ¢ocugun sagligi, olgunlagmasi ve onuru
bakimindan zarara ugramasi seklinde tamimlamaktadir [6]. Fiziksel olarak istismar; istismar ve

ihmal tipleri arasinda en rahat tespit edilenidir [72].

Fiziksel istismara maruz kalmis kisilerin madde kotiiye kullanim bozukluguna, kisilik
patolojilerine, tehlikeli cinsel eylemlere, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozukluguna, érselenme
sonrasi stres bozukluguna, suicid diislincelerine ve eylemlerine daha fazla oranda rastlanilmaktadir
[73]. Ayrica fiziksel istismara maruz kalmis ¢ocuklarda sosyal olarak islevsellikte yetersizlik ve
yakin iligki kurmakta giiclik yasamakta; duygusal tepkileri az, O0tke ve suistimal davranisi

barindiran iliskilerle dikkati ¢ekmektedirler [74].

2.2.3.2. Cocugun Cinsel Istismar1

Cinsel istismar bir yetiskin tarafindan cinsel emel ve gereksinimlerini karsilamak i¢in zor
kullanma, tehdit ya da aldatma yolu ile cinsel olgunlasmasini tamamlamamis ¢ocugun veya ergenin
kullanilmasi seklinde tanimlanmaktadir [75]. Cocuklukta cinsel istismara maruziyet sikligr %10-40

civarinda oldugu belirtilmektedir [76].

Arastirmalarda zihinsel, fiziksel veya gelisimsel bir geri kalmisligi bulunan(otizm spetrum
bozuklugu, mental retardasyon vs), yalniz, itaatkar, erigkinleri etkilemeye ¢alisan, ilgi odagi olma
gereksinimi olan, erken yaglarda sexiiel olgunluga ulasmis ve fiziksel bi¢cimde ¢ekici bulunan
cocuklarin cinsel istismar yasama risklerinin daha fazla oldugu belirtilmistir[77].Genel stres
seviyesinin yaninda cinsel istismara maruz kalmis bireylerde major depresif bozukluk goriilme

siklig1 ti¢ kat artmistir (Palusny & Follette, 1995).

2.2.3.3. Cocugun Duygusal Istismar

Cocuk ya da ergenin, duygusal anlamda ya da ruhsal olarak sagligini tehlikeye atacak
siddette sozlii tehdit, alayci ya da kiiclik diisiiren yorumlara maruziyetidir. Anne, baba ya da diger
yetigkinlerin bir ¢ocugun yetenekleri ve kabiliyeti iistiinde istekler ve beklentiler iginde
bulunmalari, ¢ocugu asirt bagimh kilma ve asir1 koruma davranisi da bu tanima girer [64].
Bagirmak, kiifiir etmek, deger vermeme, asir1 baski altinda birakmak ve otorite kurmak, kotii lakap
takma, cocugu istememe, ¢ocugu asagilama, ¢ocugu yalniz birakma, ¢ocugu korkutma, cocugu
yildirma, tehdit etme, cocugu 6nemsememe, kiigiik diislirme, ¢ocugu bagimli kilma ve asir1 koruma,

cocugun duygusal gereksinimlerini karsilamama, ¢ocuktan yasinin ¢ok {istiinde sorumluluklar
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bekleme, ¢acuklarda kardes ayrimi yapma, ¢ocuklarla alayli konugma ¢esitli duygusal istismarlara

ornek gosterilebilir [78].

Duygusal istismara maruz kalmis ¢ocuklarda aileden uzaklasma istegi, gerginlik, bagimli
kisilik gelistirme, degersizlik hiclik duygular1 gelistirme, uyum sorunlart yasama ve saldirgan
eylemlerde bulunma siktir. Duygusal istismar ¢ocugun basarisinin ve kisiliginin yaninda birde

fiziksel gelisimini de negatif etkileyebilmektedir [79].

2.2.3.4. Fiziksel ihmal

Ihmalin ve istismarin ayrildig1 en énemli konu, ihmalin pasif bir eylem istismarimn ise aktif
bir eylem sekli olmasidir. Cocuga gerekli saglik ihtiyaglarmin verilmemesi ya da erteletilmesi,
cocugun yalnizlastirilmasi, ¢ocugun dislanmasi, evden kovulmasi, ayrica ¢ocugun beslenme ve
temizlikle ilgili ihtiyaglarinin saglanmamasi, ¢ocugu zarar verici maddelerden korunmasi i¢in

yeterli tedbir alinmamasi gibi bir ¢ok durum fiziksel anlamda ihmal olarak kabul edilmektedir [80].

Fiziksel anlamda ihmal de c¢ocugun emosyonel, bilissel, sosyal ve davranigsal
olgunlasmasinda uzun vadede sorunlara yol acabilmektedir. Thmal edilen ¢ocuklarda fiziksel olarak
istismar edilmis cocuklara oranla daha ¢ok biligsel ve akademik bozukluklar, daha ¢ok sosyal ige
cekilme, daha azalmis arkadas iligkileri ve daha siddetli ice atim sorunlarmin gorildiigi

belirtilmistir [73].

2.2.3.5. Duygusal ihmal

Duygusal ihmal; cocugun ruhsal ihtiyaclarina cevap vermemek, duygusal anlamda
ilgilenmemek, sosyal tekamiilii i¢in gereken destegi vermemek, sosyal normlari &gretmeme
seklinde sayilabilir. Thmale ugramis cocuklarin fiziksel ve duygusal anlamda gelisimleri agir
bicimde bozulmustur, bedensel olarak kiiciik kalabilirler ve uygun olan sosyal etkilesime
giremeyebilirler. Stiregen ithmal edilen ¢ocuklar da kimseyi ayirt etmeksizin, yabanci kisilere bile
cok sevgi ve muhabbet gosterebilirler ya da tanidik yerlerde bile sosyal anlamda cevapsiz ige

kapanik kalabilirler [67].

Ihmal edilmis ¢ocuklarn Kendileri ile ilgili siirekli “sevilmeye degmez, kiymetsiz” ve

baskalar1 ile ilgili “ulagilamaz, miikemmel” gibi olumsuz semalar1 vardir. Erken dénem
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cocukluk caginda ihmal edilmis c¢ocuklarda biligsel fonksiyonlarda, ¢ogunlukla dil ve
problem ¢ozme kabiliyetlerinde gerilik goriildiigii belirtilmistir [81].

2.2.4. Cocukluk Cagi Suistimali ve Depresyon liskisi

Cocukluk ¢ag1 orselenmeleri yetiskinlik doneminde cok ¢esitli psikiyatrik hastaliklarin
ortaya ¢ikmasia sebep olmaktadir. Bir calismada ¢ocukluk donemi fiziksel ve cinsel istismari
oldugunu bildiren katilimcilarin %80’ inde en az bir psikiyatrik rahatsizlik tanis1 aldigi
bildirilmistir. Bu psikiyatrik bozukluklara major depresyon, suicid davranisi, Orselenme sonrasi
stres bozuklugu, cogul kimlik bozuklugu ve madde kotiiye kullanim1 gibi bir¢ok ruhsal rahatsizlik

ornek olarak gosterilebilir [73, 82].

Dogal faktorler dahil ¢esitli ruhsal 6rselenme kaynaklar1 olmasiyla beraber insan kokenli
travmalar ve bunlarin arasinda da bireyin bagimli oldugu diger kisiler tarafindan yasatilmis olan

travmalar en ¢ok ruhsal bozukluk olusturanlardir [83].

Cocukluk ¢ag1 travmalar yetiskinlik doneminde depresyon riskini %350 civarinda
artirabilmektedir. Moskvina ve c¢alisma arkadaslar1 tarafindan 324 rekiirren major depresyon
hastasinin i¢inde oldugu bir ¢alismada, major depresyon hastalarinin %79.9'unda en az bir tane
travma oldugu saptanmistir. En fazla bildirilen 6rselenmelerin sirasiyla fiziksel anlamda ihmal,
duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal oldugunu belirlemislerdir [84, 85]. Istismar
ve major depresyon arasindaki iliskinin yapis1 tam olarak aydinlatilamamistir. Bazi arastirmalarda
yetersiz anne baba becerileri ve aile destegi gibi gesitli degiskenlerin ¢ocukluk doneminde cinsel
istismartyla major depresyon arasindaki iliskiye aracilik ettigini belirtirken, bazi derlemelerde diger
degiskenlerden bagimsiz bir sekilde cinsel istismar ile depresyon arasinda direkt sebepsel bir iliski

oldugu belirtilmistir [86, 87].

Cocukluk c¢ag1 oOrselenmeleri, depresyonun derecesini ve baglama yasim1i da
etkileyebilmektedir. Bu etkilesim, noronal ve biyokimyasal sistemlerle aciklanmaktadir. Gegmis
zamanlarda yapilan arastirmalar, hipokampal volumiin azalmis olmasi ile ¢ocukluk g¢agindaki

istismar arasindaki baglantiya deginmektedirler [88].

Kronik depresyonu olan ve ek psikiyatrik hastalik ge¢misi olan major depresif hastalari,

cinsel istismar 6zgecmisi agikladigr sdylenmektedir. Londra’da 204 major depresif kadin hasta ile
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yapilan bir geriye doniik ¢alismada, Bifulco ve ark. cocukluk ¢agi duygusal istismarinin, siiregen ve

rekiiren eriskin major depresyonla siki bir iligki iginde oldugunu gostermislerdir [89].

Cocukluk cagi travmalarinin major depresyon riskini artirdigima yonelik kortikotropin
salgilatict hormonun fonksiyonu iizerinde durulmustur. CRH (Kortikotropin salgilatict hormon)
sisteminin major depresyon ve genel anksiyetenin patofizyolojisinde rolii oldugu zaten
bilinmektedir. Ayrica erken zamanlardaki stresin ve negatif yasam olaylarinin hipotalamik-pitiiiter-
adrenokortikal aksinin aktivitesi ve regiilasyonunda degisikliklere neden oldugu da gosterilmistir.
Erken yasam stres faktorleri CRH noronlarinin ¢ok fazla hiperaktif olmasina neden olmasi sonucu

erigkinlik dénemindeki major depresyonun riskini artirdigi ileri stirilmiustiir [73].

Sher ve calisma ark. tarafindan birinci dereceden akrabalarinda alkol kétiiye kullanim
Oykiisii olmayan 209 major depresyon hastasi ile birinci derece akrabalarinda alkol kotiiye kullanim
Oykiisii olan 73 major depresyon hastasinin karsilastirildigi bir arastirmada, birinci derece
akrabalarinda alkol kétiiye kullanim Oykiisii olanlarin daha fazla c¢ocukluk c¢agi orselenmesi
yasantiladigi, daha fazla suicid girisimlerinin oldugu, en ciddi intihar eylemlerinin 6lmeye daha

egilimli olduklari tespit edilmistir [90].

Mc Cauley tarafindan birinci basamakta goriilen 1931 kadin ile yapilan ¢aligmada major
depresyon saptanan kisilerin %37’sinde, major depresyonu olmayan katilimcilarin ise % 23’{inde

cocukluk ¢aginda cinsel istismar hikayesi oldugu bildirilmistir [91].

Tiirkiye’de Vedat Sar [92] tarafindan genel popiilasyonda yapilmis olan ve disosiyatif olan
kisiler ve olmayan kisilerin karsilastirildigi bir arastirmada disosiyatif sikayetleri olanlarda hem
cocukluk cag1 Orselenmesinin hem major depresyonun hem de suicid girisimlerinin daha fazla
oldugu ortaya konmustur. Yine iilkemizde yapilmis olan bir caligmada, kadinlarda uyusturucu
bagimhiliginin daha fazla oranda c¢ocukluk c¢aginda cinsel istismara maruz kalmis kisilerde

goriildiigi, ¢ok eslilik ve major depresyon goriildiigii tespit edilmistir [93].

Tirkiye’de yapilan bagka bir ¢alismada 30’ar major depresyon, suicid Oykiisii olan major
depresyon ve saglikli goniilliiler ile yapilan bir arastirmada suicid grubunda duygusal anlamda
istismar, cinsel anlamda istismar ve fiziksel anlamda istismar diger gruplara gore anlamli derecede

daha yiiksek bulunmustur [94].

Istismarmn ayn1 zamanda gelen gevresel verileri isleme siireglerinde hatalara yol agmasi

sonucu major depresyonda tedaviye cevap oranlarini diigiirdiigii bildirilmistir. Cocuklugunda
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istismar yagamis bireylerde kendilerinde bir problem olduguna inandiklar1 ve kendilerini suglayici
diisiinceleri oldugu, utandiklari, 6zsaygilarinin azaldigi, baskalarina giivenmekte zorluk yasadiklari,
duygusal apatik, sosyal ice ¢ekilmeye terk edilmislik hissine sahip olduklar, iliskilerinde cesitli
sorunlar olduklari, bag etme becerilerinde kisithlik oldugu, kisilerarasi etkilesimde ret edilmeye
hassas olduklari, aile desteklerinin yetersiz oldugu ve gelismemis savunma mekanizmalarina sahip

olduklari diisiiniilmektedir [73, 95].

Genel goriis; istismar olay1 ile basa ¢ikmada olgunlasmamis savunma sistemleri kullanan,
saglikli baglanmasi olmayan, olumlu benlik algis1 olmayan ve yeterli sosyal destegi olmayan

cocuklarin yetiskin donemde daha ¢ok psikiyatrik rahatsizlik yasadigi seklindedir [79].

2.3. Otizm Spektrum Bozuklugu

2.3.1. Tanim ve Tarihsel Gelisimi

Otizm spektrum bozuklugu (OSB), noropsikolojik gelisimin ilk yillarinda ortaya ¢ikan,
sosyal etkilesim ve iletisimde problemler ile siddetli seviyede kisitli ilgi ve tekrar eden davranig
olarak ortay cikan bir norogelisimsel bir rahatsizliktir [71]. Otizm spektrum bozuklugu genelde
duygudurum rahatsizliklari, uyku sorunlar1 ve gastrointestinal fonksiyon bozuklugu gibi davranis ve

klinik komorbiditelerle ortaya ¢ikar [96].

Eski yunanca’da “autos’ kelimesi, self (kendi) anlamina gelmektedir. Bir rahatsizlik
olarak otizm tarihte ilk defa 1943 tarihinde ABD’li ¢ocuk ruh sagligi uzmani Leo Kanner (Kanner,
1943) tarafindan ve ondan bagimsiz bir sekilde 1944’te Viyana’li pediatrist Hans Asperger (Frith,
1991) tarafindan tanimlanmistir. Otizm kavrami, ilk kez sizofrenlerde goriilen ice cekilmeyii

anlatmak i¢in Bleuler tarafindan kullanilmistir (Moskowitz & Heim, 2011).

Sizofreni rahatsizlig1 ile benzerlikleri olmasi sebebiyle uzun yillar cocukluk ¢agi psikozlar
icinde degerlendirilmis, ayr1 farkli bir hastalik olup olmadig: tartisila gelmistir. Otizm, DSM-I ve
DSM-II"de ¢ocukluk donemi sizofrenisi olarak isimlendirilmis olup 1970 yilindan itibaren otizmin
sizofreniden ayr1 bir bozukluk oldugu anlasilmis ve 1980 yilinda ise yaymlanan DSM-III’te
cocukluk otizmi ad ile isimlendirilmistir[71]. Ilk defa Cappon (Cappon, 1953), iki klinik durum

arasindaki farkliliklari agiklamis ve otizmin ilk tani dlgiitlerini belirlemistir. Bu 0Olciitler daha sonra
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DSM-III'te otistik bozuklugun tanimlanmasi i¢ine girmistir (Cappon, 1953; King, Navot, Bernier,
& Webb, 2016).

1994 yilinda DSM-IV-TR basilmis olup yaygin gelisimsel bozukluklar (YGB) ismi altinda
bir grup bozukluk tanimlanmistir. Bu baslik altinda olan hastaliklar i¢inde otistik bozukluk, Rett
bozuklugu, c¢ocukluk cag1 dezintegratif bozuklugu, Asperger bozuklugu ve bagka tiirlii
adlandirilamayan YGB (atipik otizm) yer almaktadir [71].

2013 senesinde Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) norogelisimsel bozukluklar ¢alisma
grubunun iyeleri Otizm spektrum bozuklugu tanisini koyarken olusan tutarsizliklari azaltmak
amaciyla bazi kriterleri tiimden kaldirip bazilarin1 da degistirme ihtiyaci hissetmisler. DSM-V’ deki
farkliliklarin ana nedeni; OSB tanisi koyarken meydana gelen tutarsizliklarin ortadan kaldirmak ve

Otizm spektrum bozuklugunun tanis1 konusundaki giivenilirligi arttirmakti.

DSM-V ile beraber otizmin norogelisimsel bir rahatsizlik oldugu tizerinde durulmustur,
mental geriligin dislanmas1 gerektigi olgiitii eklenmistir ve yaygin gelisimsel bozukluklar kavrami
kaldirtlmis ve onun yerine otizm spektrum bozuklugu terimi kullanilmasi uygun goriilmiistiir. Rett
bozuklugunun gruptan ¢ikarilmasina karar verilmis. Asperger, ¢ocukluk caginin dezintegratif
bozuklugu, Otizm sendromu, baska tiirlii tanimlanamayan YGB, Otizm spektrum bozuklugu basligi

altinda toplanmustir.

Degisikliklerden sonra Otizm spektrum bozuklugu teshisinin istikrar1 ve 6zgilligi artti
ama tani1 Ol¢iitlerinin DSM-IV-TR’e gore daha rijid olmas: sebebiyle, daha 6nceki DSM-IV-TR’e
gore BTA-YGB ve ya asperger sendromu teshisi alabilen grup arttk DSM-V ile beraber Otizm
spektrum bozuklugu teshisi alamayabilecegi ve bundan dolayr ozel egitim ve tedavi gibi

imkanlarindan faydalanmasinin zorlasacagina dair korkular dile getirildi [71, 97].

2.3.2. DSM-V Otizm Spektrum Bozukluklar1 Tam Olciitleri

A) Asagida belirtildigi gibi, simdi veya gecmiste farkli sekillerde goriilen toplumsal

iletisim ve toplumsal etkilesimde siirekli yetersizligin olmasi.

1) Toplumsal-duygusal karsilik vermede yetersizlik (6rn. olagandist toplumsal

yaklasimdan karsiliklt diyalog yiirlitmekte c¢ekilen giicliige; ilgilerini, duygularmi veya

25



duygulanimini paylasmaktaki yetersizlikten, sosyal etkilesime cevap verememeye kadar olan
yetersizlikler).

2) Toplumsal etkilesim i¢in kullanilan s6zel olmayan iletisimsel davraniglarda yetersizlik
(6rn. zayif entegre olmus sozel ve s6zel olmayan iletisim, anormal gz kontakti ve beden dili, veya
jestleri anlamakta ve kullanmakta yetersizlik ve yiiz ifadesi ve beden diline kadar bariz eksikliklerin
varlig

3) Iliskileri, gelistirmekte, devam ettirmede ve anlamakta giicliik, rnegin farkli toplumsal
ortamlara uygun davranamamaktan, hayali oyun paylasamamaya ve arkadas edinememeye,

arkadasa ilgi duymamaya kadar goriilen davranislar.

Su anki siddeti: Siddet sosyal iletisimsel alanda yetersizlikler ve kisith, tekrarlayici

davranislara gore belirlenir.

B) Asagidakilerden en azindan ikisinin var olmasi ile ortaya ¢ikan, su an ve ge¢mis

zamanda kasitli, rekiirren davraniglar, ilgiler ya da aktiviteler

1) Basmakalip veya rekiirren motor hareketler, nesne kullanim1 veya konusma (Basit motor
stereotipiler, oynadigr oyuncaklari siraya dizme veya ters c¢evirme, duydugunu tekrar etme,
idiyosenkritik climleler).

2) Ayni olmak konusunda 1srar, belli bir rutine sikica bagli olma veya ritiiel haline gelmis
sozel ve sozel olmayan davraniglar, degisime direng (ufak degisimlerde asir1 stres, gecislerde
zorluk, sert diisiince tarzi, selamlagsma ritiielleri, her giin ayn1 yemegi veya ayni yolu tercih etme).

3) Konusu veya yogunlugu bakimindan tuhaf olan sinirli, sabitlenmis ilgiler (yaygin
bicimde olmayan nesnelere tuhaf bir agir1 baglilik, asir1 rekiirren veya siirh ilgiler).

4) Duyusal anlamda asir1 ya da az duyarlilik ya da c¢evrenin duyusal sekline asir1 ilgi
(belirli ses ve dokunuslara kars1 beklenmeyen reaksiyon, aciya/sicaga karsi ¢ok asirt duyarsizlik,
nesneleri agir1 koklamaya calismaya da onlara asir1 dokunma, 151k ya da hareketle gorsel sekilde ¢ok
mesgul olma). Suan ki siddeti derecesi; hastaligin siddeti sosyal iletisimsel alaninda yetersizlikler

ve sinirli tekrarlayici davraniglara gore ifade edilir.

C) Belirtiler gelisimin erken evrelerinde mevcut olmali (toplumsal beklentiler sinirlar

asincaya dek fark edilmemis veya daha sonra hayatta 6grendigi stratejilerle maskelenmis olabilir)

D) Belirtiler mesleki, sosyal veya baska onemli alanlarda klinik anlamda ciddi diizeyde

bozukluga neden olmalidir.
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E. Bu bozukluk zihinsel yetersizlik ya da genel gelisimsel geri kalma sebebi ile meydana
gelmis olmamalidir. Ger¢i mental yetersizlik ve OSB genelde bir arada goriliir, ancak Otizm
spektrum bozuklugu ve mental engellilik teshisi konulmasi i¢in sosyal iletisimsel seviyenin genel

gelisiminin daha altinda kalmasi gerekir.

Not: DSM-1V’e gore Asperger Bozuklugu, Otistik Bozukluk ve YGB-BTA tanis1 almis
olan kisilere Otizm spektrum bozuklugu tanis1 verilmelidir. Sosyal alanda iletisimsel problemi olan
ancak OSB tanis1 alamayanlar sosyal (pragmatic) dil bozuklugu acisindan degerlendirilmeleri

gerekir.

-Zihinsel geriligin eslik edip etmedigini,

-Dil alaninda yetersizliginin olup olmadigini,

-Bilinen bir tibbi, ailesel veya ¢evresel etkenin eslik edip etmedigini,

- Baska norogelisimsel, psikolojik veya davranigsal bozukluklarin olup olmadigini,

-Katatoninin eslik edip etmedigini belirtmek gerekir [71].

2.3.3. Otizm Spektrum Bozuklugu Epidemiyolojisi

Gilincel verilerin sonuglarina gore 1/68-150 civarinda goriilen Otizm spektrum bozuklugu
Oomiir boyu devam eden bir bozukluk olup esas semptomlarini kiir saglayan etkin bir tedavisinin
heniiz olmamasi nedeni ile hastaya bakim verenler ve toplum i¢in 6nemsiz oranda bir sorun

olusturmaktadir [98].

Ik epidemiyolojik calismalar 1960’11 yillarinda, Kanner’in tami dlgiitleri temel alinarak
yapilmistir. Ik taramalarda hastalik prevalans 2,1-4,5/10.000 (2500 ila 500 de bir) seklinde
bildirilmistir (Lotter, 1966; Treffert, 1970). 1970’1i senelerde otizmin az nadir goriilen bir hastalik

oldugu belirtilirken 1990’11 y1llardan sonra az goriilen bir bozukluk olmadig1 anlagilmistir.

Amerika’nin “Hastalik Kontrol Merkezi” (CDC) 2006 tarihinde Otizm spektrum
bozuklugu yaygmlhigint 1/150, 2014 senesinde ise 1/68 olarak bildirmistir[99].Gliney Kore’de
yapilmis olan kapsamli bir epidemiyolojik arastirmada 7-12 yas arasindaki 55 bin g¢ocugun
degerlendirilmesi neticesinde, OSB yayginlig1 %2,64 seklinde saptanmistir[100]. Prevelanstaki bu
artmanin olas1 nedenleri; Otizm spektrum bozuklugu tani kriterlerinin degismesi, otizm igeriginin

genisletilmesi, daha dnce mental gerilik tanis1 alan olgularin da Otizm spektrum bozuklugu tanisi
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almasi, bu hastalikla ilgili bilincin artmasi ve OSB vakalarinin daha iyi belirlenebilmesi seklinde

aciklanabilmektedir [101].

OSB goriilme siklig1 erkeklerde kizlara nazaran 3.5-4 kat daha fazla bulunmustur. Mental
geriligi ile birlikteligi dikkate alindiginda ise mental seviyesi azaldik¢a kiz oranimin arttigi (E/K:
2/1), yiiksek islevli hasta grupta ise E/K oraninin 6/1 — 8/1 civarinda oldugu goézlenmektedir.
Belirtiler genelde kizlarda daha agirdir ve mental geriligi daha siktir [102].

Otizm spektrum bozuklugunun yaygimliginin, cografik bolge, etnisite, kiiltiirel durumlar,
sosyoekonomik etkenlerden etkilendigine dair gii¢lii bulgular bulunamamistir. Otizm spektrum
bozuklugunun erigkinler ile yapilmis birka¢ tane genis capli prevalans arastirmasinda sikligi % 1

olarak bulunmustur [103-105].

2.3.4. Otizm Spektrum Bozuklugu Etiyoloji

Otizm spektrum bozuklugu tek bir c¢esit hastalik degil, farkli etiyolojik ve farkl
mekanizmalara bagli bir sekilde ortaya cikan heterojen etyolojiye sahip bir nodrogelisimsel
sendromdur. Otizm tanisi etiyolojik kokenden bagimsiz, davranigsal semptomsal bir tanidir. Birgok
ailese ve g¢evresel etkenin etkileserek ortak bir patogenezde bulustugu; cok faktorlii, karisik bir
mekanizmanin var oldugu kabul edilmektedir [106, 107].

Otizm spektrum bozuklugu ailesel arastirmalarinda son zamanlarda ciddi bir artis
goriilmektedir. Bu alanda bir ¢ok ikiz, kalitsal, kromozomal anormallikler ve molekiiler diizeyde
genetik arastirmalar1 yapilmistir. Otizme hassas aday genlerin i¢inde oldugu >25 farkl lokus gen
bolgesi kabul gérmiis ve Tek yumurta ikizlerindeki otizm spektrum bozuklugu beraberligi, cift
yumurta ikizlerindeki otizm spektrum bozuklugundan ¢ok daha fazladir [108]. Tek yumurta ikizler
arasindaki es hastalanma orani %36-91 civarinda iken, ¢ift yumurta ikizlerinde %5 es hastalanma
s0z konusudur. Tek yumurta ikizi kardesler arasindaki %90 konkordans yanliz klasik otistikler i¢in
degil, genis fenotipe sahip (semptom agirlig1 daha az, mental yetersizlik olmayabilen) olgular i¢in

de gegerlidir [109].
Otizm spektrum bozuklugu hastalarin yaklagik %20-30’unda var olan klinik duruma

bilinen kalitsal degiskenliklerin neden oldugu saptanmistir. Bunlar, genelde nadir meydana gelen

tek gen mutasyonlari, kromozomal anormallikleri gibi genetik defektlerdir. Otizm spektrum
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bozuklugu ile beraber olarak, sizofreni, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB),
epilepsi, mental gerilik gibi hastaliklarda da bulunmustur [110].

Ikiz ¢alismalar1 otizm spektrum bozuklugunun kalitsalliginin %80’in iistiinde oldugunu
gostermistir. Ancak tek yumurta ikizlerinde bu oranin higbir vakit %100 olmamasi g¢evresel

etkenlerin, gen-cevre etkilesiminin ve epigenetik sistemlerin onemini gostermektedir [111].

Timoti Sendromu (CACNAILC), Tuberoskleroz (TSC1 ve TSC2), Rett Sendromu
(MECP2), ve Fragile X (FMR1) Sendromu gibi tek gen bozukluklarina otizm eslik edebilir [112].

Otizm spektrum bozuklugu olan c¢ocuklarin bas gevreleri takip g¢aligmalarinda; basinin
cevresi dogum sirasinda normal oldugu, olgularin yaklasik %14-30’unda bas ¢evrelerinin belirli bir
yasa dogru giderek artis gosterip makrosefali boyutuna geldigi, ortalama %20-95’nin de saglikli
olan cocuklarla kiyaslandiginda bas ¢evrelerinin ortalama %10 daha biiyiik oldugu goézlenmistir.
Bas cevresinin biiylime hizinin artmasi klinik bulgulardan once baslamaktadir. Bu artisin otizm
spektrum bozuklugunun patofizyolojisindeki yeri, hastalifin primer nedeni mi oldugu ya da

patolojiye sekonder olarak mi1 meydana geldigi halen bilinmemektedir [113].

Ileri anne-baba yasinin otizm spektrum bozuklugu ile iliskisi; 30 yasmn {izerindeki
ebeveynlerde, her bes yil i¢in, maternal kaynakli ise otizm spektrum bozuklugu riskini %7, paternal

kaynakl1 ise otizm spektrum bozuklugu riskinin %3.6 artirdig1 olarak gosterilmistir [114].

Obezite, hipertansiyon, Diyabetes mellitus, maternal metabolik hipotiroidi gibi
hastaliklarinda otizm spektrum bozuklugu riskini arttirmaktadir. Cocugun gestasyonel
trimesterdecok fazla androjene maruz kalmis olmasi, maternal talidomid ve valproat kullanim1 da
otizm spektrum bozuklugu riskini arttiran faktorlerdendir. Gebelik zamaninda kanama, rahim i¢i
enfeksiyonlar, Rh veya AB uyusmazligi da ¢ocuklarda otizm spektrum bozuklugu gelisme riskini
arttirmaktadir [115, 116].

Otizm spektrum bozuklugu ile ilgili yapilmis caligmalarda norokimyasal mekanizmalarla
ilgili en ¢ok saptanan kanit hastalarin kanindaki yiiksek serotonin diizeyleridir. Otizm spektrum
bozuklugu tanili cocuklarin ortalama % 25’inde yiiksek miktarda serotonin diizeyleri gozlemlenmis
ve yiiksek seratonin seviyeleri otizm spektrum bozuklugundaki ilk biyo-belirte¢ olma 6zelligi

kazanmustir [117].
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Insanlarin beyninde 6zellikle 12 ay ile 3 yaslar1 civarinda énemli hiicresel olgunlagmalar
ve beyin bazi bolgeleri arasinda olan sinaptik baglanti olusmaktadir. Bu norogelisimsel siireclerin
normal halinden sapmasi sonucu otizm spektrum bozuklugu belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden

olur [105].

2.3.5. Otizm Spektrum Bozuklugu Prognoz

Otizm spektrum bozuklugunun sonuglari {izerine yapilan birgok arastirma, otizm spektrum
bozuklugu tanis1 almis bireylerin ¢gogunlugu icin negatif sonuclar ortaya koymustur. Uzunlamasina
yapilan bir aragtirmada OSB'li vakalarin ortalam %60'1n1n kotii bir prognoza sahip oldugu, ortalama
%35'inin "adil veya iyi" bir yasami oldugu ve sadece %15'inin normal bir bigimde islev gordigii
bildirilmistir. Sonuglarla ilgili son dénemlerde yapilan arastirmalar, diistik islevselligi olan otistik
kisilerde olumsuz sonugclara, yiiksek fonksiyonlu (mental diizeyi yliksek) otistik bireylerin cogunda
olumlu sonuglar ortaya koymaktadir [118].

OSB olan bireylerin ortalama %15“i yetiskin donemde yalniz hayatini devam
ettirebilmektedir. Yas ile birlikte birgok hastada sosyal, dil becerisi ve 6z-bakim yeteneklerinde iyi
yonde gelismeler goriilebilmektedir. Yiiksek fonksiyonlu otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuklar
veya ergenler kendi yetersizliklerinin farkina vardiklari donemde anksiyete ve depresyon

semptomlart gosterebilmektedirler [119].

2.3.5.1. Otizm Spektrum Bozuklugu Tedavi

Otizm spektrum bozuklugunda belirtiler hayatin ilk doneminde baslar ve 6miir boyu devam
eder. Bu sebeple giiniimiizde otizm spektrum bozuklugu i¢in Omiir boyu devam eden tedavi
yontemlerine odaklanilmaktadir. OSB’de semptomlar1 tiimden ortadan kaldirabilecek bir
farmakoterapi tedavisi heniiz bulunmamustir. Otizm spektrum bozuklugu tedavisinde etkinligi yiizde
yiiz 1spatlanmis herhangi bir tedavi yontemi simdilik mevcut degildir. Ama tedavi etkinligi ile ilgili
en ¢ok veri elde edilen yontem; davranis¢i tedavilerdir. Bu yontemlerin dncelikli amaci, kisilerin
sosyal dil becerilerini gelistirmek, toplumsal normlara uyumlarini artirmasini saglamak ve bagimsiz
kendi kendine yasayabilmelerini saglamaktir. Anne-baba egitimi ve tedavi slirecine katilimu ile ilgili
gelistirilmis olan yogun davranigsal programlar OSB i¢in, en cok iimit vaat eden yontemlerdir. Bu
yontemlerin temel hedefi; OSB’li kisilerin sosyal becerilerini artirtp tuhaf sayilabilecek

davraniglarin1 azaltarak, toplum nezdinde kabullenilmelerini saglamaktir. OSB’de denenen
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farmakolojik miidahaleler eslik eden psikopatolojileri; davranis problemleri, ajitasyon, duygudurum

ve uyku problemlerini iyilestirmeye yoneliktir [31, 105, 120].

2.3.5.2. Otizm Spektrum Bozuklugu ve Major Depresif Bozukluk iliskisi

OSB'li ¢ocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yasamaktadir. Yapilmis bir
arastirmada DEHB en sik ek bozukluk olarak bulunmustur. Otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuk
ve ergenlerde en sik bildirilen psikiyatrik rahatsizliklar duygudurum bozukluklari, DEHB, anksiyete
bozukluklar1 ve karsit olma ve kars1 gelme olarak sayilabilir. Major depresyon ve anksiyete sikligi,

mental gerilii olmayan otizm spektrum bozuklugu ergen ve yetiskinlerde en yiliksek seviyededir

[121-123].

Ghaziuddin ve ark. 35 tane Asperger Sendrom’lu kisi ile yar1 yapilandirilmig goriisme
kullanip yaptigi iki yillik bir takip c¢aligmasi sonucunda, %65 oraninda komorbid psikiyatrik
bozukluk bulmuslardir. Cocukluk déneminde en ¢ok DEHB eslik ederken, ergen ve yetiskinlikte en
stk major depresyon eslik etmektedir [124].

2.3.5.3. Otizm Spektrum Bozuklugu ve Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
iliskisi

DEHB ve Otizm Spektrum Bozuklugu ¢ocuklarda en ¢ok goriilen norogelisimsel
rahatsizliklardan ikisidir [125].1ki rahatsizlikta da dikkat eksikligi problemleri, akran etkilesiminde
zorluk yasamak, diirtlisellik ve degisken derecelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev hayati ve

diger ortamlarda ciddi davranmigsal, akademik, uyumsal ve duygulanimsal sorunlara neden olur
[126].

OSB’ye %22-83 civarinda DEHB, DEHB’ye 9%30-65 civarinda OSB eslik etmektedir.
DEHB ve OSB’nin beraber olmasi daha diisiik yasam kalitesi ile iliskili oldugu bulunmustur. Otizm
Spektrum Bozuklugu prevalansi %1 civarinda iken DEHB prevalansi %5 civarindadir civarindadir

[127, 128].

Bir ikiz calismasinda Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu tanili kisilerde artmig
otistik belirtiler saptanmis olup, DEHB’nin mix tipinde daha fazla otistik belirtinin eslik ettigi
goriilmiistiir [129]. Bir baska ikiz arastirmasinda DEHB tanis1 almis ¢ocuklarin 6z kardeslerinde de

saglikli kontrollere gére daha fazla otizm belirtisi saptanmistir ve daha ¢ok stereotipik hareketlerin
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anlamli bir sekilde daha fazla oldugu gozlenmistir [130]. Bu konuda geng yetiskinlerle yapilan bir
ikiz aragtirmasmin verilerine gore otizm spektrum bozuklugu ve DEHB belirtilerinin birlikte

goriilmeye egilim gosterdigi bulunmustur [129].

Amerika Birlesik Devletleri’'nde OSB ve/veya Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
tanist almig ¢ocuk ve anneleriyle yapilmis olan bir ¢aligmanin verilerine gére, DEHB tanist almig
olan annenin birinci ¢ocugunda DEHB riski alt1 kat arttigi, OSB riskinin iki buguk kat arttigi
goriilmiistiir [125].

Ulkemizde yapilmis bir arastirmada Otizm Spektrum Bozuklugu olan ¢ocuklarin
ebeveynlerinde 6zellikle emosyonel ile ilgili olmak {izere baska kisilerin zihinsel durumu (empati)
ile ilgili akil yiiriitme yeteneklerinde yetersizlik oldugu saptanmistir. DEHB'li ¢ocuk ve ergenlerin
duygu tanimalar1 ve zihin kurami ile ilgili alanlarinda yapilan arastirmalarda toplumsal bilis ile
alakali cesitli eksiklikler saptanmistir. Yine iilkemizde yapilmis olan bir ¢aligmada DEHB’li
ergenlerin duygular1 tanima ve diizenleme yeteneklerinin degerlendiren test dlgcegi puanlarinin
saglikli kontrol grubuna gore daha az oldugu saptanmistir. Ayrica Gozlerden Zihin Okuma
Testi’'nde Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan olgular kontrol grubundan daha az puanlar
almistir [131, 132].

2.4. Dikkat Eksiklig ve Hiperaktivite Bozuklugu

2.4.1. Tanim ve Tarihge

DEHB, cocukluk caginda baslayan ve temel bulgular dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve
impulsitivite olan, kisilerin yagsaminda sosyal alanda , duygusal alanda ve zihinsel alanda sorunlara
ve ergenlik ve yetiskinlik donemlerinde ¢esitli psikiyatrik sorunlara neden olabilen, ndrogelisimsel
bir rahatsizliktir [133]. Tiim diinya genelinde ¢ocuklarin %8-12’sinden goriilen DEHB, ¢ocukluk
doneminde baglayan psikiyatrik rahatsizliklar arasinda en ¢ok goriilenlerinden ve ¢ocuk ruh sagligi

alaninda en fazla arastirilmis rahatsizliklardan biridir [134].

Cocukluklarinda DEHB tanis1 almis olan geng yetigkinlerin okul ve is alanindaki basarilari
ile sosyoekonomik seviyelerinin kontrollere gére daha az oldugu, daha erken donemde diirtiisel ve
cinsel eylemlerde bulunduklari, adli olarak tutuklanma oranlarinin ve saglikla ilgili harcamalarinin

arttigini bildiren arastirmalar mevcuttur [135].
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DEHB, cocukluk caginda psikiyatrik rahatsizliklar1 arasinda en ¢ok bulunan
rahatsizliklardan olup, Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) bulgularina goére, okul doéneminde
cocuklarinin ortalama %3-7’sinde goriilmektedir. Ulkemizde yapilmis olan epidemiyolojik bir
aragtirmada ise ilkokul donemindeki ¢ocuklarinda DEHB“nin yayginlik orani %35 civarinda oldugu
saptanmistir [136]. Diinya ¢apinda yapilan bir epidemiyolojik arastirmada ise yetiskin DEHB"nin
ortalama siklik orani1 %3,4 olarak bulunmustur. Verilerde DEHB* nin %50-80 civarinda ergenlikte

ve yetiskinlik caginda devam ettigi bulunmustur [135, 137].

DEHB ile ilgili ilk bilgiler 19. yilizyilla kadar dayanmaktadir ve terminolojisi yillar
icerisinde farkliliklar gostermistir. ik olarak ‘fevri delilik (impulsive insanity)’, ‘cilgin budalalar
(madidiots)’ ve ‘yeterli olmayan engellenme (defective inhibition)’ gibi tanimlamalar kullanilmaya
baslanmistir. DEHB ile ilgili olarak yazili kaynaklar, 1865 tarihinde Heinrich Hoffman’in kaleme
aldig1 ¢cok hareketli ve yaramaz olan bir ¢ocuktan bahsettigi “‘Huzursuz Philip’in hikayesi (the story
of fidgety Philip)” adl1 eseridir [138].

1902 yilinda Ingiliz ¢ocuk doktoru George Still 45 tane dikkat eksikligi ve kurallara uyma
zorlugu olan ¢ocugu arastirmis “ahlaki kontrolde bozukluk™ yasadiklarini ve bu olayin organik ve
cevresel faktorlerle ortaya ¢iktigini belirtmistir. 1919-1920 yillart arasindaki influenza pandemisi

sonrasinda siklikla gelisen bu olaya “minimal beyin hasart sendromu* denmistir [13].

2.4.1.1. DSM V’e Gore DEHB Tam Kriterleri

A. Asagidakilerden (1) veya (2)’si vardir.

1) Asagidaki dikkatsizlik belirtilerinden alt1 tanesi ya da daha ¢ok fazlasi en az alti ay

stiresince uyumsuzluga neden olan ya da ve gelisim seviyesine gore aykiri bir seviyede stirmiistiir:

a) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde ya da diger
etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.

b) Cogu zaman iizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadig etkinliklerde dikkati dagilir.

¢) Dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriiniir.

d) Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da is yerindeki
gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yoOnergeleri anlayamamaya bagh
degildir).

e) Cogu zaman iizerine aldig1 gorevi ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker.
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f) Cogu zaman stirekli mental aktivite gerektiren gorevlerden kaginir, bunlar1 sevmez ya da
bunlarda yer almaya Kars1 isteksizdir.

g) Cogu zaman lizerine aldig1 gorev ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri kaybeder.

h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolayca dagilir.

1) Giinliik etkinliklerinde ¢cogu zaman unutkandir.

2) Asagidaki hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden altis1 (ya da daha fazlasi) en az alt1 ay

stireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir1 bir derecede siirmiistiir.

a) Cogu zaman elleri, ayaklar1 kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.

b) Cogu zaman siifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar.

¢) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosturup durur ya da tirmanur.

d) Cogu zaman sakin bir bicimde bos zamanlar1 gegirme etkinliklerine katilma ya da oyun
oynama zorlugu vardir.

e) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan siiriiliiyormus gibi davranir.

f) Cogu zaman ¢ok konusur.

g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan cevabini yapistirir.

h) Cogu zaman sirasini beklemede giicliigii vardir.

1) Cogu zaman bagkalarinin soziinii keser ya da baskalarinin yaptiklarinin arasina girer.

B. Bozulmaya yol agmis olan dikkatsizlik ve hiperaktif-impulsif belirtilerin ¢ogu 12

yasindan 6nce de vardir.

C. Iki ya da daha fazla ortamda belirtilerden kaynaklanan bir bozulma vardir.

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bozulma

oldugunun agik kanitlar1 olmalidir.
E. Bu belirtiler sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da diger bir Psikotik
Bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir mental bozuklukla daha iyi

aciklanamaz.

Olup olmadigmi belirtiniz: 314.01(F90.2) Bilesik goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, hem Al
(dikkatsizlik), hem de A2 (asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tan1 6l¢iitleri karsilanmistir.
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314.00 (F90.0) Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, A1 (dikkatsizlik)

tan1 Olciitli kargilanmis, ancak A2 (asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tan1 l¢iitii karsilanmamustir.

314.01 (F90.1) Asirt hareketliligin/dirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay
icinde, A2 (asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tan1 6l¢iitii karsilanmis, ancak A1 (dikkatsizlik) tani ol¢iitii

kargilanmamustir.

Varsa belirtiniz:

Tam olmayan yatisma gosteren: Daha O6nceden biitlin tan1 dlciitleri kargilanmig olmakla
birlikte, son alt1 ay i¢inde biitiin tan1 dlciitlerinden daha az1 karsilanmistir. Ve belirtiler bugiin i¢in
de toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir. O siradaki agirligim

belirtiniz:

Agir olmayan: Tani koymak i¢in gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha ¢cogu vardir

ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ¢ok az bozmaktan Gteye gitmemistir.

Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikteki bozulma “agir olmayan” la “agir” arasinda

orta bir yerdedir.

Agir: Tan1 koymak ic¢in gerekli belirtilerden ¢ok daha cogu ya da birkag, 6zellikle agir
belirti vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede bozmustur [71].

2.4.2. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Etyolojisi

DEHB’nin etyopatogenezi hala tam olarak anlagilamamistir. Bununla birlikte, birgok
kalitsal, biyolojik ve c¢evresel etkenin erken gelisim ¢agindaki etkilesmesi sonucu etyopatogenezde

etkili rol oynadig1 ve DEHB’nin kompleks bir etyopatogeneze sahip oldugu diisiiniilmektedir[139].

DEHB kalitsal 6zelligi olan ailesel bir rahatsizliktir. Monozigot ikizinde DEHB olanlarda
bu bozuklugun goriilme orani %80, ¢ift yumurta ikizinde ise bu oran %3040 civar1 arasindadir.
Cocuklar1 DEHB tanis1 almis ebeveynlerde DEHB goriilme riski 2—8 kat arttigi one stiriilmistiir
[140].Yapilan 20 ikiz ¢alismasinin tekrar degerlendirildigi bir meta analizde ortalama kalitsalligin

0,76 oldugu bulunmustur. Buna gore en ¢ok ailesel yatkinlik gosteren psikiyatrik rahatsizliklardan

biri DEHB’dir [141].
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DEHB etyopatogenezinde sadece kalitsal faktorlerin neden olmadigi bilinmektedir. DEHB
genetigiyle ilgili risk oranlar verilirken mevcut ¢evresel faktorlerin genetikle olan etkilesimini
akilda tutmak gerekir. Cevresel faktorlerin DEHB ile iliskili varyanslarin ortalama %10-40
civarinda oldugu tahmin ediliyor (Banerjee ve ark., 2007). DEHB bulgulari ile iliskisi goriilen bir
diger ¢evresel etken, prenatal ¢agda tiitiin ve alkole maruz kalmaktir (Banerjee ve ark., 2007;
Williams ve Ross, 2007). Uzun dénemde anne siitii almanin DEHB bulgularini azalttigi, yiiriitiicii

fonksiyonlar1 arttirdig1 yapilmis ¢alismalarda gosterilmistir (Julvez ve ark., 2007; Stadler ve ark.,
2015).

DEHB norobiyolojik kismi hala tam anlamiyla anlagilmamis olmakla beraber,
dopaminerjik ile noradrenerjik sistemdeki yetersizliklerin hastaligin olusmasinda etkili oldugu
yapilmis ¢alismalarla desteklenmektedir [142]. Dopamin ve dopaminden sentezlenmis olan
noradrenalinin; dikkatte, odaklanmakta ve bunlarla ilgili motivasyon (itki), uyaniklik gibi biligsel
fonksiyonlardaki rolii bilinmektedir. Dikkat sistemiyle ile ilgili iki ndronal sistem mevcuttur.
Prefrontal bolge ve subkortikal baglantilarinida igeren 6n kisim dikkat dongilisii dopaminerjik;
selektif dikkatin regiilasyonunda sorumlu olan arka dikkat dongiisii kismi ise noradrenerjiktir [143,
144].

Castellanos ve ark. DEHB’li bireyler ile ilgili yaptig1 topografik beyin goriintiileme
verilerinde, total beyin hacmi ve frontal lob hacimlerinin saglikli kontrol grubuna gore daha kiigiik
oldugu, pallidum, dorsolateral prefrontal korteks, korpus kallosum, serebellum, kaudat ¢ekirdek

hacimlerinin de kontrol grubuna gore anlamli oranda daha diisiik oldugu bulunmustur [145, 146].

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan ¢ocuklarda, diizenli olmayan
elektroensefalogramin (EEG) var olmast DEHB’nin fizyolojik bir boyutunun da olabilecegini
diisiindiirmektedir. DEHB’li ¢ocuklarin yapilan EEG’lerinde %35-7 civarinda epileptiform desarj
oldugu goriilmekte ve bu durum sonucunda ndronal gelisim ile fonksiyonlar: tahrip ederek gecici ya

da kalici biligsel ve davranigsal rahatsizliklara yol agmaktadir [147].

2.4.3. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ve Cocukluk Cagi Travmasi

DEHB bagka psikiyatrik bozukluklarla beraberligi yiiksek olan, aile iginde iliskilerde
sikintilarin artmast sebebiyle ¢ocugun koti muameleye maruz kalmig olma riskini arttiran bir

rahatsizliktir [148]. Bir arastirmada DEHB’ 1i g¢ocuklari olan ebeveynlerin iligkilerinde daha
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mesafeli soguk davrandiklari, ¢ocuklarina pek yakinlik gostermedikleri ve diger ebeveynlere
nazaran daha fazla fiziksel cezalandirma yontemi kullandiklar1 bulunmustur [149]. Bunu
destekleyen iki tane farkli ¢alismada da ebeveynlerin zorluklarla miicadele etmek igin kullandiklar

uygunsuz disiplin yontemlerinin bazen istismara varan boyutlara ulasabildigi belirtilmistir [150].

Cocuklarinda DEHB bulunan ailelerde, bulunmayanlara goére daha ¢ok aile arasinda

catigmalarin yasandig1 ve islevsel olmayan anne-baba ile ¢ocuk iligkisi oldugu ifade edilmistir

[151].

DEHB?’si olan kizlarla olmayanlar kizlar arasinda istismara maruz kalma oranin irdeleyen
bir arastirmada, DEHB’si olan grupta (%14.3), karsilastirma grubuna nazaran (%4.5) belirgin bir
sekilde olarak yiiksek oranlar goriilmiis ve mix tip DEHB grubunda ise diger alt gruplarina gore

cocuk istismarinin daha fazla oldugu ortaya konulmustur [152].

2.4.4. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ve Eslik Eden Ruhsal Hastaliklar

Bircok epidemiyolojik ve klinik arastirmada komorbid psikiyatrik rahatsizligi olmayan
DEHB vakalarinin sadece %12,3 oraninda oldugunu, DEHB ye genellikle komorbid bir psikiyatrik
rahatsizligin eslik ettigini gostermektedir (Granizadeh 2009, Larson ve ark. 2011).

Jehsen ve Steinhausen’in 2014 yilinda yaptklar1 14.825 tane DEHB’li ¢ocuk ve ergenin
katildig1 bir calismada DEHB tanis1 almis olan ¢ocuk ve ergenlerde depresyon komorbiditesinin %
1,6 oldugu bildirilmistir. DEHB’1i kisilerde depresyon olmasi riski DEHB’si olmayan kisilere gore
5,5 kat daha yiiksektir, eriskin DEHB olgularinda %11,5-53,5 oranlarinda rekiirren major
depresyon bulunmaktadir (Kooij ve ark. 2012). DEHB’si olan grupta yiiriitiicii fonksiyon
bozukluklarina bagli yasanan giigliikler, sosyal ortamlarda reddedilisler, basarisizliklar, etraftan
devamli olumsuz mesaj almis olmalar1 major depresyona zemin hazirlamaktadir. Major Depresyon
DEHB’li kisilerde insanlar arasi iliskilerinin, sosyal ortamlardaki kabul gérmenin daha 6nemli
oldugu ergenlik ¢caginda daha fazla goriilmektedir (Kooij ve ark. 2012, Granizadeh 2009, Larson ve
ark. 2011).

DEHB ve OSB’si olan ¢ocuklarda en ¢ok goriilen nérogelisimsel rahatsizliklardan ikisidir
[125]. iki bozuklukta da dikkat sorunlari, akran etkilesiminde zorluk, diirtiisellik ve degisen
seviyelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev ve diger ortamlarda onemli davranigsal, okul,

duygulanimsak ve uyumla ilgili problemlere sebep olur [126].
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OSB’ye %22-83 civarinda DEHB, DEHB’ye %30-65 civarinda OSB eslik etmektedir.
DEHB ve OSB’nin beraber olmasi1 daha diisiik hayat kalitesi ile iligkili oldugu bulunmustur. OSB
prevalansi ortalama %1 iken DEHB prevalansi ortalama %5 civarindadir [127, 128].

Anksiyete de major depresyona benzer sekilde DEHB ile birlikte sik eslik eder. Yetiskin
DEHB olgularinda anksiyetenin goriilme sikligi %27,2 bulunurken [153], panik bozuklugu %11,

genel anksiyete bozuklugu %12, takint1 zorlanti bozukluk %7 oranlarinda goriilmiistiir[154].
Yetiskin DEHB olgularinda, bipolar duygulanim bozukluk ek tanist %10-30 civarinda

goriilmektedir. 2005 yilinda yapilan bir arastirmada yetiskin DEHB olanlarda bipolar bozukluk ek

tanis1 %9,5 oraninda goriilmiistiir [155].
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3. YONTEM VE GERECLER

Arastirmamiz Harran Universitesi Yerel Etik Kurulu’nun 14.10.2019 tarih 03 nolu oturum

ve 08 sayili onami ile uygun goriilmiistiir.

3.1. Cahsma Orneklemi

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi psikiyatri poliklinigine Kasim 2019 — Aralik
2019 miiracaat edip, ayaktan takip edilen veya servise yatirilarak DSM-5 kriterlerine gére Major
Depresif Bozukluk tanisi almis hastalarin ¢aligmaya alinmasi planlandi. Calisma tarihleri arasinda
icerme ve dislama Olgiitlerine uygunluk gosteren hastalara arasgtirmaya katilmalari i¢in Oneride
bulunuldu ve goniillii olanlarin hepsinin yazili onamlar1 alindiktan sonra arastirmaya dahil edildi.
Calismamiza DSM-5 dlgiitlerine gére Major depresif bozuklugu olan okur yazar 18-65 yas arasinda

verilecek dlgekleri doldurabilecek biligsel kapasitesiye sahip olan 80 hasta ¢caligmaya alindi.

Kontrol grubu hastane personeli ve psikiyatri dis1 boliimlerdeki hasta yakini olanlardan, su
an aktif psikiyatrik belirtisi ve dncesinde psikiyatrik oykiisii bulunmayan saglikli bireyler alindi.
Kontrol grubu hasta grubuna yas, cinsiyet ve medeni durum agisindan eslenik 80 kisiden

olusturulmustur.
* Caliymaya alinma olciitleri (hasta grubu icin)

1. 18-65 yas aras1 olmak.
2. Olgekleri doldurabilecek okuma yazma diizeyine ve bilissel isleve sahip olmak.
3. DSM-V tani kriterlerine gore major depresyon tanist almig olmak.

4. Calismaya katilmaya kabul etmis ve yazili onam vermis olmak.

* Calismaya alinma ol¢iitleri (kontrol grubu icin)

1. 18-65 yas aras1 olmak.

2. Olgekleri doldurabilecek okuma yazma diizeyine ve bilissel isleve sahip olmak.

3. DSM-V tani kriterlerine gore herhangi bir 1.eksen psikiyatrik tan1 almamig olmak.

4. Calismaya katilmaya kabul etmis ve yazili onam vermis olmak
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3.2. Veri Toplama Araclar

Tiim katilimcilara ilk goriismede Sosyodemografik Veri Formu, Cocukluk Cagi Ctravmalari
Olgegi (CTQ-28), Otizm Opektrum Olgegi(OSA), Eriskin Tipi Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Kendi Bildirim Olgegi(ASRS), Eriskin Tipi Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Wender Utah
Derecelendirme Olgegi (WUDO) ile Beck Depresyon Olgegi Formu kullanilmistir.

Sosyodemografik Veri Formu: Katilimcilarin sosyodemografik bilgilerini belirlemek
amaciyla kendi tarafimizdan hazirlanmis olan sosyodemografik veri formu kullanilmistir. Bu form
kullanilarak hastalarin yasi, cinsiyetleri, medeni durumlari, egitim ve ekonomik diizeyleri, caligma
durumu, yasam bicimi, ikamet yeri gibi sosyodemografik veriler vehastaligin baslangi¢ yasi-siiresi,
hastaneye yatis 0ykiisii, alkol madde kullanimi, 6zge¢mis, soyge¢mis, varsa intihar girisimi oykiisii
gibi klinik veriler bu sosyodemografik veri formu kullanilarak sorgulanmistir. Form, katilimcilarin

verdigi bilgiler 15181nda klinisyen tarafindan doldurulmustur.

Beck Depresyon Olgegi: Depresyonun biligsel, emosyonel, bedensel bilesenlerini
Olcebilmek icin A. Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilen bir 6zbildirim 6lgegidir. BDE’nin asil
amaci, depresyon teshisi koymak degildir, sadece depresyonun belirtilerinin siddetini nesnel bir
sekilde sayilara dokmektir. Her bir sorunun 0-3 puan arasi puan aldig dortlii Likert seklinde
cevaplanan 21 tane sorudan olugsmaktadir. En yiliksek alinan toplam puan 63 olup, en diisiik alina
puan 0°dir. Major depresyonun siddeti dort sekilde degerlendirilir; 5-9 aras1 puan normal deger, 10-
18 arasi puan hafif-orta, 19-29 arasi puan orta-giddetli ve 30-63 arasi puanlar siddetli depresyon
olarak kabul edilmektedir [156, 157].

Wender Utah Derecelendirme Olcegi (WUDO): Cocukluk ¢agindaki DEHB belirtilerini
geriye yonelik sekilde sorgulayan 25 soruluk bir dlgektir. Irritabilite (7 soru), duygulamm (5 soru),
akademik sorunlar (3 soru), davranis sorunlari/diirtiisellik (5 soru) ve dikkat eksikligi (5 soru) olmak
iizere bes tane alt Olgekten olugmustur. Besli likert tipi seklinde bir dlgektir. Her soru 0-4 arasinda
puanlanir. Biitlin sorulardan alinan puanlarin toplanmasiyla 6l¢egin toplam puani elde edilmis olur.

Olgek puanina binaen eriskinlere DEHB tanist konmamaktadir. 36 puan kesme degeri olarak
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belirlenmistir. Olgegin Tiirkce gegerligi giivenirligi ile ilgili calisma Oncii ve ark. tarafindan 2005
yilinda yapilmistir [ 158, 159].

Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Ol¢egi (ASRS):
DSO tarafindan ruhsal hastaliklarin taranmasi niyetiyle gelistirilen dlgeklerden birisidir (134). DSM-
IV“de DEHB tanisi i¢in Onerilmis olan A grubu belirtiyi iceren 18 sorudan olusturulan kendini
degerlendirme 6lgegidir. Olgegin dikkat eksikligi ve hiperaktivite/diirtiisellik olmak {izere her biri dokuz
sorudan olusturulmus iki tane alt 6l¢egi vardir. Sorular her belirtinin son 6 ay icerisinde hangi siklikta
meydan geldigini belirlemeye yoneliktir. Asla yanit1 0, nadiren yanit1 1, bazen yanit1 2, sik yaniti 3, ¢ok
sik yanit1 4 olmak {izere yanitlar O ile 4 arasinda puanlanmaktadir. Tiirkce gegerliligi ve giivenilirligi ile

ilgili calisma Dogan ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir [160, 161].

Otizm Spektrum Anketi (OSA): Normal zeka ve biligsel diizeyindeki 16 yasin {izerindeki
bireylerdeki otistik 6zellikleri 6lgmeye yarayan 50 maddelik bir kendi bildirim 6lgegidir. Bes tane
alt 6lgekten olusur. Dikkati kaydirabilme, iletisim ve hayal giicii becerileri, Sosyal beceri, ayrintiya
dikkat etme alt 6l¢eklerinin her biri on sorudan olusmaktadir. 2, 4, 5, 6, 7,9, 12, 13, 16, 18, 19, 20,
21, 22, 23, 26, 33, 35, 39, 41,42, 43, 45, 46 numarali maddelerin ‘kesinlikle katiltyorum’ yada
‘siklikla katiliyorum’ bi¢iminde cevap verilmesi durumunda bir puan verilir. Kalan maddelerin
‘bazen katiliyorum ’yada‘ kesinlikle katilmiyorum’ seklinde cevap verilmesi durumunda da bir
puan verilir. Olgek toplam 24 puandan fazla almas otistik belirtilerin fazla bulundugunu gosterir.
Klinik basvurularda ise Olcegin kesme puani olarak 26 verildiginde iyi bir tarama o6zelligine
sahiptir. Olgegin i¢ tutarliligini ifade eden Cronbach alfa degeri 0,64 bulunmustur. Olgegin Tiirkce
gecerlik giivenirlik aragtirmasi Gokgen ve ark. tarafindan yapilmistir [132, 158].

Cocukluk Cagi Travmalari Olcegi (Childhood Trauma Questionnaire28) (CTQ-28):
Cocukluk dénemi travmalarini geriye doniik olarak degerlendirmeyi hedefler, Ingilizce orijinal
bicimi 1995 senesinde David P. Bernstein tarafindan diizenlenmis olup asil adi1 Childhood Trauma
Questionnaire’dir ve 1996 senesinde Prof Dr. Vedat Sar sayesinde Tiirk¢eye uyarlanmistir [162].
Cocukluk ¢agindaki cinsel istismar, duygusal istismar, fiziksel istismar, fiziksel ihmal ve duygusal
ihmali degerlendiren bes alt puan ile bunlarin toplamindan olusan toplam skorun elde edildigi 28

soruluk bir kendi bildirim 6lgegidir [163].

Bu 06l¢egin Tiirkcemize uyarlamasi Vedat Sar ve arkadaslari tarafindan yapilmistir.

Degerlendirilmesi de Sar ve arkadaslarinin ¢alismasinda gosterdikleri degerlendirme yontemleri ve
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kesme puanlar1 dogrultusunda yapilmaktadir. Her ¢ocukluk ¢agi drselenmesinin tipi i¢in olast puanlar 5
ile 25 puan arasinda degismektedir, 6l¢egin toplam puan ise 25 ile 125 arasinda degisebilmektedir.
Sorularin ii¢ tanesi travmanin minimizasyonunu (travmanin inkari) 6lgmektedir. Kisinin bu ii¢ sorudan
ka¢ tanesine 5 tam puan verdigi hesaplanarak elde edilmis olan puan travmanin minimizasyonu puant
yani kisinin inkar diizeyini gostermektedir. fiziksel ihmal ve duygusal istismar i¢in 7 puanin iizeri,
duygusal ithmal i¢in 12 puanin iizeri, cinsel ve fiziksel istismar i¢in 5 puanin iizeri, toplam puan icin ise

35 puanin {izeri kesme noktasi olarak onerilmistir [164]

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Bu ¢aligmada elde edilen veriler Statistical Packagefor the Social Sciences (SPSS) 20 paket
programi aracilifi ile analiz edildi. Analizlere baslamadan ©nce verilerin normal dagilima

uygunlugunun analizi i¢in Kolmogorov Smirnov Normallik Testi kullanilmistir.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, frekans ve oran
degerleri kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare kullanilmistir. Normal

Dagilim Gdstermeyen Degiskenler Icin Mann-Whitney U Testi ile Degerlendirildi.

Olgeklerin  toplam puanlari ve alt &lgeklerin  puanlari  arasindaki iliskilerin
degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik seviyesi olarak p< 0,05

kullanilmis olup, p >0,05 olmasi durumunda ise anlamli farkliligin olmadig: belirtildi.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplarin Sosyodemografik Ozellikler A¢isindan Karsilastirilmasi

Tablo-1: gruplarin sosyodemografik dagilimlari

HASTA TOPLAM
Ozellikler N % N % N % X2 P
Cinsiyet
Kadin 40 50,0 40 50,0 80 50 ,000 1,000
Erkek 40 50,0 40 50,0 80 50
Medeni durum
Evli 42 52,5 34 425 76 475 1,228 ,268
Bekar 38 475 46 575 84 52,5
Egitim durumu
Ilkokul 29 36,3 10 125 39 24,4 12,449 006
Ortaokul 8 10,0 13 16,3 21 13,1
Lise 19 23,8 24 30,0 43 26,9
iiniversite 24 30,0 33 41,3 57 35,6
Is durumu
calismiyor 45 56,3 32 40,0 77 48,1 3,605 ,058
calistyor 35 438 48 60,0 83 51,9
soygecmis
Evet 40 50,0 30 375 70 43,8 2,057 ,151
Hayir 40 50,0 50 62,5 90 56,3
Yasadigr yer
Sehir 61 76,3 73 91,3 134 83,8 5,557 ,018
Kirsal 19 23,8 7 8,8 26 16,3
Yatis oyKiisii
Evet 16 20,0 0 0,0 16 10,0
Hayir 64 80,0 80 100,0 144 90,0
Suicid oykiisii
Var 25 31,3 0 0,0 25 15,6
Yok 55 68,8 80 100,0 135 84,4
Total 80 100,0 80 100,0 160 100,0
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Calismaya hasta ve kontrol olarak iki gruba ayrilmistir. Hasta grupta 40 erkek(%50) ve 40
kadin (%50) toplam 80 kisi, kontrol grubunda Hasta grupta 40 erkek(%50) ve 40 kadin (%50)
toplam 80 kisi calismaya alinmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir fark

Saptanmadi (p>0,05).

Major depresyonu olan hasta grubunun 42°si (%52,5) evli, 38’1 (%47,5) bekar idi; kontrol
grubunun 34’1 (%42,5) evli, 46’s1 (%57,6) bekar idi; toplam katilimcilarin 76°s1 (%47,5) evli, 84’1
(%52,5) bekar idi. Gruplar arasinda medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Major depresyon olan hasta grubun yas ortalamasi 34,9+11,5 yil idi, kontrol grubun yas
ortalamast 30,4+9,9 yil idi. Gruplar arasinda medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,05). Major depresyon olan hasta grubunun boy ortalamasi 168,4+8,4 cm idi,
kontrol grubunun boy ortalamasi 168,8+8,3 cm idi. Gruplar arasinda boy dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Major depresyon olan hasta grubunun agirlik ortalamasi 70,0£12,9 kg idi, kontrol
grubunun agirlik ortalamasi 70,1+16,1 kg idi. Gruplar arasinda boy dagilimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Major depresyon olan hasta grubunda ilk okul mezunu 29 (%36,3) kisi, ortaokul mezunu 8
(%10,0) kisi, lise mezunu 19 (%23,8) kisi, liniversite mezunu 24 (%30,0) kisi idi. Kontrol grubunda
ilk okul mezunu 10 (%12,5) kisi, ortaokul mezunu 13 (%16,3) kisi, lise mezunu 24 (%30,0) kisi,

iiniversite mezunu 33 (%41,3) kisi idi.

Major depresyon olan hasta grubunda 45 (%56,3) kisi herhangi bir iste ¢aligmamakta, 35
(%43,8) kisi ise herhangi bir iste ¢calismaktadir. Kontrol grubunda ise 32 (%40,0) kisi herhangi bir iste
calismamakta, 48 (%60,0) kisi ise herhangi bir iste calismaktadir. Toplam katilimcilar arasinda
77(%A48,1) kisi herhangi bir iste ¢calismamakta idi, 83 kisi (%51,9) kisi herhangi bir iste ¢calismaktadir.

Gruplar arasinda ¢alisma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Major depresyon olan hasta grubunda 40(%50) kisinin psikiyatrik soy ge¢misi var, 40(%50) kisinin

psikiyatrik soy gecmisi yoktu. Kontrol grubunda 30(%37,5) kisinin psikiyatrik soy ge¢misi var,
50(%62,5) isinin psikiyatrik soy ge¢misi yoktu. Toplam katilimcilar arasinda 70(%43,8) kiside
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psikiyatrik soy ge¢misi var idi, 90 (%56,3) psikiyatrik soy gecmisi yoktu. Gruplar arasinda

caligma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Major depresyon olan hasta grubunda 61(%76,3) kisi kentte, 19(%23,8) kisi kirsalda;
kontrol grubunun ise 73(%91,3) kisi kentte, 7(%38,8) kisi kirsalda yastyordu. Toplam katilimcilar
arasinda 134(%83,8) kisi kentte, 26 (%16,3) kisi kirsalda yasiyordu. Gruplar arasinda yasadigi yer

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Tablo-2: gruplarin sigara, alkol ve madde kullanim dagilimlari

HASTA KONTROL TOPLAM
N % N % N % X2 P
Sigara Evet 43 %53,8 29 %36,3 72 %450 468 0039
hayrr 37 %46,3 51 %63,7 88 %55,0
Madde Evet 10 %125 1 %1,3 11 %69 coua 0012
hayrr 70 %87,5 79 %98,8 149 %93,1
Alkol evet 16 %20,0 0 %0,00 16 %100 1c o5 000
hayrr 64 %80,0 80 %100,0 144 %90,0

Major depresyon olan hasta grubunda 16 (%20,0s) kisinin psikiyatri servisine yatis
Oykiisii var idi; 64 (%80,0) kisinin ise psikiyatri servisine yatig 0ykiisli yoktu. Major depresyon
olan hasta grubunda 25 (%31,3) kisinin suicid girisimi Oykiisii var idi; 55 (%68,8) kisinin ise

suicid girisimi Oykiisii yoktu.

Major depresyon olan hasta grubunda 43 (%53,8) kisi sigara iciyordu, 37 (%46,3) kisi sigara
icmiyordu. Kontrol grubunda 29 (%36,3) kisi sigara iciyordu, 51(%63,7) kisi sigara i¢gmiyordu.
Toplam katilimcilarin arasinda 72 (%45,0) kisi sigara igiyordu, 88(%55,0) kisi sigara icmiyordu.

Major depresyon olan hasta grubunda 10 (%12,5) kisinin madde kullanim 6ykiisii vardi, 70
(%87,5) kisinin madde kullanim 6ykiisii yoktu. Kontrol grubunda 1 (%1,2) kisi sigara igiyordu, 79
(%98,8) kisi sigara icmiyordu. Toplam katilimcilarin arasinda 11 (%6,9) kisi sigara igiyordu, 149
(%93,1) kisi sigara icmiyordu.
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Major depresyon olan hasta grubunda 16 (9%20,0) kisinin alkol ig¢iyordu, 64(%80,0) kisinin
alkol igmiyordu. Kontrol grubunda 0 (%0,0) kisi alkol i¢iyordu, 80 (%100) kisi alkol igmiyordu.
Toplam katilimcilarin arasinda 16 (%10,0) kisi alkol ig¢iyordu, 144 (%90,0) kisi alkol i¢iyordu.

4.2. Gruplarm Depresyon ve DEHB Ol¢ek Puanlarimin Korelasyonu

Hasta grubunda beck-depresyon 6lgegi ortalama puani 28,6+10,0(minimum 12- maximum

51) idi; kontrol grubunda beck-depresyon 6l¢egi ortalama puani 5,2+4,0 (minimum 0- maximum 13)

olarak bulunmustur. Gruplar arasinda beck-depresyon 6l¢egi puanlart agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p<0,05).

Tablo-3: gruplarin yas boy kilo dagilimlari

HASTA KONTROL

Ort.ts.s. medyan  Ort.ts.s. medyan Z
Yas 34,98+11,576 33,00 30,40+9,918 27,00 -2,430
dagilim
Boy 168,40+8,494 170,00 168,83+8,313 169,00 ,185
dagilim
Kilo 70,01+12,981 70,00 70,13+16,153 66,00 , 137
dagilinm

,015

,853

,891

Hasta grubunda wender utah derecelendirme 6l¢egi ortalama puani 35,64+20,3 (minimum

2-maximum 77) idi; kontrol grubunda wender utah derecelendirme 6l¢egi ortalama puani 23,6+15,4

(minimum 0- maximum 61) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda wender utah derecelendirme

olgegi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
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Tablo-4: Gruplarin depresyon ve DEHB 6l¢ek puanlarinin korelasyonu

HASTA KONTROL
Ozellikler Ort.£s.s. ortanca(min-  Ort.ts.s. ortanca(min- z p
max) max)

Beck D 28,60+10,047 28,00(12-51) 5,20+4,042  4,50(0-13)  -10,913 015
Wender 35,66+20,361 34,00(2-77) 23,69+15,456 21,00(0-61) -3,712  ,000
ASRS-Dikkat 17.24+7,728  17,00(0-36) 11,66+£5,666  12,00(0-28) -4,886  ,000
ASRS- 17,01+7,104  17,00(0-34)  12,40+5,694 13,00(0-25) -4,289 000
hiperaktivite

Diirtiiselli

Kk

ASRS-Toplam 34,25+13,157 34,00(0-59)  24,26+10,426 25,00(0-53) -4,974  ,000
puan

Hasta grubunda ASRS- dikkat eksikligi alt 6l¢egi ortalama puani 17.2+7,7 (minimum O-
maximum 36) idi; kontrol grubunda ASRS- dikkat eksikligi alt Ol¢egi ortalama puani
11,6+5,66(minimum 0- maximum 28) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ASRS- dikkat eksikligi

alt 6lgegi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda ASRS-hiperaktivite ve diirtiisellik alt 6lgegi ortalama puanmi 17,0+7,1
(minimum 0- maximum 34) idi; kontrol grubunda ASRS-hiperaktivite ve dirtiisellik alt 6lgegi
ortalama puani 12,4+5,6(minimum 0- maximum 25) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ASRS-

hiperaktivite ve diirtiisellik alt 6l¢egi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda ASRS 6l¢egi ASRS 6l¢egi toplam puani ortalamast 34,2+13,1 (minimum
0-maximum 59) idi; kontrol grubunda ASRS 6l¢egi toplam puani ortalamasi 24,2+10,4 (minimum
O0-maximum 53) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ASRS o6l¢egi Toplam puani acisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
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4.3. Gruplarin Cocukluk Cag Travmasi Olgegi Puanlarinin Korelasyonu

Hasta grubunda CTQ -duygusal istismar alt dlgeginin ortalama puani 12,0+3,1(min 5- max

23) idi, kontrol grubunda CTQ -duygusal istismar alt Slgeginin ortalama puani 6,9+2,2(min 5-max

15) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ -duygusal istismar alt 6l¢eginin ortalama puani

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda CTQ — Fiziksel Istismar alt 6l¢eginin ortalama puani 11,6+2,8 (min 6- max

18) idi, kontrol grubunda CTQ — Fiziksel Istismar alt dl¢eginin ortalama puani 6,2+1,8 (min 5- max

13) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ — Fiziksel Istismar alt dl¢eginin ortalama puani

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda CTQ — Fiziksel Thmal alt 6lgeginin ortalama puani 13,5+2,7 (min 7- max

22) idi, kontrol grubunda CTQ — Fiziksel Thmal alt &lgeginin ortalama puan1 9,3+3,4 (min 4- max 18)

olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ — Fiziksel Thmal alt 6l¢eginin ortalama puani ac¢isindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Tablo-5: Gruplarin CTQ-28 6l¢ek puanlarinin korelasyonu

Duygusal
istismar

Fiziksel
Istismar
Fiziksel
Thmal

Duygusal
Thmal

Cinsel
Istismar

CCTO

Toplam

HASTA

Ort.ts.s.

12,03+£3,194

11,61£2,826

13,54+2,751

14,79+2,809

9,85+3,257

61,71£11,009

ortanca(min-
max)

12,00(5-23)

11,50(6-18)

14,00(7-22)

15,00(8-24)

9,00(5-22)

63,00(40-103)

KONTROL

Ort.ts.s.

6,96+2,207

6,23+1,800

9,30+3,433

11,10+4,474

6,18+1,992

39,89+10,369

ortanca(min-
max)

6,00(5-15)

5,00(5-13)

8,00(4-18)

10,00(5-22)

5,00(5-14)

35,50(25-68)

9,005

9,770

7,102
5,625
7,831

9,184

,000

,000

,000

,000

,000

,000
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Hasta grubunda CTQ — Duygusal Thmal alt &l¢eginin ortalama puani 14,7+2,8 (min 8- max
24) idi, kontrol grubunda CTQ — Duygusal Thmal alt dl¢eginin ortalama puan1 11,1+4,4 (min 5- max
22) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ — Duygusal Ihmal alt dl¢eginin ortalama puani
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda CTQ — Cinsel istismar alt 6l¢eginin ortalama puani 9,8+3,25(min 5- max
22) idi, kontrol grubunda CTQ — Cinsel istismar alt 6lgeginin ortalama puani 6,141,9 (min 5- max
14) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ — Cinsel istismar alt 6l¢eginin ortalama puani

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda CTQ toplam puan alt 6lgeginin ortalama puani 61,7+11,0 (min 5- max 22)
idi, kontrol grubunda CTQ — Cinsel istismar alt 6l¢eginin ortalama puani 39,8+10,3 (min 25- max
68) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda CTQ — Cinsel istismar alt 0lgeginin ortalama puani

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

4.4. Gruplarin Otizm Spektrum Anketi (OSA) Puanlarinin Korelasyonu

Hasta grubunda OSA - Sosyal beceri alt 6lgeginin ortalama puani 5,79+1,524 (min 3- max
10) idi, kontrol grubunda OSA - Sosyal beceri alt 6lgeginin ortalama puani 4,192,051 (min 1- max
9) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda OSA - Sosyal beceri alt 6l¢eginin ortalama puani agisindan,
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p<0,05). Hasta grubunda OSA - Dikkati kaydirabilme alt
6lgeginin ortalama puani 5,18+1,565 (min 1- max 9) idi, kontrol grubunda OSA - Dikkati
kaydirabilme alt 6l¢eginin ortalama puani 4,38+1,753(min 0- max 8) olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda OSA - Dikkati kaydirabilme alt dlgeginin ortalama puam agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
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Tablo-6: Gruplarin OSA puanlarinin korelasyonu

HASTA KONTROL
Ort.£s.s. ortanca(min-  Ort.£s.s. ortanca(min- Z P
max) max)
Sosyal beceri 5,791,524  6,00(3-10) 4,194£2,051 4,00(1-9) -4,999 ,000
Dikkati 5,18+1,565  5,00(1-9) 438+1,753  4,0000-8)  -2,942 003

kaydirabilme

Ayrintiya dikkat 5,49+1,955  5,00(0-10) 528+1,842  500(1-10) -950 342
Etme

fletisim 4,16£1,939  4,00,(0-8) 3,6941,604  4,000-7)  -1546 122

Hayal giicii 4,85£1,608  5,00(2-8) 4,14£1,666  4,00(1-8)  -1,523 128

OSA toplam 25464598 26,00(13-34)  21,95+4,628 22,00(11-  -4,653 ,000
33)

Hasta grubunda OSA - Ayrintiya dikkat etme alt 6l¢eginin ortalama puani 5,49+1,955 (min
0- max 10) idi, kontrol grubunda OSA - Ayrintiya dikkat etme alt Olgeginin ortalama puani
5,28+1,842 (min 1- max 10) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda OSA - Ayrintiya dikkat etme alt

olceginin ortalama puani agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

Hasta grubunda OSA — letisim alt 6l¢eginin ortalama puam 4,161,939 (min 0- max 8)
idi, kontrol grubunda OSA -lletisim alt 6lgeginin ortalama puani 3,69+1,604 (min 0- max 7) olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda OSA - Iletisim alt dlgeginin ortalama puani agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05

Hasta grubunda OSA — Hayal giicii alt 6l¢eginin ortalama puani 4,85+1,608 (min 2- max
8) idi, kontrol grubunda OSA -iletisim alt dlgeginin ortalama puani 4,14+1,666 (min 1- max 8)
olarak bulunmustur. Gruplar arasinda OSA - lletisim alt &lgeginin ortalama puani agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Hasta grubunda OSA toplam ortalama puani 25,46+4,598 (min 13- max 14) idi, kontrol

grubunda OSA toplam ortalama puanmi 21,95+4,628 (min 11- max 33) olarak bulunmustur. Gruplar

arasinda OSA toplam ortalama puani agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
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4.5. Depresyon Hastalarinda Cocukluk Cag Travma Olgegi ile Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Olcekleri Arasinda Korelasyon Analizi

Duygusal Fiziksel  Fiziksel Duygusal Cinsel CCTO
istismar  Istismar  Thmal  Thmal Istismar ~ Toplam
Wender utah rho ,100 -,008 ,098 ,076 -,006 ,081
p ,376 ,942 ,386 ,504 ,961 AT7
ASRS- dikkat rho ,084 ,018 ,178 ,096 ,045 117
p ,460 873 114 ,399 ,691 ,301
ASRS- rho ,009 -,002 ,044 -,077 124 ,041
Diiriitsellik p ,934 ,988 ,700 ,499 272 7120
ASRS toplam rho ,054 ,010 ,128 ,015 ,094 ,091
p ,632 ,931 ,258 ,896 ,409 424
*p<0.05
**p<0.01

CTQ alt 6lgek ve toplam puan ortalamalari ile wender utah 6lgegi, ASRS ve ASRS alt
Olcekleri puanlari arasinda anlamli iligski bulunamamistir (p>0,05).

4.6. Depresyon Hastalarinda Cocukluk Cag Travma Olgegi ile Beck-D Olgekleri
Arasinda Korelasyon Analizi

Duygusal Fiziksel  Fiziksel Duygusal Cinsel CCTO

istismar  Istismar  Ihmal [hmal Istismar ~ Toplam
BECK-D rho ,,061 ,063 ,098 ,188 ,045 ,139
p 588 ,578 ,389 ,095 ,695 ,220
*p<0.05
**p<0.01

CTQ alt 6lgek ve toplam puan ortalamalari ile Beck-D 6lgegi puanlar arasinda anlamli

iligki bulunamamustir (p>0,05).
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4.7. Depresyon Hastalarinda CTQ Olcegi ile OSA Olcegi Arasinda Korelasyon Analizi

CTQ alt dl¢ekleri ve toplam puan ortalamalari ile OSA alt 6l¢ekleri ve toplam puani

arasinda anlamli iliski bulunamamaistir (p>0,05).

Duygusal Fiziksel ~Fiziksel ~Duygusal Cinsel — CCTO
istismar ~ Istismar  [hmal fhmal Istismar  Toplam
Sosyal rho ,051 ,031 ,115 -,025 ,042 ,067
beceri p ,656 ,788 ,309 ,823 712 ,553
Dikkati rho ,133 ,187 ,151 -,078 ,057 ,090
kaydirabilm p ,238 ,096 ,180 493 ,613 429
E
Ayrintiya rho -,051 ,032 214 -,004 ,069 ,095
dikkatetme p ,656 (76 ,056 ,972 542 ,400
Tletisim rho ,036 ,058 ,192 134 ,142 ,136
p ,750 ,610 ,087 ,235 ,208 ,228
Hayal giicii  rho -,090 -,152 ,001 ,041 ,034 -,033
p 425 ,178 ,991 121 , 162 75
OSA toplam rho -,029 ,026 ,208 -,007 ,116 ,086
p 197 ,821 ,064 ,951 ,304 ,448
*p<0.05
**p<0.01

4.8. Depresyon Hastalarinda OSA ile DEHB élcekleri arasinda korelasyon analizi

Sosyal Dikkati Ayrintiya Iletisim Hayal = OSA
beceri kaydirabilme dikkat etme glicii Toplam
BECK- Rho ,397 ,100 -,058 ,244 ,021 ,216
D ,029
p ,000 ,376 ,612 ,851 ,054
*p<0.05
**p<0.01
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Beck-D 6lcegi ile OSA sosyal beceri ile iletisim alt 6lgekleri arasinda anlamli iligki bulunmustur (
p<0.05 ). Beck-D ol¢egi ile OSA dikkati kaydirabilme, ayrintiya dikkat etme, hayal giicii alt 6lgekleri ve

OSA toplam puani arasinda anlamli iligski bulunamamuistir (p>0,05).

4.9. Depresyon Hastalarinda OSA ile DEHB Olgekleri Arasindaki Korelasyon Analizi

Tablo-11: OSA 6lgegi ile DEHB 6lgekleri korelasyon analizi

Sosyal  Dikkati Ayrintry Iletisim  Hayal OSA toplam
beceri kaydirabil ~ a dikkat glici
me etme
Wender Rho 317 ,075 -,163 ,386 -,010 ,179
Utah
p ,004 511 ,149 ,000 929 111
ASRS- Rho ,349 ,178 -,066 227 -,075 ,185
Dikkat
p ,001 115 ,558 ,043 511 ,100
ASRS- Rho ,268 ,019 ,070 ,122 -,139 ,090
Diiriitsellik ,016 ,866 ,539 ,281 217 429
Y
ASRS Rho ,350 ,115 -,001 ,199 -,119 ,157
Toplam
p ,001 311 ,990 ,076 293 ,164
*p<0.05
**p<0.01

OSA sosyal beceri alt 6l¢egi ile wender utah 6lcegi, ASRS ve ASRS alt 6l¢ekleri arasinda
orta giicliikte pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (p<0.05). OSA iletisim alt 6lgegi ile wender
utah ve ASRS dikkat eksikligi alt 6l¢egi arasinda arasinda orta giicliikte pozitif yonde anlamlr iliski
bulunmustur (p<0.05).

OSA dikkati kaydirabilme, ayrintiya dikkat etme, hayal giicii alt 6lgekleri ve OSA toplam

puan Olgegi ile wender utah Olcegi, ASRS ve ASRS alt oOlgekler arasinda anlamhi iliski
bulunamamistir (p>0,05).
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5.TARTISMA

Bu ¢alismamizda erigskin major depresyon hastalarinda dikkat eksikligi ve hiperaktivite ve

otizm belirtileri ile cocuklugu ¢ag1 travmasi arasindaki iliski incelenmistir.

5.1. Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda DEHB Ol¢ek Puanlar1 Arasindaki liskinin
Degerlendirilmesi

DEHB’li bireylerde major depresyon gelisme riski DEHB’si olmayan kisilere nazaran 5,5
kat daha yiiksektir, eriskin DEHB olgularinda %11,5-53,5 oraninda rekiirren major depresyon
gortilmektedir [165-167].

DEHB’si olan grupta yiiriitiicii fonksiyon bozukluklarina bagl yasanan giicliikler, sosyal
ortamlarda reddedilisler, basarisizliklar, etraftan devamli olumsuz mesaj almis olmalari major
depresyona zemin hazirlamaktadir. Major depresyon DEHB’li kisilerde insanlar arasi iligkilerinin,
sosyal ortamlardaki kabul gérmenin daha 6nemli oldugu ergenlik ¢aginda daha fazla goriilmektedir
[165-167].

Birlikte bulunan ektanilar arasinda depresif bozukluk yetiskin DEHB’ye en sik birliktelik
gosteren ruhsal bozukluktur. Cocukluk ¢aginda DEHB’ ye eslik eden depresyon yaygimliginin %1,9
ile %12,6 civarinda oldugu bildirilmistir. Yetiskin DEHB olan vakalarda bu oran %?24,4’e
cikabilmektedir [168].

Fischer ve ark. yaptiklari bir c¢alismada depresyon ek tanisimin DEHB belirtilerinin
siddetinde biraz artma ve iki rahatsizligin bir arada bulundugu vakalarda doktora bagvurduklarinda
depresif sikayetlerin 6n planda oldugu, DEHB bulgularinin 6n planda yer almadig1 veya tan1 alacak
seviyede yeterli olmadig1 seklinde yorum yapilmistir ve major depresyon belirti ve bulgularinin

kimi hastalarda DEHB tanisi i¢in bir alarm sinyali rolii oynayabilecegi iddia edilmistir [169].
Yetiskin DEHB vakalarinda major depresyon gibi duygudurum bozukluklar: ek tanisinin

bu rahatsizliklarin tek baslarina goriildiigii, daha ¢esitli klinik 6zellikler gosterdigi ve genellikle
daha olumsuz gidis(prognoz) ve daha kdtii tedavi yanitina sebep olduklar1 belirtilmektedir [170].
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DEHB’de duygudurum diizenlenmesinde sikintilar oldugu bildirilmektedir. Bu bakimdan
hastalarin yetiskin donemdeki hastaneye basvuru nedeni olan anksiyete ve depresyon bozukluklari;
eriskin DEHB’nin bu yas grubunda olan kisilerdeki klinik goriiniimii olabilir. Major depresyonda
goriilen odaklanma giicliigii, irritabilite, uyku bozukluklar1 ve anksiyete bozukluklarinda sik goriilen
stirekli dikkati toplayamama, huzursuzluk gibi belirtiler eriskin DEHB ile karisabilir ve bazen
yanlis tan1 almaya sebep olur. Bu nedenle DEHB’ye anksiyete ya da depresyonun eklenmesi hem

belirtilerin agirlasmasina hem de tan1 koymanin zorlagsmasina neden olur [171].

Major depresyonla DEHB nin yiiksek estani oranlarini agiklamak i¢in ¢esitli kuramlardan
bahsedilmistir. Bunlara gére duygudurum bozukluklar1 DEHB’nin sonucu olabilir, herhangi birine
yatkinlik digerine de yatkinlig1 dogurabilir, DEHB duygudurum rahatsizliklarinin bir ¢esidi olabilir,
her iki rahatsizlik genetik olarak iligkili olabilir ya da depresyon altta var olan siiregen ve ciddi bir

stire¢ olan DEHB’ye sekonder gelisebilir [169].

DEHB olgularinda major depresyon goriilmesine sebep olabilecek diger bir siire¢ de bu
kisilerin cocukluk caginda evde ve okulda siiregen bir sekilde elestirilere ve baskiya maruz
kalmalar1 olabilir. Hem eriskinlerle hem de arkadaslar ile iletisim kurmada zorluk yasamalari,
gelisimsel donemde yeterli sosyal destegi saglayamamalaria, yakin iliski kurmak konusunda
giicliik cekmelerine ve diglanmalarma neden olur. Ote yandan etrafindaki kisilere yonelik eyleme
dontik diirtiisel eylemler gosterip kirici olabilir ve bundan dolay1r sugluluk duyabilirler. Yaslari
ilerledik¢e hiperaktivitenin yerine gecen dikkat bozukluklar: kisilerin kendilerine verilen gorevleri
ve sorumluluklart tamamlamakta zorluk yasamalarina ve bireyin yeterlilik duygularinin

yipranmasina neden olabilir [172].

Ozetle eriskin DEHB’de major depresyon, ¢ocukluk ¢agindan beri var olan sosyal iligki
giicliikleriyle iliskili olan “diisiik benlik degeri” ve basarisizlik beklentisi ve genel mutsuzlugun bir

neticesi olabilir [173].

Calismamizda genel literatiir ile uyumlu bir sekilde eriskin major depresyonu olan hasta
grubunda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bulgular1 kontrol grubuna goére anlamli ve daha yiiksek
diizeyde bulunmustur. Bu da major depresyonu olan hastalarin biligsel diizeyde mevcut olan
unutkanligini depresyona baglama egiliminde olan klinisyenlerin DEHB varligin1 sorgulamalari

Onem tasimaktadir.
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5.2. Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda Cocukluk Cagi Travmalari Olcek Puanlar
Arasindaki Iligkinin Degerlendirilmesi

Cocukluk ¢ag1 orselenmeleri yetigskinlik doneminde c¢ok c¢esitli psikiyatrik hastaliklarin
ortaya c¢ikmasia sebep olmaktadir. Bir calismada ¢ocukluk donemi fiziksel ve cinsel istismari
oldugunu bildiren katilimcilarin %80’ inde en az bir psikiyatrik rahatsizlik tanisi aldigi
bildirilmistir. Bu psikiyatrik bozukluklara majér depresyon, suicid davranisi, Orselenme sonrasi
stres bozuklugu, ¢ogul kimlik bozuklugu ve madde kotiiye kullanimi gibi bir¢ok ruhsal rahatsizlik

ornek olarak gosterilebilir [73, 82].

Cocukluk ¢ag1 travmalart yetiskinlik doneminde depresyon riskini %350 civarinda
artirabilmektedir. Moskvina ve ¢alisma arkadaslari tarafindan 324 rekiirren major depresyon
hastasinin i¢inde oldugu bir ¢alismada, major depresyon hastalarinin %79.9'unda en az bir tane
travma oldugu saptanmistir. En fazla bildirilen Orselenmelerin sirasiyla fiziksel anlamda ihmal,
duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal oldugunu belirlemislerdir [84, 85]. Istismar
ve major depresyon arasindaki iligkinin yapisi tam olarak aydinlatilamamistir. Baz1 aragtirmalarda
yetersiz anne baba becerileri ve aile destegi gibi gesitli degiskenlerin gocukluk doneminde cinsel
istismartyla major depresyon arasindaki iligskiye aracilik ettigini belirtirken, bazi derlemelerde diger
degiskenlerden bagimsiz bir sekilde cinsel istismar ile depresyon arasinda direkt sebepsel bir iligki

oldugu belirtilmistir [86, 87].

Cocukluk c¢ag1 oOrselenmeleri, depresyonun derecesini ve baslama yasin1 da
etkileyebilmektedir. Bu etkilesim, néronal ve biyokimyasal sistemlerle aciklanmaktadir. Gegmis
zamanlarda yapilan arastirmalar, hipokampal voliimiin azalmis olmasi ile ¢ocukluk c¢agindaki

istismar arasindaki baglantiya deginmektedirler [88].

Kronik depresyonu olan ve ek psikiyatrik hastalik gegmisi olan major depresif hastalari,
cinsel istismar 6zgegmisi acikladigr sdylenmektedir. Londra’da 204 major depresif kadin hasta ile
yapilan bir geriye doniik ¢alismada, Bifulco ve ark. cocukluk ¢agi duygusal istismarinin, siiregen ve

rekiiren erigkin major depresyonla siki bir iliski i¢inde oldugunu gostermislerdir [89].

McCauley tarafindan birinci basamakta goriilen1931 kadin ile yapilan ¢aligmada major
depresyon saptanan kisilerin %37’sinde, major depresyonu olmayan katilimecilarin ise %23’iinde

cocukluk ¢aginda cinsel istismar hikayesi oldugu bildirilmistir [91].
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Cocukluk cagi travmalarinin major depresyon riskini artirdigina yodnelik kortikotropin
salgilatict hormonun fonksiyonu {izerinde durulmustur. Erken zamanlardaki stresin ve negatif
yasam olaylarinin hipotalamik-pitiiiter-adrenokortikal aksinin aktivitesi ve regiilasyonunda
degisikliklere neden oldugu da gosterilmistir. Erken yasam stres faktorleri CRH ndronlarinin ¢ok
fazla hiperaktif olmasina neden olmasi sonucu eriskinlik donemindeki majér depresyonun riskini

artirdi@s ileri stiriilmistiir [73].

Calismamizda literatiir ile uyumlu bir sekilde major depresyon hastalarinda ¢ocukluk ¢agi

travmasi saglikli kontrollere gore anlamli bulunmustur.

Cocukluk c¢ag1 travmasi Olgeginin major depresyon hastalarindan anlamli bir sekilde
bulunmasi bize bu veriler 1s18inda yasantilanmis ¢cocukluk ¢agi travmasinin sekel biraktigi ve bu
sekelin daha ileri yaslarda etkisinin olabildigi sonucuna bizi gotiirmektedir. Yontemsel olarak daha
genis capli calismalara ihtiya¢ duyulmasinda ragmen eriskin major depresyon hastalarinda ¢ocukluk

cag1 travmasinin mutlaka sorgulanmasi gerektigi yoniinde bize aydinlatici bilgiler sunmaktadir.

Bu konuda atlanmamasi1 gereken bir diger konuda ¢ocukluk ¢agi depresyonunun ¢ocukluk
¢agl travmasina maruz kalma riskini artirip artirmadigidir. Calismamiz metodolojik acidan bu
sorunsala cevap aramamakla beraber ¢ocukluk ¢agi travmasi ile ¢ocukluk ¢agi depresyonu arasinda
bir bag oldugu literatiir bilgisi ile sabittir. Calismamizi ilgilendiren kisim erigskin yasama uzayabilen
ve travmaya maruziyeti artmasina neden olan ¢ocukluk ¢agi depresyonunun var olup olmadigidir.
Yontemsel olarak ve hasta kaynakli hafiza problemleri diisiiniildiiglinde bunun ¢ok zor oldugu

goriilmektedir.

5.3. Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda Otizm Spektrum Anketi (OSA) Puanlar
Arasindaki fliskinin Degerlendirilmesi.

OSB'li ¢ocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yagamaktadir. Yapilmis bir
arastirmada DEHB en sik ek bozukluk olarak bulunmustur. Otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuk
ve ergenlerde en sik bildirilen psikiyatrik rahatsizliklar duygudurum bozukluklari, DEHB, anksiyete
bozukluklar1 ve karsit olma ve kars1 gelme olarak sayilabilir. Major depresyon ve anksiyete siklig1,
mental geriligi olmayan otizm spektrum bozuklugu ergen ve yetiskinlerde en yiiksek seviyededir

[121-123].
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Ghaziuddin ve ark. 35 tane Asperger Sendrom’lu kisi ile yar1 yapilandirilmig goriisme
kullanip yaptigi iki yillik bir takip calismasi sonucunda, %65 oraninda komorbid psikiyatrik
bozukluk bulmuslardir. Cocukluk déneminde en ¢cok DEHB eslik ederken, ergen ve yetiskinlikte en
stk majolr depresyon eslik etmektedir [124].

Calismamizda toplam OSA puanlari ile sosyal beceri ve dikkati kaydirabilme alt 6l¢ekleri
arasinda major depresyon hastalarinda saglikli kontrollere gére anlamli farkli bulunmustur. Bu
farklilik major depresyonun ilgi istek kaybi ve psikomotor retardasyon bulgular ile benzerlik
gosterebilmektedir. Calismamizin sonuglart otizmi olan kisilerde major depresif bozuklugun ¢ok sik

goriilebildigi literatiir bilgisi ile uyusmaktadir.

Caligmamizda OSA anketinin ayrintiya dikkat etme, iletisim ve hayal giicii gibi alt
Olcekleri icin iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Kisithh hasta sayist ve

metodolojiden kaynakli olarak sonuglar bu yonde ¢ikmis olma ihtimali var.

5.4. Depresyon Hasta Grubunda Cocukluk Cag1 Travma Olgegi ile Dikkat Eksikligi

Hiperaktivite Olcekleri Arasindaki iliskinin Incelenmesi

DEHB bagka psikiyatrik bozukluklarla beraberligi yiiksek olan, aile i¢inde iliskilerde
sikintilarin artmas1 sebebiyle ¢ocugun kotii muameleye maruz kalmis olma riskini arttiran bir
rahatsizliktir [148]. Bir arastirmada DEHB’ li ¢ocuklar1 olan ebeveynlerin iligkilerinde daha
mesafeli soguk davrandiklari, ¢ocuklarina pek yakinlik gdstermedikleri ve diger ebeveynlere
nazaran daha fazla fiziksel cezalandirma yontemi kullandiklar1 bulunmustur [149]. Bunu
destekleyen iki tane farkli calismada da ebeveynlerin zorluklarla miicadele etmek i¢in kullandiklari

uygunsuz disiplin yontemlerinin bazen istismara varan boyutlara ulasabildigi belirtilmistir [150].

DEHB’si olan kizlarla olmayanlar kizlar arasinda istismara maruz kalma oranini irdeleyen
bir arastirmada, DEHB’si olan grupta (%14.3), karsilastirma grubuna nazaran (%4.5) belirgin bir
sekilde olarak yiiksek oranlar goriilmiis ve mix tip DEHB grubunda ise diger alt gruplarina gore

cocuk istismarmin daha fazla oldugu ortaya konulmustur [152].

Calismamizda ise depresyon hasta grubunda dehb oOlgek puanlari ile ¢ocukluk c¢agi

travmalar1 6lgegi toplam puani ve bes alt 6lgegi arasinda anlamli iliski bulunamamugtir.
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DEHB olmasi ¢ocuklar1 daha fazla riske sokuyor mu? Kendilerini istismar durumlarina
maruz birakacak zor durumlara sokmak ya da tam tersi istismara maruz kalma DEHB belirtilerini

taklit etmesi muimkiin mudur.

Cocuklukta DEHB'in varlig1 istismarin hedefi olma riskinin artirir. Dogal olarak zorlayici
cocuklara ebeveynlik yapmanin getirdigi zorluklar, duygusal istismarin artmasina ve ailelerin kotii
isleyisine neden olabilir (Kaplan, Crawford, Fisher,Ve Dewey, 1998). Ayrica, DEHB kalitimla
gegen bir bozukluk oldugundan dolay1 ebeveynlerde diirtiisellik ve daha az sabirli olma goriilebilir.
Boyle durumlarda tabi olarak DEHB’li ¢ocugun ebeveynleri tarafindan ¢ocukluk cagi travmasi

yasantilama riski artmaktadir.

Az sayida ¢alisma DEHB olan genglerde ¢evresel olumsuzluklar ve eslik eden depresyon
arasindaki baglantiy1 6zellikle incelemistir. Sadece iki calisma aile ¢atismasini incelemistir, ilki
depresif belirtilerle anlaml1 bir iliski oldugunu bildirmistir (Drabick ve ark. 2006) ve ikincisi hasta
ve ebeveynde diger psikopatolojileri arastirdiktan sonra aile ¢atismasinin komorbid MDB ile iliskili
olmadigin1 bildirmistir (Biederman vd., 2008). Travma maruziyeti ve komorbid depresyon
arasindaki iliskiyi inceleyen sadece bir calisma, DEHB tanisindan bagimsiz olarak travmaya maruz

kalma ile komorbid MDB arasinda agik bir baglanti oldugunu géstermistir (Wozniak ve ark. 1999).

Ikinci alternatif goriis ise kotilye kullanimin devami (temel olarak kronik siiregen travmave
ya TSSB) DEHB semptomlarini taklit eder, dikkate alinmasi gereken. Kanit hayvandan
aragtirmalarinda travma gibi stresli olaylara erken maruz kalmanin, beyin sinapslarini
etkileyebilecegi ve hiperaktiviteye yol acabilecegi ve bu da travmanin DEHB i¢in bir risk faktorii

olabilecegini diisiindiirtir.

DEHB belirtileri i¢in, travmanin bir DEHB benzeri durum yaratip yaratmadigi belirsi zdir.
Ayrica istismara ugramis ¢ocuklarin DEHB olanlara benzer aktivite diizeylerine sahip olabilecegi

goriilmistiir. (Glod & Teicher, 1996).

Mevcut haliyle ¢alismamiz depresyon hastalarinda DEHB ve cocukluk cagi travmasi
arasindan korelasyon kurmamakla beraber metodolojisi itibari ile bu iki soruya da cevap vermekte

yetersiz kalmaktadir.
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DEHB semptomlar1 gosteren c¢ocuklar kurallara uymada sorun yasadiklari ve diirtiisel
davranislart daha fazla eyleme gegirdikleri i¢in istismara daha fazla maruz kaldiklari literatiir bilgisi
ile sabittir. Fakat ¢alismamizda DEHB hasta grubu calisilmadigindan dolayr depresyon hasta
grubunda belirti bazindan karsilastirma yapildigi icin anlamli iligki bulunmadigr yoniinde

yorumlayabiliriz.

5.5. Depresyon Hasta Grubunda Otizm Spektrum Anketi ile Dikkat Eksiklligi ve
Hiperaktivite Olcekleri Arasidaki iliskinin Incelenmesi

OSB'li ¢ocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yasamaktadir. Yapilmis bir
aragtirmada DEHB en sik ek bozukluk olarak bulunmustur. Otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuk
ve ergenlerde en sik bildirilen psikiyatrik rahatsizliklar duygudurum bozukluklari, DEHB, anksiyete
bozukluklar1 ve karsit olma ve karsi gelme olarak sayilabilir. Major depresyon ve anksiyete sikligi,
mental gerilii olmayan otizm spektrum bozuklugu ergen ve yetiskinlerde en yliksek seviyededir

[121-123].

OSB'lilerde ¢cocukluk déneminde en ¢ok DEHB eslik ederken, ergen ve yetiskinlikte en sik
major depresyon eslik etmektedir [124].

Jehsen ve Steinhausen’in 2014 yilinda yaptklar: 14.825 tane DEHB’li ¢ocuk ve ergenin
katildig1 bir calismada DEHB tanis1 almis olan ¢ocuk ve ergenlerde depresyon komorbiditesinin %
1,6 oldugu bildirilmistir. DEHB’1i kisilerde depresyon olmasi riski DEHB’si olmayan kisilere gore
5,5 kat daha yiksektir, eriskin DEHB olgularinda %11,5-53,5 oranlarinda rekiirren major
depresyon bulunmaktadir (Kooij ve ark. 2012).

DEHB ve Otizm Spektrum Bozuklugu c¢ocuklarda en c¢ok gorillen nodrogelisimsel
rahatsizliklardan ikisidir [125]. ki rahatsizlikta da dikkat eksikligi problemleri, akran etkilesiminde
zorluk yasamak, diirtiisellik ve degisken derecelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev hayati ve diger

ortamlarda ciddi davranigsal, akademik, uyumsal ve duygulanimsal sorunlara neden olur [126].

OSB’ye %22-83 civarinda DEHB, DEHB’ye %30-65 civarinda OSB eslik etmektedir.
DEHB ve OSB’nin beraber olmasi daha diisiik yasam kalitesi ile iliskili oldugu bulunmustur. Otizm
Spektrum Bozuklugu prevalanst %1 civarinda iken DEHB prevalanst %5 civarindadir civarindadir
[127, 128].
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Bir ikiz ¢alismasinda Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu tanili kisilerde artmis otistik
belirtiler saptanmis olup, DEHB’ ’nin mix tipinde daha fazla otistik belirtinin eslik ettigi gorilmiistiir
[129]. Bir baska ikiz arastirmasinda DEHB tanisi almis ¢ocuklarin 6z kardeslerinde de saglikli
kontrollere gore daha fazla otizm belirtisi saptanmistir ve daha ¢ok stereotipik hareketlerin anlamli
bir sekilde daha fazla oldugu gozlenmistir [130]. Bu konuda geng yetiskinlerle yapilan bir ikiz
arastirmasinin verilerine gore otizm spektrum bozuklugu ve DEHB belirtilerinin birlikte goriilmeye

egilim gosterdigi bulunmustur [129].

Yapilan genetik, biyolojik ve noro goriintiileme ¢aligmalarinda bu iki bozuklugun ortak
mekanizmalarinin varligi bildirilmistir. Genetik ¢alismalarda yaklasik %50-72 arasinda genetik
faktorlerin ortak oldugu sonucuna ulagilmistir [174]. DRD3 ve MAO-A’nin muhtemel ortak genler

olabilecegi 18 one siiriilmektedir [175].

Calismamizda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu olgekleri ile otizm spektrum
anketi sosyal beceri ve iletisim alt Olg¢ekleri arasinda anlamli diizeyde pozitif korelasyon
bulunmustur (p<0.05). Bu iki bozuklugun arasindaki iliski muhtemel ndrobiyolojik, ailesel ve
epigenetik kokenlerinin ayni olmasina baglanabilir. Kiside bir bozuklugun olmasi bir digerin

bozuklugun ortaya ¢ikma esiginin diismesine sebep oluyor gibi géziikiiyor.

Depresyon hastalarinda goriilen sosyal izolasyon, anhedoni ve i¢e kapaniklik muhtemel

sosyal beceri ve iletisim alt 6lgekleri ile DEHB 6lgekleri arasindaki iliskiye katki saglamaktadir.

Ulkemizde yapilmis bir arastirmada Otizm Spektrum Bozuklugu olan c¢ocuklarin
ebeveynlerinde ozellikle emosyonel ile ilgili olmak iizere baska kisilerin zihinsel durumu (empati) ile
ilgili akil yiiriitme yeteneklerinde yetersizlik oldugu saptanmistir. DEHB'li ¢ocuk ve ergenlerin duygu
tanimalar1 ve zihin kuramu ile ilgili alanlarinda yapilan arastirmalarda toplumsal bilis ile alakali ¢esitli
eksiklikler saptanmistir. Yine iilkemizde yapilmis olan bir ¢alismada DEHB’li ergenlerin duygulari
tanima ve diizenleme yeteneklerinin degerlendiren test dlgegi puanlarinin saglikli kontrol grubuna gore
daha az oldugu saptanmistir. Ayrica Gozlerden Zihin Okuma Testi’nde Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu olan olgular kontrol grubundan daha az puanlar almistir [131, 132].

OSA dikkati kaydirabilme, ayrintiya dikkat etme, hayal giicii alt dlgekleri ve OSA toplam

puan oOlgegi ile dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu Olgekleri arasinda anlamli iligki

bulunamamastir (p>0,05).
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DEHB’li kisiler daha yaratici olduklari, hayal giiclerinin daha genis oldugu 6zel ilgilere
sahiptirler ve ayni aktiviteleri daha karmasik sekillerde yerine getirebilme becerine sahiptirler.
Bundan dolay1 DEHB semptomlar1 ile OSA hayal giicii alt 6lgegi arasinda anlamli bir iliski

bulunmamasina katki saglamis olabilir.

OSA dikkati kaydirabilme ve ayrintiya dikkat etme alt olgekleri ile DEHB 0&lgekleri
arasindan anlamli iligki bulunmamasi1 muhtemel ¢alisma metodolojimizden kaynaklanmis olabilir.
Smirl sayida hasta ve major depresyon hastalarindan kaynakli psikomotor retardasyon faktorii géz
oniine alindiginda verilerin literatiir ile uyumlu ¢ikmamis olma ihtimali olabilir. Ayrica DEHB
Olgeklerindeki dikkat sorunu daha ¢ok distraktibiliteden ve birden ¢ok seyi ayni anda yapma
diirtiilerinden kaynaklanir, bunun tersine otizm Olgegindeki dikkat ile ilgili sorunlar daha ok

biligsel kayipla ilintilidir.

5.6. Depresyon Hasta Grubunda Otizm Spektrum Anketi ile Cocukluk Cagi Travma

Olcekleri Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Bir caligmaya gore de iletisim, sosyalizasyon, duyusal 6zelikler ve yiirtitiicli fonksiyonlar ile
ilgili davranmigsal eksiklikler OSB tanili ¢ocuklarda, stresorler karsisinda zarar gérme egilimini

arttirmaktadir [176].

Otizm spektrum bozuklugu (ASD) olan ¢ocuklar, hem travmatik olaylarla karsilasmak hem
de travmatik sekeller gelistirmek igin yiiksek risk altindadir. Ozellikle baz1 alt popiilasyonlarimn,
potansiyel olarak travmatik olaylarla karsilasmasi daha olasidir. Calismalar, zihinsel ve gelisimsel
engelli genclerin yasitlarina gére kotii muamele gormelerinin 1.5 ila 3 kat daha fazla oldugunu

gostermektedir [177].

Genel olarak, ¢ocuklar, digerlerine bagimli olmalarindan dolay1 yetigkinlere gore daha kotii
muamele géormeye daha yatkindir; gelisim engelli ¢cocuklarda yiiksek risk faktorii. Sosyal izolasyon,
aile stresi ve zayif iletisim becerileri gibi ek sorunlar kotlii muamele riskini artirmakta ve gelisimsel

engelli cocuklarda daha yaygindir [178].

ASD'li ¢ocuklar ve yetiskinler karakteristik olarak sosyal acidan naif ve bazen de sosyal
acidan uygun degil, yasal sistem ve kolluk kuvvetleriyle daha fazla etkilesimin yani sira magduriyet

riski tasidiklarini 6ne siirtiyorlar [179].
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Siddetli duygusal istismar ve ithmali olan ASD'li su¢lularin, ASD olmayanlara goére anlaml

derecede daha fazla depresyon belirtileri rapor ettigini bulmuslardir [180].

Son olarak, ASD'deki travma ve travma sonrasi stres semptomlarini genis bir sekilde
degerlendiren tek calismada, Istanbul'da bir poliklinik ASD klinigine katilan genclerin%26'sinda
cesitli travmalar Oykiisii buldu. Potansiyel travmatik olaylara maruz kalanlarin yiizde altmis yedisi,
travma sonrast stres belirtileri (toplam numunenin% 17's1) gosterdi - genel popiilasyonda potansiyel

olarak travmatik olaylara maruz kalan ¢ocuklarda goriilen oranin iki kati [181].

Her ne kadar ilgi cekici calismalar olsada, bu calismalar birer &n hazirliktir. Major
depresyondaki otizm bulgular1 ve travmaya bagli psikopatolojinin gercek riskini degerlendirmek

icin epidemiyolojik drneklerle arastirma ve yeterli onlemler alinmasi gerekecektir.

Bu sinirli galismamiz, ASD'li bireylerin travmatik olaylari tecriibe etme risklerinin yiliksek
oldugu ve travmatik ¢ocukluk olaylarindan zarar gérme potansiyellerinin daha fazla oldugu fikrini
desteklemekten ziyade major depresyon hastalarindaki otizm bulgulart ile ¢ocukluk ¢agi travmasi

arasindaki iliski incelenmeye ¢aligilmistir.

Calismamizda major depresyon hastalarinda CTQ-28 alt olgekleri ve toplam puan

ortalamalar1 ile OSA alt dlgekleri ve toplam puani arasinda anlamli iliski bulunamamastir.

Calismaya aldigimiz hastalar depresif epizod doneminde olduklarindan dolayr muhtemelen
major depresyonun getirmis oldugu psikomotor retardasyona bagli olarak cocukluk c¢aginda
yaganmis kotli anilara animsayamamis olma ihtimalleri vardir. Ayrica travma yapisi itibari ile
gizlenmeye veya insert edilmeye calisilan kotii bir am1 oldugundan dolay1r 6zellikle bu konuda
hassas olan major depresyon hastalarinin kotii anilarini biling disina ¢ikartmis olma ihtimalleri de
yiiksektir. Her iki durumda da c¢alisma oOrnekleminin azligi ve metodolojiden kaynaklanan

durumdan dolay1 verilerimiz genel literatiirle tamamen uyusmamaktadir.
Daha kesin veriler i¢in daha biiyiik 6lgekli otizm hasta gruplarinda calisilmasina ihtiyag

duymaktadir. Iyi yapilirsa, bu tiir arastirmalar bu bireylerin yasamlarindaki travmalar1 daha iyi

anlamalarina ve bunlarla basa ¢ikmalaria yardimci olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Major depresyon hasta grubu kontrollere gore daha anlamli bir sekilde dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bulgular1 gostermistir. Erigkin yasta goriilen major depresyon olgularindan muhakkak
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bulgulart sorulmalidir. Depresyonda goriilen unutkanlik,
konsantrasyonda azalma veya uykusuzluk gibi semptomlar dikkat eksikligi ve hiperaktivitenin belirtisi
olabilir. Klinisyenlerin bu konuda dikkatli olmas1 ve dikkat eksikligi hiperaktivitenin eriskin formunun

major depresyon hastalarinda ek tani olabileceginin akilda tutmalar1 6nerilmektedir.

Major depresyon hasta grubu kontrol grubuna goére daha anlaml bir sekilde ¢ocukluk cagi
travma Oykiisline sahip bulundu. Bu da bize yasantilanmis ¢ocukluk ¢agi travmasinin ilerleyen eriskin
yasta bile hala etkilerinin devam ettigini sdyleyebiliriz Bu haliyle ¢ocukluk ¢agi ruhsal sekel biraktigi ve
cocukluk ¢agr doneminde meydana geldiginden dolay: kii¢lik yaslarda ¢ocukluk ¢agi travmasi ile ilgili
farkindaligin artmasi onem arz etmektedir. Cocukluk cagi travmasi ozellikle aile ve yakin gevrede
yasantilandigindan dolay1 bunu 6zellikle ailelerin ve ¢ocuklarla ilgili meslek dallarinda ¢alisan kamu

gorevlilerinin bilinglendirilmesi i¢in sosyal projelerin yapilmasi 6nem arz etmektedir.

Major depresyon hasta grubu kontrol grubuna gore daha anlaml bir sekilde otizm spektrumuna
uyan bulgulara rastlandi. OSA sosyal beceri ve dikkati kaydirabilme alt dl¢ekleri major depresyon hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli farklilik goriilmiistiir. Major depresyon hastalarinda zaten
mevcut olan anhedonive sosyal ice ¢ekilmeyi hafif otizm belirtileri artirtyor olabilir. Genelde ¢ekinik
kisilik 6zellikleri ile uyumlu kabul edilen avolusyon semptomlarin major depresyon vakalarinda genis

otizm fenotipe eslik edebilecegi akilda tutulmalidir.

Normal saglikli toplumda DEHB ve c¢ocukluk ¢agi travmasi arasinda literatiirde anlaml
iliski mevcuttur. Caligmamizda sadece major depresyon hasta grubuna baktigimizda ise DEHB ve
cocukluk cagi travmasi arasinda anlamli bir iligki olmadigi gozlemlenmistir. Ayrica major
depresyon hastalarinda yukarida da bahsettigimiz gibi ayr1 ayr1 bakildiginda hem DEHB ve hem de

cocukluk ¢ag1 travmasinin major depresyonla iligkisi oldugu bulunmustur.

Calismamizda major depresyon hasta grubunda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu 6lgekleri
ile otizm spektrum anketi sosyal beceri ve iletisim alt dlgekleri arasinda anlamli diizeyde pozitif
korelasyon bulunmustur. OSA dikkati kaydirabilme, ayrintiya dikkat etme, hayal giicii alt dlgekleri
ve OSA toplam puan 6lgegi ile dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu 6l¢ekleri arasinda
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anlamli iliski bulunamamistir. DEHB ve otizm spektrum bozuklugu ortak ndrobiyolojik ve
norogelisimsel kokenden kaynaklandig ile ilgili verileri desteklemesine ragmen. Bu konu ile ilgili

ilerde yapilacak ¢alismalara yardimci olmasi ve yon gostermesi agisindan 6nemlidir.

Major depresyon hastalarinda CTQ-28 alt dlgekleri ve toplam puan ortalamalari ile OSA
alt olgcekleri ve toplam puani arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Mevcut aragtirmamiz
ornekleminin azligr ve metodolojiden kaynaklanan durumdan dolay1 verilerimiz genel literatiirle
tamamen uyusmuyor goriinebilmekte. Daha kapsamli g¢aligmalara ihtiya¢g duydugundan dolay1
major depresyon hastalarinda otizm bulgulart ve ¢ocukluk c¢agi travmasi arasindaki iliskinin iyi
anlasilabilmesi bu hastalarin yasam kalitelerini artirmakla beraber travmalari ile bag etmeye yonelik

beceri gelistirmeleri saglanabilir.
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