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EriĢkin Major Depresyon Hastalarında Dikkat Eksikliği Ve Hiperaktivite Ġle Otizm 

Belirtilerinin Çocukluğu Çağı Travması Ġle ĠliĢkisi 

 

 

Dr. Ġsmail KARKA 

Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

GiriĢ ve Amaç: Major depresif bozukluk iki haftadan uzun süren ve günün hemen hemen 

her saatinde çökkün duygudurum ve anhedoni ile birlikte biliĢsel ve nörovejatatif belirtilerin 

bulunduğu bir ruhsal hastalıktır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından günümüzde önemli bir 

morbitide sebebi olarak gösterilmektedir. Hastalığın etyolojisindeki biyolojik, genetik ve çevresel 

etkenlerin tam anlamıyla ortaya konulmamıĢ olması tedavi ve takip açısından klinisyenlerin zorluk 

yaĢamasına neden olmaktadır. Ek olarak eĢlik eden klinik özellikler hem depresyonun Ģiddetini hem 

de tedavi yanıtını etkilemektedir. Bu etkenlerden biri olarak çocukluk çağı travmaları, kiĢilerin 18 

yaĢından önce maruz kaldığı cinsel, fiziksel ve duygusal istismar ve ihmal veyahut anne-baba veya 

bakım verenin kaybı, terk edilme, boĢanma, göç, Ģiddete tanıklık, doğal afetler ve kazalar Ģonucu 

ortaya çıkabilen ruhsal etkilenme süreçleridir. EriĢkin depresyon hastalarında çocukluk çağı 

travmalarına ek olarak dikkat eksikliği ve otizm spektrum bozukluğu belirtilerinin de sağlıklı 

kontrollerden sık rastlanması varsayılabilir. ÇalıĢmamızda eriĢkin yaĢta görülen depresyonun 

çocukluk çağda baĢlayan DEHB ve otizm belirtileri ile iliĢkisini irdeleyip, çocukluk çağı 

travmasının normal kontrollerle iliĢkisi incelenmiĢtir. 

 

Yöntem: AraĢtırma tanımlayıcı tipte olup Kasım-Aralık 2019 tarihleri arasında yürütüldü. 

ÇalıĢmaya Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi‟ne baĢvuran major depresyon tanısı almıĢ 

80 hasta ile herhangi bir psikiyatrik belirtisi olmayan 80 sağlıklı kontrol alındı. Tüm katılımcılara 

çocukluk çağı travmaları ölçeği, otizm spektrum ölçeği, eriĢkin tipi dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

kendi bildirim ölçeği (ASRS), Wender Utah derecelendirme ölçekleri uygulanırken major 

depresyon grubuna ek olarak Beck depresyon ölçeği uygulandı.  

 

Bulgular: Hasta grubunda 40 erkek (%50) ve 40 kadın (%50) toplam 80 kiĢi, kontrol 

grubunda 40 erkek (%50) ve 40 kadın (%50) toplam 80 kiĢi çalıĢmaya alınmıĢtır. Gruplar arasında 

cinsiyetler açısından anlamlı bir fark yoktur (p>0,05). Majör depresyonu olan hasta grubunun 42‟si 
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(%52,5) evli, 38‟i (%47,5) bekâr idi; kontrol grubunun 34‟ü (%42,5) evli, 46‟sı (%57,6) bekâr idi; 

toplam katılımcıların 76‟sı (%47,5) evli, 84‟ü (%52,5) bekâr idi. Gruplar arasında medeni durum 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Her iki grup arasından dikkat 

eksikliği ve hiperaktivite ölçekleri arasında anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). Her iki grup 

arasından çocukluk çağı travma alt ölçekleri ve toplam puanı arasında anlamlı farklılık saptandı 

(p<0,05). Her iki grup arasında OSA Sosyal beceri, dikkati kaydırabilme alt ölçekleri ile OSA 

toplam puanı arasında anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). Her iki grup arasında OSA iletiĢim, 

ayrıntıya dikkat etme ve hayal gücü alt ölçekleri ile OSA toplam puanı arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). Depresyon Hastalarında CTQ alt ölçek ve toplam puan ortalamaları ile 

wender utah ölçeği, ASRS ve ASRS alt ölçekleri puanları arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır 

(p>0,05). Depresyon Hastalarında CTQ alt ölçekleri ve toplam puan ortalamaları ile OSA alt 

ölçekleri ve toplam puanı arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). OSA sosyal beceri alt 

ölçeği ile wender utah ölçeği , ASRS ve ASRS alt ölçekleri arasında orta güçlükte pozitif yönde 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur ( p<0.05 ). OSA iletiĢim alt ölçeği ile wender utah ve ASRS dikkat 

eksikliği alt ölçeği arasında arasında orta güçlükte pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(p<0.05). OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, hayal gücü alt ölçekleri ve OSA toplam 

puan ölçeği ile wender utah ölçeği, ASRS ve ASRS alt ölçekler arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 

Sonuç: Majör depresyon hastalarında çocukluk çağı travması ölçeği, dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite ölçeği ile otizm spektrum anketi ölçekleri kontrol grubuna göre anlamlı bir Ģekilde 

bulunması bize bu veriler ıĢığında yaĢantılanmıĢ çocukluk çağı travmasının sekel bıraktığı ve bu 

sekelin daha ileri yaĢlarda etkisinin olabildiği sonucuna bizi götürmektedir. Literatürle uyumlu bir 

Ģekilde majör depresyon ve DEHB arasındaki iliĢkinin çocukluk döneminden kaynaklandığını 

söylenebilir. AraĢtırmamız majör depresyon hastalarında çocukluk çağı travmasının mutlaka 

sorgulanması gerektiği yönünde bize aydınlatıcı bilgiler sunmaktadır. Daha kesin veriler için daha 

büyük ölçekli hasta gruplarında çalıĢılmasına ihtiyaç duymaktadır.  

 

Anahtar Kelimeler: majör depresif bozukluk, çocukluk çağı travması, otizm spektrum 

bozukluğu, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu 
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     ABSTRACT 

 

 

The Relatıonshıp Of Chıldhood Trauma Wıth Attentıon-Defıcıt/Hyperactıvıty, Autısm 

Symptoms In Major Depressıon Patıents 

 

 

Dr. Ġsmail 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 (WHO) 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 ınvestigated 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. 
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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. GĠRĠġ VE AMAÇ 
 

 

Major depresif bozukluk en sık görülen psikiyatrik hastalıklar arasındadır [1]. Unipolar (tek 

kutuplu) majör depresyon yaygın görülme oranları ve süreğenleĢme riskinin olmasının yanında, 

intihar davranıĢı sıklığını artırması, yüksek düzeyde iĢlev kaybı oluĢturması ve sosyo-ekonomik 

sonuçları itibariyle çok büyük önem taĢımaktadır. Dünya Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) 2001 yılı sağlık 

raporları verilerine göre 2020 yılına ulaĢıldığında, depresyonun iĢ yaĢamını kötü anlamda etkileyen 

hastalıklar içinde birinci sırada olacağı, stres ve kalp damar komplikasyonları sebebiyle ölüme 

sebep olan hastalıklar içinde ikinci sırada olabileceği ön görülmektedir [4]. 

 
Ayrıca depresyon tüm akıl ve ruh sağlığı hastalıkları içinde en çok yüksek maliyete sahip 

olan hastalıklardandır [5]. Amerika BirleĢik Devletleri'nde yapılan ulusal düzeyde bir çalıĢmanın 

verilerine göre majör depresyonu olan hastaların ortalama %60‟ında psikososyal iĢlevsellikte (iĢ, ev 

iĢleri, iliĢkiler ve sosyal roller) ağır ya da çok ağır iĢlev kaybı olduğu bildirilmiĢtir [6]. 

 
Erken çocukluk dönemlerinde yaĢanmıĢ olan yitimler depresyonun daha erkenden 

baĢlamasına ve daha ağır bir Ģekilde seyretmesine neden olmaktadır. Ailenin diğer bireylerinde 

Ģiddet görmek, ensest bir Ģekilde ya da yakın çevre (akraba, eĢ-dost) tarafından cinsel istismara 

maruz bırakılma gelecekte major depresif bozukluk geçirme riskini iki katına çıkarmaktadır [27]. 

 
Çocukluk çağı örselenmeleri yetiĢkinlik döneminde çok çeĢitli psikiyatrik hastalıkların 

1ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Bir çalıĢmada çocukluk dönemi fiziksel ve cinsel istismarı 

olduğunu bildiren katılımcıların %80‟ inde en az bir psikiyatrik rahatsızlık tanısı aldığı 

bildirilmiĢtir. Bu psikiyatrik bozukluklara majör depresyon, suicid davranıĢı, örselenme sonrası 

stres bozukluğu, çoğul kimlik bozukluğu ve madde kötüye kullanımı gibi birçok ruhsal rahatsızlık 

örnek olarak gösterilebilir [73, 82]. 

 
Çocukluk çağı travmaları yetiĢkinlik döneminde depresyon riskini %50 civarında 

artırabilmektedir. Moskvina ve çalıĢma arkadaĢları tarafından 324 reürren majör depresyon 

hastasının içinde olduğu bir çalıĢmada, majör depresyon hastalarının %79.9'unda en az bir tane 

travma olduğu saptanmıĢtır. En fazla bildirilen örselenmelerin sırasıyla fiziksel anlamda ihmal, 

duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal olduğunu belirlemiĢlerdir [84, 85]. 

 
Ġstismar ve majör depresyon arasındaki iliĢkinin yapısı tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Bazı 

araĢtırmalarda yetersiz anne baba becerileri ve aile desteği gibi çeĢitli değiĢkenlerin çocukluk 

döneminde cinsel istismarıyla majör depresyon arasındaki iliĢkiye aracılık ettiğini belirtirken, bazı 
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derlemelerde diğer değiĢkenlerden bağımsız bir Ģekilde cinsel istismar ile depresyon arasında direkt 

sebepsel bir iliĢki olduğu belirtilmiĢtir [86, 87]. 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri, depresyonun derecesini ve baĢlama yaĢını da 

etkileyebilmektedir. Bu etkileĢim, nöronal ve biyokimyasal sistemlerle açıklanmaktadır. GeçmiĢ 

zamanlarda yapılan araĢtırmalar, hipokampal volümün azalmıĢ olması ile çocukluk çağındaki 

istismar arasındaki bağlantıya değinmektedirler [88]. 

 

OSB'li çocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yaĢamaktadır. YapılmıĢ bir 

araĢtırmada DEHB en sık ek bozukluk olarak bulunmuĢtur. Otizm spektrum bozukluğu olan çocuk 

ve ergenlerde en sık bildirilen psikiyatrik rahatsızlıklar duygudurum bozuklukları, DEHB, anksiyete 

bozuklukları ve karĢıt olma ve karĢı gelme olarak sayılabilir. Majör depresyon ve anksiyete sıklığı, 

mental geriliği olmayan otizm spektrum bozukluğu ergen ve yetiĢkinlerde en yüksek seviyededir 

[121-123] 

 

Birçok epidemiyolojik ve klinik araĢtırmada komorbid psikiyatrik rahatsızlığı olmayan 

DEHB vakalarının sadece %12,3 oranında olduğunu, DEHB ye genellikle komorbid bir psikiyatrik 

rahatsızlığın eĢlik ettiğini göstermektedir (Granizadeh 2009, Larson ve ark. 2011). 

 

DEHB ve OSB‟si olan çocuklarda en çok görülen nörogeliĢimsel rahatsızlıklardan ikisidir 
 

[125]. Ġki bozuklukta da dikkat sorunları, akran etkileĢiminde zorluk, dürtüsellik ve değiĢen 

seviyelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev ve diğer ortamlarda önemli davranıĢsal, okul, 

duygulanımsak ve uyumla ilgili problemlere sebep olur [126]. 

 

Majör depresyon etyolojisi tam olarak aydınlatılmamıĢ olmasıyla beraber, eriĢkin majör 

depresyon hastalarında çocukluk çağı travmalarının yaĢanmıĢ olması klinik durumu kötü yönde 

etkilemektedir. EĢikaltı otizm belirtileri ve eriĢkin dönem dikkat eksikliği ve hiperaktive belirtileri 

gösteren kiĢilerde çocukluk çağı travmasına artmıĢ yatkınlık olabileceği ve bunun sonucunda 

eriĢkin dönemde majör depresyonun görülme sıklığını ve Ģiddetini etkileyebileceği düĢünülmekte. 

 

EriĢkin yaĢta görülen major depresyonun eriĢkin dönem dikkat eksikliği ve hiperaktive 

belirtileri, eĢikaltı otizm belirtileri ve çocukluk çağı travması ile iliĢkisini inceleyen az sayıda 

çalıĢma mevcuttur. DEHB ve otizm yapıları itibarı ile çocukluk çağı travmasına maruz kalma 

riskleri fazladır.  

Bu çalıĢmanın amacı major depresyon hastalarında çocukluk çağı travmalarının EriĢkin 

dönem dikkat eksikliği ve hiperaktive belirtileri ve otizm belirtiler ile iĢkisini inceleyip, ilerleyen 

yıllarda hastalığın seyrine etkisini ve yaĢantıdaki yansımalarını inceleyip ayrıca majör depresyon 

hastalarının sosyodemografik özelliklerini, major depresyon ile çocukluk çağı travmaları, otizm 
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bulguları ve dikkat eksikliği ve hiperaktivite bulguları arasında bir iliĢki olup olmadığını nesnel 

olarak ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Majör Depresif Bozukluk 

  2.1.1. Tanım  

 

Major Depresif Bozukluk en sık görülen major psikiyatrik hastalıklardan biridir. 

Depresyon bireylerin duygularını, benlik algılarını, düĢüncelerini, kiĢilerarası iliĢkilerini, 

davranıĢlarını, iĢ verimliliğini, fiziksel iĢlevselliğini ve genel yaĢam doyumunu ciddi anlamda 

etkileyen çok faktörlü bir bozukluktur [1]. 

 

Tanı koymak için depresif duygudurumu veya ilgi/istek azlığı ve alıĢılmıĢ etkinliklerden 

zevk almayı azaltan (anhedoni) iki belirtiden birinin bulunması zorunludur. Bunlara ek olarak 

umutsuzluk, suçluluk düĢünceleri, kötümser düĢünceler,  değersiz hissetme  duyguları, kendine öz 

güvende azalma, tekrarlayıcı ölüm düĢünceleri, dikkat ve konsantrasyon güçlüğü, az uyuma ya da 

çok fazla uyuma, iĢtahsız olma ve kilo kaybı ya da artmıĢ iĢtah ve kilo alımı belirtilerinden bir 

kısmının varlığı gerekmektedir [2]. 

 

KiĢilerin anılara, dıĢsal uyaranlara, fikir düĢünce ve eylemlere duygusal yönden tepki ile 

yanıt verme yeteneğine duygulanım (affekt) denilir. Duygulanım (affekt)ayrıca mutluluk, hüzün, 

öfke, nefret gibi hisssiyatların dıĢsal yansıma Ģeklidir. Bireyin endojen duygu durumu 'duygudurum' 

(mood) olarak tanımlanır. KiĢinin belirli bir süre zarfı boyunca göreceli olarak değiĢmeyen biçimde 

içinde bulunduğu duygulanım durumuna duygudurum denmektedir [3]. 

 

Unipolar (tek kutuplu) majör depresyon yaygın görülme oranları ve süreğenleĢme riskinin 

olmasının yanında, suicid (intahar) davranıĢı sıklığını artırması, yüksek düzeyde iĢlev kaybı 

oluĢturması ve sosyo-ekonomik sonuçları itibariyle çok büyük önem taĢımaktadır. Dünya Sağlık 

Örgütünün (DSÖ) 2001 yılı sağlık raporları verilerine göre  2020 yılına ulaĢıldığında, depresyonun 

iĢ yaĢamını kötü anlamda etkileyen hastalıklar içinde birinci sırada olacağı, stres ve kalp damar 

komplikasyonları sebebiyle ölüme sebep olan hastalıklar içinde  ikinci sırada olabileceği ön 

görülmektedir [4]. 

 

Ayrıca depresyon tüm akıl ve ruh sağlığı hastalıkları içince en çok yüksek maliyete sahip 

olan hastalıklardandır. Depresyonun yıllık toplam ekonomik yükü 2000 yılında Amerika BirleĢik 

Devletleri için 83 milyon dolara ulaĢmıĢ durumdadır[5]. Amerika BirleĢik Devletleri'nde yapılan 
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ulusal düzeyde bir çalıĢmanın verilerine göre majör depresyonu olan hastaların ortalama %60‟ında 

psikososyal iĢlevsellikte(iĢ, ev iĢleri, iliĢkiler ve sosyal roller) ağır ya da çok ağır iĢlev kaybı olduğu 

bildirilmiĢtir [6]. 

 

Bir majör depresif ataktan sonra ömür boyu tekrardan depresif atak geçirme olasılığı 

%50‟dir, ikinci ataktan sonra bu oran %70-80‟e ulaĢabilmektedir. Hastaneye yatıĢı yapılan 

hastalarda bir atağın ortalama uzunluğu 5,4 ay olup %25 olguda ise 11 ayı geçmektedir [7]. 

 

Tedavi edilmemiĢ veya eksik tedavi edilmiĢ depresyonun ciddi bir komplikasyonu da 

intiharlardır. Ġntihar (suicid) riski majör depresif bozukluğu olmayan kiĢilerle karĢılaĢtırıldığında 

majör depresif bozukluğu olan kiĢilerde 20 kat daha fazladır [8]. 

 

Bütün bu sebeplerden dolayı majör depresif bozukluk önemli bir halk sağlığı sorunu olarak 

öne çıkan ve morbidite ve mortalite riskini önemli ölçüde artmasına neden olan önemli bir 

rahatsızlıktır [9]. 

 

2.1.2. Tarihçe 

 

Latince “depressus” kelime kökeninden kök alan 'depress' sözcüğü depresyonun tanımının 

en yalın temelini oluĢturur. Depresyonu bir bozukluk olarak ilk önce tanımlayan kiĢi 

Hippokrates'tir. Hippokrates'in tanımına göre depresyonun temeli fizyolojik mekanizmalara 

dayalıdır. Hippokrates (M.Ö. 460 - 357) bu tabloyu kara safranın fazla olması ile açıkladığı için 

“melainechole” olarak adlandırmıĢ, bunu „‟acı, gözyaĢı ve üzüntünün kaynağı beyindir” Ģeklinde 

belirtmiĢtir [10]. 

 

Helenistik dönemde gelindiğinde diğer ünlü hekimler Hipokrat‟ın bu tür yaklaĢımını kabul 

ederek devam ettirmiĢlerdir. Galen (M.S. 131-201) melankoliyi çökkünlük ve korku, hayattan 

hoĢnut olmama, diğer insanlardan nefret etme olarak açıklamıĢ ve ailesel ve çevresel etkenlerin 

rollerine dikkat çekmiĢtir [11]. 

 

Ġbni Sina (M.S. 980-1037) ruhu beynin fizyolojik bir iĢlevi gibi ele almıĢ, burada meydana 

gelen bir arızanın hastalığın sebebi olduğunu belirtmiĢtir. Kendinden sonra gelen 500 yıl içinde bir 

kaynak eser halini alan Tıbbın Kanunu (el kanun fit-tıb) adlı klasik eserinde duygudurum 

bozukluklarının vucuttaki sıvılarla ilgili teoremini ilerleterek, dört çeĢit sıvıya karĢılık gelen 
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mizacın değiĢik bileĢenlerinin farklı durumlar meydana getirdiğini anlatmıĢ ve altta yatan kiĢilik 

özelliklerinin rolü üstünde durmuĢtur [12, 13]. 

 

On dokuzuncu yüzyıla gelindiğinde Pinel‟den baĢlayarak çökkünlük ve mani kavramları 

bugünküne benzeyecek Ģekilde formülize edilmiĢtir. Delasiauve 19.yy‟da "depresyon" kelimesini 

hastalığı tanımlamak için kullanan ilk kiĢilerden biridir [14]. 

 

Kraepelin, depresyonun kiĢilerde genelde doğumdan itibaren var olan biyolojik bir zeminle 

ilgili olduğunu savunmuĢ.  Manik depresif bulguların aynı hastalığın iki zıt görünümü olduğunu 

belirtmiĢtir. Endojen ve ekzojen, unipolar(tek kutuplu) ve bipolar(çift kutuplu) kavramları ve 

duygudurum bozukluklarında psikolojik etkenlerin rolleri konuları 20. yüzyıldaruhsal hastalıklar 

tartıĢma alanını önemli miktarda iĢgal etmiĢtir. Bu yıllarda Adolf Meyer (1866-1950) psikobiyoloji 

terimini meydana getirerek, gerek çökkünlüğün gerekse diğer ruhsal bozuklukların etyolojik 

ilerlemesinde hem ruhsal süreçlerin hem de biyolojik faktörlerin önemli katkısı olabileceğini iddia 

etmiĢ ve çeĢitli yapısal, biyolojik faktörlerin fertilizasyondan itibaren değiĢik hayat olayları ile 

etkileĢime girerek depresyonun oluĢmasına neden olduğunu düĢünmüĢtür [15]. 

 

1980 yılında yayımlanan DSM-III ve 1987‟de revize edilerek yayımlanan DSM-III-R‟de 

birçok araĢtırmaya dayanan tanı kriterlerine ağırlık verildiği görülmüĢtür. 1994 yılında DSM-IV 

yayımlanmıĢ ve 2000 yılında tekrar revize edilmiĢtir (DSM-IV-R). 2013 yılına gelindiğinde ise 

ülkemizde dahi yaygın bir Ģekilde klinisyenler tarafından kullanılan DSM-5, “Duygudurum 

Bozuklukları” baĢlığı altında çeĢitli farklı depresyon tiplerine yer ayırmıĢ ve tanı ölçütlerinden 

bahsetmiĢtir. 

 

Depresif yakınmalar günlük aktivite ve hobilere olan ilginin azalmıĢ olması, iĢtah ile 

kiloda artıĢ olması ya da azalması, uykusuzluk çekmek ya da aĢırı uyumaya meyilli olmak, enerji 

güç kaybı, konsantrasyon ve dikkatte bozulma, değersiz hissetme, yetersiz hissetme, kendini 

suçlayıcı düĢünceler ve intihar düĢünceleri Ģeklinde çeĢitli olabilir. Ana belirti olarak görülen 

devam eden çökkün duygudurum ve günlük aktivitilere olan ilgi azalmasının en az iki haftadır 

sürüyor olması major depresif bozukluk tanı ölçütleri içerisindedir [16]. 

 

2.1.2.1. Depresyonun Tanımlanması ve Klinik Belirtiler 

 

DSM-5-TR ‟ye göre Yeğin (Majör) Depresyon Bozukluğu 
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A.  Ġki haftalık dönem süresince, aĢağıdaki semptomlardan beĢi (ya da daha çoğu) vardır ve 

daha önceki iĢlevsellik düzeyinde bir azalma olmuĢtur; bu belirtilerden en az biri ya (1) depresif 

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

 

1. Depresif duygudurum, hemen hemen her gün, günün büyük çoğunluğunda bulunur. Bu 

durumu ya birey kendisi ifade eder (örn. depresiftir, kendini hiçlikte hisseder ya da umitsizdir) ya 

da bu durum baĢka kiĢilerde gözlenir (örn. Ağlayacak gibi görünür). (Not: Çocuklarda ve 

ergenlerde çabuk kızan bir duygudurum olabilir). 

2. Tüm ya da neredeyse bütün aktivitelere karĢı ilgide ciddi bir azalma ya da bunlardan 

zevk alma durumunun azalması, neredeyse her gün, günün büyük bir çoğunluğunda bulunur 

(hastanın anlatımına göre ya da gözlemle belirlenir). 

3. Kilo vermek için çabalamıyorken (diyet vs yapmıyorken) çok kilo kaybetme ya da kilo 

alma (örn. bir ayda kilosunun %5‟inden daha çok olan bir artma ya da azalma) ya da neredeyse her 

gün, yeme isteğinde belirgin azalma ya da artma olması. (Not: Çocuklarda beklenen normal 

geliĢimine göre kilo alımını sağlayamama dikkate alınmalıdır). 

4.Neredeyse her gün uyuyamama ya da aĢırı uyuma. 

5.Neredeyse her gün, psikomotor artıĢ (ajitasyon) ya da yavaĢlama (baĢkalarınca 

gözlenebilir olmalıdır; sadece, öznel, rahatlama sağlayamama ya da duygusu taĢıma değil). 

6. Neredeyse her gün, yorgunluk ya da içse enerjinin gücün kalmaması (enerji düĢüklüğü). 

7. Neredeyse her gün, değersiz hissetme ya da çok fazla ya da uygunsuz suçluluk duyguları 

hissetme (sanrısal olabilir, mikromanik sanrılar) (yalnızca hasta olduğu için ötürü kendini kınaması 

ya da suçluluk duyması olarak değil). 

8. Neredeyse her gün düĢünmekte zorluk ya da odaklanmakta zorluk çekme ya da 

kararsızlık hissi yaĢama (öznel anlatıma göre ya da baĢkalarınca gözlenebilir). 

9. Yineleyici intahar düĢünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), özel bir Ģekilde 

tasarlamaksızın tekrarlayıcı kendini öldürme (intihar) fikri ya da kendini öldürme giriĢimi olması ya 

da kendini öldürmek için özel bir eylem tasarlama. 

 

B. Bu semptomlar klinik açıdan ciddi bir sıkıntıya ya da toplumsal, iĢle ilgili alanlarda ya 

da ehemmiyetli diğer iĢlevsellik alanlarında iĢlevsellikte azalmaya neden olur. 

C. Bu dönem, bir maddenin (esrar,eroin vs ) ya da baĢka bir sağlık olayına fizyoloji ile 

iliĢkili etkilerine bağlanamaz. 

 

Not: A-C tanı ölçütleri bir majör bir depresyon dönemini oluĢturur. 

Not: Önemli bir kayıp(yitim) (örn. yas, iflas (parasal çöküntü), doğal bir afet sonucu 

yitirilenler, önemli bir hastalık olması ya da yeti yitimi) sırasında gösterilen tepkiler içinde, A tanı 
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ölçütünde belirlenen, yoğun bir elem duygusu yaĢama, kayıplar ile ilgili sürekli düĢünme, uykusuz 

kalmak, yeme isteğinde belirgin azalma ve kilo verme gibi semptomlar olabilir ve bunlar da bir 

major depresyon dönemini andırabilir. Bu gibi semptomlar anlaĢılabilir ya da yaĢanan kayba göre 

uygun bulunsa da, ehemmiyetli bir kayıp sırasında olağan tepkinin yanında bir major depresyon 

epizoduda olabileceği dikkatten kaçmamalıdır. Bu karar kiĢiden alınan anamnezin ve kayıp 

bağlamında yaĢanan acının üzüntünün kültürel ölçülere göre dıĢa yansımasının değerlendirilmesini 

gerektirir. 

 

D. Majör depresyon döneminin ortaya çıktığı sırada Ģizofreni, Ģizoaffektif bozukluk, 

Ģizofrenimsi bozukluk, sanrılı bozukluk ya da Ģizofreni açılımı kapsamında olan ve psikozla 

seyreden tanımlanmıĢ ya da tanımlanmamıĢ öteki bozukluklarla daha iyi bir Ģekilde açıklanamaz. 

 

E. Hiçbir zaman bir mani epizodu ya da bir hipomani epizodu geçirilmemiĢtir. 

 

Not: Maniye ya da hipomani benzeyen epizodlar herhangi bir maddenin sebep olduğu 

dönemlerse ya da sağlıkla ilgili baĢka bir durumunun fizyolojisi ile ilgili etkileriyle 

açıklanabiliyorsa bu dıĢlama uygulanmaz. 

 

2.1.2.2. Kodlarken ve Yazarken Ġzlenecek Yol 

 

Major depresif bozukluğu için tanı kodu, o dönemin geçirilmiĢ tek bir epizod mu yoksa 

tekrarlayan bir dönem mi olduğuna, o sıradaki Ģiddetine, psikoz özelliklerinin olmasına ve yatıĢma 

durumuna bağlı bir Ģekilde verilir. O sıradaki Ģiddeti ve psikotik özellikleri, ancak o sırada major 

depresyon dönemi için tanı kriterleri tam karĢılanıyorsa gösterilir. Remisyon belirleyicileri, o sırada 

major depresyon dönemi için tanı kriterleri tam karĢılanmıyorsa gösterilir. 

 

Ağırlık/gidiĢ belirleyicisi 

 

1. Ağır olmayan 

2. Orta 

3. Ağır 

4. Psikoz özellikleri olan 

5. Tam olmayan yatıĢma olan 

6. Tam yatıĢma gösteren 

7. tanımlanmamıĢ 
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En son epizodu tanımlayan belirleyiciler 

 

1. Anksiyeteli sıkıntı 

2. Mix özellikler gösteren 

3. Melankoli özellikleri gösteren 

4. atipik tür (DeğiĢik) özelliklerĠ gösteren 

5. Duygudurumla uyumlu psikotik özellikleri gösteren 

6. Duygudurumla uyumlu olmayan psikotik özellikleri gösteren 

7. Katatoni ile seyreden 

8. Doğum döneminde olan (peripartum baĢlayan) 

9. Mevsimsel özellik gösteren [17]. 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

 

Psikiyatrik rahatsızlıklar arasında en çok görülen majör depresyondur[18].Kadınların 

%20‟sinde, erkeklerinde %10‟unda, hayatlarının bir döneminde major depresyon görülür. GeniĢ 

epidemiyolojik araĢtırmaların sunduğu verilere göre, majör depresyonun yaĢam boyu prevalansı 

%4,9 ile %17,1 arası değiĢebilmektedir [19]. 

 

Türkiye Sağlık Bakanlığı bünyesinde 2004 yılında yapılan Türkiye Hastalık Yükü 

ÇalıĢmasında unipolar(tek kutup) majör depresif bozukluğun her iki cinsiyete göre insidansı; 

kadınlarda %26,3;erkeklerde %18,2, tüm toplamda %21,1 bulunmuĢtur. Majör depresyon 

Türkiyede kadınlarda %10.7 ile ilk sırada, erkeklerde de ise %6,4 ile ikinci sırada iĢ kaybı ve 

morbidite yükünü oluĢturmaktadır. Ayrıca hastalık maddi yüküne yol açan ilk 10 hastalığın arasında 

dördüncü sırada bulunmaktadır [20]. 

 

Bir majör depresif ataktan sonra yaĢam boyu tekrar depresif atak yaĢama olasılığı %50‟dir, 

ikinci ataktan sonra bu oran %70-80‟e çıkmaktadır. Hastaneye yatıĢı yapılan hastalarda bir atağın 

uzunluğu ortalama 5,4 ay civarında olup %25 olguda ise bu oran 11 ayı geçmektedir [21]. 

 

Major depresif bozukluğun dağılımının ırklara ve daha küçük etnik gruplara göre  bir 

farklılığının olmadığı ve ırklar arasında görülen bazı farklılıkların da genelde sosyoekonomik 

durumdan kaynaklandığını ileri süren bazı çalıĢmalar var [22]. 
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Major depresif bozukluğun baĢlangıç yaĢı ortalama 40 yaĢ civarında olmakla birlikte 

hastaların %50 sinde majör depresif bozukluk 20 ile 50‟li yaĢlar arasında baĢlar. De Graaf ve 

arkadaĢları 2003 yılında yaptıkları Hollanda Ruh Sağlığı AraĢtırma ve Ġnsidansı çalıĢmasında 

(NEMESĠS) kadınlarda majör depresyonun baĢlama yaĢının erkeklere oranla daha erken (29.9 yaĢ) 

olduğunu saptamıĢlardır [23]. 

 

Major depresif bozukluğun dağılımının ırklara ve etnik gruplara göre farklılık 

göstermediğini ileri süren yayınlar yanında siyah ırkta daha az oranda major depresyon izlendiğini 

öne süren yayınlar da vardır [24]. 

 

2.1.4. Etiyoloji 

 

Majör depresif bozukluğun etyolojisi hakkında çok eskiden günümüze dek genetik, 

biyolojik ve psikososyal olmak üzere birden çok sav üzerinde araĢtırmalar yapılmıĢtır. Son 

zamanlarda majör depresyonun etyolojisi ile ilgili olarak yapılan araĢtırmalar, psikososyal ve 

analitik (çözmleyici) teorilerden çok biyolojik yöndeki teorilere doğru kaymıĢtır. Nörobiyoloji 

sahasında yapılan araĢtırmalar nörotransmitter sistemleri ile baĢlangıç yapmıĢ ve sırasıyla 

hipotalamo hipofizer sistem, adrenal-tiroid sistemler, genetik, vitamin eksiklikleri, nöroplastisite, 

nöral ağlar  ve nöro görüntüleme alanlarına yoğunlaĢmıĢtır [25]. 

 

Duygudurum bozukluklarının etyolojisinde biyolojik ve psikososyal faktörler bir araya 

gelerek etkin oldukları düĢünülmektedir. Major depresyonun baĢlamasına yol açan etken genelde 

psikososyal nedenlerdir. Hastalığın ilerlemesi ve süreğenleĢmesi ile birlikte duygudurum epizodları 

psikososyal etkilerden bağımsız bir Ģekilde kendiliğinden ortaya çıkmaya devam ederler [26]. 

 

Erken çocukluk dönemlerinde yaĢanmıĢ olan yitimler depresyonun daha erkenden 

baĢlamasına ve daha ağır bir Ģekilde seyretmesine neden olmaktadır. Ailenin diğer bireylerinde 

Ģiddet görmek, ensest bir Ģekilde ya da yakın çevre(akraba, eĢ-dost) tarafından cinsel istismara 

maruz bırakılma gelecekte major depresif bozukluk geçirme riskini iki katına çıkarmaktadır [27]. 

 

2.1.4.1. Genetik Etkenler 

 

Epidemiyolojik araĢtırmalar majör depresif bozukluğun ailesel bir bozukluk olduğunu 

ortaya koymuĢtur. Majör Depresif Bozukluğun ailesel yatkınlık oranının % 40 civarında olduğu 
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tahmin edilmektedir[24]. Majör depresif bozukluk öyküsü olan bir ebeveyne sahip olunması, 

gençler kiĢilerde major depresyonun en güçlü yordayıcılarındandır [28]. 

 

Yapılan ikiz çalıĢmalarının neticesinde majör depresyonun geliĢmesinde ailesel katılımın 

tahmini  %37 olduğu ve birinci dereceden akrabalarda görülme sıklığının 2-3 kat arttığı 

bulunmuĢtur [29]. Tek nükleotid polimorfizmleri, genom-çapı iliĢkilendirme ve tekli gen analizleri 

çalıĢmaları da dahil multiple genetik çalıĢmalarda majör depresif bozukluk ile iliĢkilendirilen 

spesifik genler bulunmamıĢtır [30]. Majör depresyon, bireye özel çevresel etkenlerin yanı sıra 

beynin geliĢimi sırasında ortaya çıkan değiĢmiĢ gen ekspresyonları ve strese verilen cevapla 

iliĢkilendirilen çoklu küçük genetik etkenlere bağlıdır [29]. 

 

2.4.1.2. Biyolojik Aminler 

 

Majör depresyonun ortaya çıkmasında baĢta serotonin (5HT) ve noradrenalin (NA) olmak 

üzere değiĢik  nörotransmitterler ile ilgili fonksiyonel bozuklukların önemli role sahip oldukları 

kabul edilmektedir [31]. Sinaptik boĢluğa yeterli noradrenalin salınamaması, postsinaptik adrenerjik 

alfa-1 reseptörlerin sayısında ve duyarlılığında azalma olması, hem presinaptik inhibitör etkili olan 

otoreseptör görevi olan alfa-2 reseptörlerinde hem de postsinaptik adrenerjik beta-1 reseptörlerde 

meydana gelen sayı ve duyarlılık artıĢı ile serotonin ve noradrenalin salınımının azalmasının 

depresyonun ortaya çıkmasında rol oynayabileceği düĢünülmektedir. Diğer yandan sadece 

noradrenerjik etkili ilaçların depresyonu düzeltebilmeleri ve antidepresanlara verilen klinik cevabın 

beta adrenerjik reseptörlerde ortaya çıkan değiĢiklikle iliĢki göstermesi, noradrenalin teorisi için öne 

sürülen bir diğer kanıttır [32]. 

 

Serotonin reseptörlerindeki hassasiyetve sayı değiĢikliklerinin duygudurumda, hafıza, uyku 

ve diürnal ritim gibi fonksiyonlarda bozulma gibi belirtilere neden olabileceği düĢünülmektedir. 

Seleketif serotonin gerialım inhibitörlerinin (SSGĠ) depresyon tedavisindeki büyük etkileri olması 

serotoninin depresyonla en çok iliĢkilendirilen biyojenik amin haline getirmiĢtir [31, 32]. 

 

Depresyonun patofizyolojisik etyolojisini açıklamak için öne sürülen teorilerden biride 

merkezi noradrenerjik sistemde oluĢan bozukluklardır. Bu teori, çökkün hastalarda, norepinefrin 

metabolizmasının azlığına, tirozin hidroksilaz aktivitesinin artıĢına ve lokus seruleusda norepinefrin 

taĢıyıcıların yoğunluğunun azalmıĢ olmasına dayandırılmaktadır [33]. 
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Depresif bozukluk hastalarının beyin omurilikte bulunan sıvısında dopamin metaboliti olan 

homovalinik asid miktarının düĢük olmasının azalmıĢ dopaminerjik etkinlik ile iliĢkide olduğu ve 

bunun sonucunda özellikle psikomotor retardasyonu olan depresif bozukluk hastalarında ortaya 

çıktığı öne sürülmüĢtür [34]. Ayrıca mezolimbik dopamin yolaklarında fonksiyonel bozukluğun var 

olduğu ve dopamin D1 reseptörlerin depresif bozuklukta hipoaktif olduğuna dair veriler vardır [35]. 

 

Çoğu antidepresan monoaminleri arttıĢına sebep olur ve bunların büyük çoğunluğu 

serotonin ve noradrenalin sistem üzerinden etkileĢir. Ancak sertralin, bupropion ve MAO 

inhibitörleri gibi ilaçlaın ayrıca dopamini arttıran özellikleri de vardır [36]. 

 

2.1.4.3. Nöroendokrin Sistem 

 

Depresyon ile en fazla iliĢik bulunan endokrin sistemler hipotalamopitüiter-adrenal (HPA) 

aksı ve hipotalamo-pitüiter-tiroid (HPT) aksıdır. Depresif bozukluk hastalarının beyin omurilikte 

bulunan sıvısında kortikotropin serbestleĢtirici hormon (CRH) miktarı artar. CRH uyarımına 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve beta-endorfin cevabında azalma olur ve deksametazon 

süpresyon testinde depresif hastaların %50‟sinde kortizol miktarında beklenen inhibisyon görülmez. 

Kronik stres altında HPA ekseni devamlı olarak uyarılır ve kortizol salınımı artırılır. Artan kortizol 

miktarı hipokampal nörogenezi kötü etkiler ve hipokampal atrofi oluĢur.  Bu durum depresif 

bozukluğun oluĢumu ve özellikle duygusal belirtilerle iliĢkilendirilmiĢtir [37]. 

 

Depresif bozukluk hastalarında tirotiropin serbestleĢtirici hormon (TRH)‟a tiroid uyarıcı 

hormon (TSH) yanıtının sağlıklı kiĢilere göre daha düĢük olduğu örülmüĢtür. Bu hasta kiĢilerde 

serbest T4 düzeylerinde artıĢ görülürken, tipik olarak eĢlik etmesi gereken T3 değiĢikliği 

görülmemektedir [32, 38]. 

 

 

 

 

2.1.4.4. Psikososyal Kuramlar 

 

Psikanalitik kurama göre depresif bozukluk hastalarında ikircili duygular egemendir. Yani 

sevgi ve öfke-nefret birlikte bulunur. Ġçe-atılmıĢ sevgi maddesinde karĢı çok güçlü ikili duygular 

vardır. Fakat nefret bilinçdıĢıdır [26].  Oral dönemde oluĢan anne-bebek iliĢkisindeki sorunlar 

depresif bozukluğa yatkınlık oluĢturur. Gerçek ya da mecazi sevgi nesnesi yitimi ile ortaya çıkan 
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sıkıntılarla mücadele etmek için birey, yitik nesnenin içe atımı (introjeksiyon) diye adlandırılan bir 

savunma düzeneğini kullanır. Bu yolla yitik nesneye karĢın sevgi ve nefret duygularının özdeĢimi, 

öfke duygusu bireyin kendisine yönelir ve bu durumda depresif bozukluk geliĢir. Erken çocuklukta 

meydana gelen bağlanma ve travmatik kayıplarla ilgili sorunlar da depresif bozukluğa yatkınlık 

yaratır. EriĢkinlikteki yitimler ise, travmatik çocukluk yitimler ile ilgili yaĢanılanları anımsatır ve 

eriĢkinlik dönemi depresif bozukluğu tetikler tetikler [39]. 

 

2.1.4.5. BiliĢsel Kuram 

 

BiliĢsel kurama göre bireyin kendisini, etrafını ve geleceğini algılaması ile ilgili kendisini 

ne Ģekilde hissettiği ve kendisine ne Ģekilde davrandığı arasında etkileĢim vardır. Depresif 

bozukluğu olanlar kendilerini, etraflarını ve geleceklerini tamamen olumsuz bir Ģekilde 

değerlendirirler. Olumsuz bir kendilik tasarımları bulunur. BiliĢsel kuram bu bozulmuĢ düĢünce 

Ģeklini altta yatan uyumsuz bozuk Ģemaların çevresel faktörlerce tetiklenmesi sonucu oluĢtuğunu 

öne sürer. ġemalar verileri selektif olarak filtreleyerek kiĢiyi kendisi ve diğerleri ile ilgili bir takım 

sonuçlara götürür [40]. 

 

BiliĢsel yanlılıklar yitim veya engellenmenin abartılmıĢ, bireyselleĢtirilmiĢ ve negatif bir 

tarzda yorumlanması sonucu olumsuz yaĢam olaylarına karĢı hassasiyeti artırır. Aaron Beck'in 

biliĢsel modeline göre biliĢsel değerlendirmenin birden çok düzeyi olduğunu öne sürer. En yüzey 

seviyesinde olan düzeyi kendiliğinden meydana gelen, bireye doğru gelen, sorunlu davranıĢ veya 

rahatsız eden duygularla iliĢki içinde olan otomatik düĢüncelerdir [41]. 

 

2.1.4.6. DavranıĢçı Kuram 

 

Martin Seligman tarafından ortaya öğrenilmiĢ çaresizlik modeline göre deney esnasında 

köpeklere elektroĢok akımı verilerek kaçma eyleminde sürüklendikten sonra eğer bir engelle 

kaçmaları engellenirse bir süreden sonra engel kaldırılsa bile köpekler kaçma davranıĢını bırakıp 

teslim olurlar. Bu kurama göre insanlarda depresif bozukluk, küçük yaĢlardan beri var olan acılı 

uyaranlarla karĢılaĢması ve bunlardan kurtulmayı bilememesi sonucunda meydana gelen bir 

çaresizlik durumudur [42]. 

 

Bütün deneylerde ve vakalarda bu depresif tepkinin en iyi güçlü öngörücüsünün negatif 

uyaran üzerinde bireyin bir kontrole sahip olmamasıdır. ÖğrenilmiĢ çaresizlikte “ne edersem 

edeyim sonuçta hiçbir Ģey fark değiĢmiyor‟‟ Ģeklinde bir yanlıĢ değerlendirme söz konusudur. Buna 
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göre depresif kiĢilerin olayları negatif bir biçimde açıklamayı öğrendikleri ve negatif olayları kalıcı, 

genel ve içsel faktörlere bağladıkları öne sürülmüĢtür. Birey olumsuz bir olayı geçici yerine süreğen 

ve sürekli, tekil yerine yaygın ve evrensel, herkesin yaĢantılayabileceği bir durumdan ziyade 

kendisine has, kiĢisel Ģekilde açıklamaktadır [43]. 

 

2.1.4.7. Stresli YaĢam Olayları 

 

Bir çalıĢmada depresif bozukluk öncesinde stresli yaĢam olaylarının %76 civarında olduğu 

bulunmuĢ, kadın ve erkek hastalarda yaĢamdaki stresli olayın sıklığı ve Ģiddeti birbirine neredeyse 

benzer olarak tespit edilmiĢtir. Kadınlar daha çok evlilikle ilgili sorunları ve karĢı cinsle iliĢki 

sorunları, erkekler daha çok mesleki sorunları ve diğer bireylerarası iliĢkilerle ilgili sorunları 

bildirmiĢlerdir [44]. 

 

2.1.4.8. Erken YaĢam Olayları ve Çocukluk Çağı Travması 

 

Preklinik araĢtırmalar erken yaĢam stresli olaylarının artmıĢ stres tepkilerine neden olacak 

biçimde hipotalamusta kortikotropin-releasing faktör hücrelerinin uzun süreyle hiperaktivitesine yol 

açtığını öne sürmektedir. Erken çevresel olayların, yaĢam boyunca devam eden ve takip eden 

nesillere epigenetik taĢınan hipotalamik-pitüiter-adrenal stres tepkilerine (bazı genlerin 

aktivasyonunu değiĢtirerek) sebep olabileceği belirtilmiĢtir [45]. 

 

2.1.5. Klinik Seyir ve Tedavi 

 

Depresyon tek ya da birden çok, tekrarlayan ataklar halinde ortaya çıkabilir. Hastaların bir 

çoğunda akut bir atak sonrası prognozu iyi ise de, dört hastadan üçünde ömür boyu tekrarlayan 

ataklar arasında değiĢken Ģiddette kalıntı belirtiler olabilmektedir. Birçok geniĢ çaplı epidemiyolojik 

çalıĢma depresif bozukluğun prognozu hakkında da bilgi vermektedir. Dünya çapındaki yapılan ilk 

Global Hastalık Yükü (Global Burden of Diseases) (GBD) çalıĢmasında depresif bozukluğun 

ortalama atak süresini 6 ay olarak bildirilmiĢtir [48, 49]. 

 

Tek bir depresyon epizodu geçiren hastalarda tekrarlama oranı %50-60 civarında iken, bu 

oran iki depresyon epizodu geçirenlerde %70‟ i, üç depresyon epizodunu geçirenlerde %90‟a 

ulaĢmaktadır. Atak tekrarı olan hastalar genelde genç, depresif mizacı olan ya da kronık distimisi 

bulunan kiĢilerdir. Bazı vakalar bipolar hastalığa dönüĢebilmektedir ve ailede hastalık geçmiĢi varsa 
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depresyon dönemlerinin yeniden görülme riski artmaktadır. Hastalık epizodları ortalama 6 ay 

sürmektedir, epizodlar arasında bulunan süre değiĢken olmasıyla birlikte genellikle uzun yıllar 

sürmektedir. Ömür boyu ortalama depresif bozukluğu dönemi sayısının 5 ile 6 arasında olduğu 

bildirilmiĢtir. Major depresyonu olan kiĢilerin yaklaĢık %6‟ sının eĢik altı semptomları, kronik bir 

gidiĢ gösterdiği düĢünülmektedir [48, 50]. 

 

Major depresyon gündelik hayata ciddi düzeyde etki eder, hayat kalitesini ve sağlıklı olma 

algısını ciddi Ģekilde bozabilir. Major depresyon en çok iĢlev yitimine neden olan psikiyatrik 

bozukluklardan olmasına rağmen mevcut veriler hastaların üçte birinden de daha azının yerinde ve 

yeterli tedavi alığını göstermektedir [51]. 

 

Günümüzde majör depresyon tedavisinde ilaç tedavisi, EKT ve psikoterapilerin etkili 

olduğu kanıtlanmıĢtır. Bunların haricinde da tedavisi için birçok farklı yöntem uygulansa da hali 

hazırda majör depresyonun tedavisi çoğunlukla farmakoterapiye dayanmaktadır. Antidepresan 

tedavisi ile ilgili olarak yapılan randomize kontrollü araĢtırmalara göre, uygun bir Ģekilde ilaç 

tedavisi almıĢ olmalarına rağmen hastaların sadece %30-40‟ında tam remisyon görülebilmekte ve 

hastaların %10-15‟inde tedaviye direnç göstermektedir [51, 52]. 

 

Ġlk kez antidepresan tedavi baĢlanmıĢ hastalar ve tedaviye direnç gösteren hastaların içinde 

yer aldığı, bugüne kadar yapılan en büyük tedaviye cevap çalıĢması olarak kabul edilen Depresyon 

için Sıralı Tedavi Alternatifleri (STAR*D) araĢtırmasının sonuçlarına göre, depresyonda tedavi 

oranlarının daha önceki araĢtırmalar göre daha da düĢük çıktığı görülmüĢtür. ÇalıĢmada 14 haftalık 

antidepresan ilaç tedavisi neticesinde iyileĢme oranları %28-33 civarında bulunmuĢtur. Sonraki 

basamak tedavisi olarak antidepresan ilaç değiĢtirilmesi veya güçlendirme tedavisi yapılmıĢ 

hastalarda da yine iyileĢme oranı %50 civarında kalmıĢtır. 1 yıllık izlemin neticesinde tedavi 

algoritmasının dördüncü derecesine gelindiğinde ise halen iyileĢme oranlarının %67 civarında 

olduğu görülmüĢtür. Tedavinin herhangi bir evresinde iyileĢen hastalarla yapılmıĢ olan 1 yıllık takip 

araĢtırmasında hastaların %50‟sinde depresif bozukluğun tekrarladığı gözlemlenmiĢtir [51]. 

 

Hastaların 15 yıllık süre zarfında izlendiği Collaborative Depression Study (CDS) 

araĢtırma verilerine göre majör depresyon hastalarının %70‟inin bir yıl içerisinde iyileĢtiği ve ilk 

ataklarıyla daha sonraki atakları arasında iyileĢme oranları arasında anlamlı bir farklılık olmadığı, 

geçirilen atak sayısı arttıkça iyileĢme süresinin daha da uzadığı bulunmuĢtur [53]. Depresyonun 

klinik takibinde bir diğer problem de hastalığın sık sıkrelaps göstermesidir. CDS araĢtırmasında 

birinci atağında remisyona girmiĢ olan hastaların yaklaĢık  %22‟sinde 1 yıl içinde semptomlarda 

tekrar alevlenme olmuĢtur [54]. 
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Bir depresif epizod sonlanırken kalıntı semptomların olması yeni bir atak yaĢama 

olasılığını arttırmaktadır. CDS çalıĢmasında takipler esnasında tamamen remisyona girmiĢ 

asemptomatik hastaların %66‟sında yeniden tekrarlama olurken semptomları kısmen devam eden 

hastaların %87‟sinin epizodun tekrar yaĢandığı görülmüĢtür. Bundan dolayı tedavideki ana 

hedefimiz tam remisyon olmalıdır[55]. 

 

Çocukluk çağı travması gibi erken yaĢam olayları, kiĢileri yaĢam boyunca psikopatolojiye 

daha hassas hale getirebilir, strese duyarlılığını ve olumsuz uyaran cevabını değiĢmesine neden 

olarak kiĢilerin majör depresif bozukluğa yatkın hale getirebilir. Bir araĢtırmada çocukluk çağı 

suistimal öyküsü olmayan intihar edenlere kıyasla çocukluk çağı suistimal hikayesi olan intihar 

edenlerde post-mortem hipokampüslerindeki nörona spesifik glukokortikoid reseptör promotörünün 

çoğalmıĢ metilasyonu ve azalmıĢ mRNA seviyeleri olduğu bulunmuĢtur [45-47]. 

 

2.2. Çocukluk Çağı Travmaları 

 

2.2.1. Tanım ve Genel bilgiler 

 

Travma, bireyin kısa süre içinde baĢ edemeyeceği, iĢleyemeyeceği uyaranlarla 

yüzleĢmesidir. Travmatik olay her Ģeyden önce algılama, örgütleme kabiliyetini, duyguların tekrar 

düzenlemesini (regulation) kötü bir Ģekilde etkilediği, benlik fonksiyonlarını, ruhsal mekanizmaları 

bozduğu bilinmektedir [56].Travmatik sıra dıĢı kılan, yalnızca nadir görülmesi değil, diğer yaĢam 

olaylarında da denge ve uyumu sağlayan mücadele etme yollarının kullanılamayacağı kadar ağır 

oluĢudur [57]. 

Bu konuda birçok araĢtırmacı,  kayıp, cinsel istismar, duygusal istismar, Ģiddet, iĢkence, 

çok korkunç olayların tanıklığı, devam eden hastalıklar gibi nesnel olayları travmaların sebepleri 

olarak göstermektedir [56]. Bu tür travmalarda Ģiddet ve zaman, yani bireyin kısa süre içinde 

Ģiddetli uyaranlara maruz kalması önemli bir belirleyicidir. Travmatik olaya maruz kalmanın en 

zorlu olduğu yaĢam dönemi ise, travma ile mücadele edebilecek gücün olmadığı veya az olduğu 

çocukluk çağı dönemidir [58]. 

 

Çocukluk çağındaki örselenmeler her Ģeyden evvel kendilik ve nesne imgelerinin yanlıĢ 

algılanmasını etkilemekte, ileri çağlarda yeniden yaĢanacak travmalara gösterilen tepki biçimlerini 

belirlemektedir. Terr, çocukluk çağı örselenmelerini 1 ve 2 Tip olmak üzere iki kısma ayırmıĢtır. 
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Tip 1 örselenme doğal bir afet, cinayet veya kaza gibi beklenmeyen ani, tek seferlik bir olay olarak 

tanımlarken; tip 2 örselenmeyi ise çocukluk dönemindeki fiziksel ve cinsel istismar ile buna eĢlik 

edebilen korkuyla dolu beklenti gibi uzun süreli veya rekürren olay Ģeklinde tanımlamıĢtır [59]. 

 

Fischer G.ve Riedesser P. (1999) ye göre benlik bu duruma üç farklı biçimde tepki 

vermektedir. 

 

1) Travma sağlıklı bir Ģekilde iĢlenir: benlik bu eylemlerin harap edici öğelerini düzene 

koyarak mücadele eder. Bu, sağlıklı olan yaklaĢımdır. 

2) Disosiasyon(çözülme)olur: Benlik bu yıkıcı eylemin tehlikeli öğelerini travmanın 

kendisinden uzaklaĢtırır. Bu yaklaĢımda disosiyatif bozukluklar oluĢur. 

3) Travma içe atılır: Benlik örseleyici yaĢantıyı iĢleyemediği için bunun yerine ruhsal 

yapının bir kısmında ona yer ayırır. Nevrozların birçoğunun ve borderline kiĢilik örgütlenmesinin 

altında bu tepki Ģekli vardır. 

 

ĠĢlenemeyip dıĢsallaĢtırılan veya içselleĢtirilip alt benliklerin bir kenarında depolanan ağır 

Ģiddetli uyaranlar ve kendiliğin travmatize olmuĢ bölümü değiĢmemiĢ bir Ģekilde, kaldığı gibi, itici 

gücü, negatif etkilerin zaman aĢımına uğramadan yıllar boyunca sürerek benlik fonksiyonlarını, 

ruhsal dengeleri ve ruhsal tekamülü olumsuz etkilemektedirler [56]. 

 

Çocukluk çağı travması anne-baba ya da bakım veren gibi bir yetiĢkin tarafından çocuğun 

maruz kaldığı, toplumsal kurallar göz önüne alındığında uygunsuz veya zarar verici bir Ģekilde 

değerlendirilen, çocuğun geliĢimini durduran ya da kısıtlayan eylem ya da eylemsizlikleri içerir. 

Bunların sonucu çocuğun ruhsal, fiziksel, cinsel ya da sosyal olarak zarar görmesine, çocuğun 

sağlık ve güvenliğinin tehlikeli bir Ģekilde etkilenmesi söz konusudur [60]. 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri, pasif bir eylem olan ihmal etme ve aktif bir eylem olan 

kötüye kullanım (istismar) olarak ikiye ayrılır [61]. 

 

Dünya sağlık örgütü (DSÖ) çocuk istismarını “Bir eriĢkin tarafından bilerek ve isteyerek 

ya da bilmeyerek istemeden yapılan ve çocuğun genel sağlığını, fiziksel geliĢimini, psikososyal 

olgunlaĢmasını olumsuz Ģekilde etkileyen davranıĢlar” biçiminde tanımlarken; istismarda eriĢkinin 

niyetinin ehemmiyetli olmadığını önemli olan Ģeyin bu eylemin çocuk üzerinde bıraktığı etkisi 

olduğunu belirtmiĢtir [62]. “Çocuğun ihmali” ise, baĢta anne ve baba olmak üzere, bakmakla 

yükümlü diğer kiĢiler olmak üzere yetiĢkinlerin, çocuğun sağlıklı beslenme, giyinme, eğitim, 
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barınma, sağlık, Ģefkat ve sevgi gibi temel ihtiyaçlarının ihmal etmelerinin neticesi olarak çocuğun 

fiziksel, emosyonel, etiksel ya da sosyal olgunlaĢmasının engellenmesi olarak tanımlanır [63]. 

 

2.2.2. Çocukluk Çağı Travması Tarihi ve Epidemiyolojisi 

 

Ciddi sıkıntı yaratan olaylar sırasında yaĢanılan ruhsal tepkilerden bahseden kayıtlara daha 

eski çağlardan bu yana rastlanmaktadır. Travma yaratan olaylar sıklıkla kabul edilen Ģekli ile aniden 

ve beklenmedik bir anda olur, bireyin fiziksel ve ruhsal dengesini ya da yaĢamını tehdit edici 

olaylar olarak tanımlanmaktadır [59]. 

 

Çocukluk çağı örselenmelerinin ruhsal hastalıklar üzerindeki etkileriyle ilgili en erken 

kayıtlar 2. Dünya SavaĢından sonra ebeveynlerini kaybeden ya da toplama kamplarından 

kurtarılmıĢ çocuklarda gözlemlenen ruhsal tepkilerden oluĢmaktadır [64]. 

 

1962 tarihinde Kempe ve çalıĢma arkadaĢları "dövülmüĢ çocuk sendromunu" ve 1972 

tarihinde Caffey ve çalıĢma arkadaĢları "dövülmüĢ bebek sendromunu" tanımlamıĢlardır [65]. 

Çocuğun cinsel yönde istismarı ise yüzyıllardan beri vardır; ama bir çocuk sağlığı problemi olarak 

ele alınması yenidir. 1970‟lerin ortalarında Amerika birleĢmiĢ devletlerinde, Ġngiltere ve Kanada‟da 

olgu bildirimleri yayınlanmıĢtır. Doğu ülkelerinden ise bildirilen olgulara son yıllarda 

rastlanmaktadır [66]. 

 

Çocukluk çağı örselenmesinin sıklığı ile ilgili yapılan istatistiksel çalıĢmalar birbirinden 

farklı veriler ortaya koymuĢtur. Bu farklılık, istismar kavramının değiĢik tanımlanması, farklı 

örnekler kullanılması, yerel ve kültürel farklılıklar ile damgalanmadan dolayı beyan edilmeyen 

olgulardan kaynaklanmaktadır [67]. 

 

Amerika‟da 1986 ile 1993 tarihleri arasında resmi makamlara bildirilen istismar olgularına 

bakıldığında 7 yıl içinde cinsel, duygusal, fiziksel olarak istismara maruz kalmıĢ çocukların 

oranının %67 oranında arttığı bildirilmiĢtir (Amerika BirleĢik Devletleri Sağlık Bakanlığı, 1996). 

 

A.B.D‟de 1998 tarihinde Sağlık ve Ġnsani Hizmetler Kurumu‟nun elde etmiĢ olduğu 

verilere göre  %23‟ü fiziksel istismar, %54‟ü ihmal, %12‟si cinsel suistimal ve %6‟sı duygusal 

istismar olarak toplamda 2.8 milyon çocuğun istismara maruz kaldığı belirtilmiĢtir [68]. 
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Dünya Sağlık Örgütü tarafından yapılan uluslararası çalıĢmalar neticesinde kadınların 

ortalama %20‟sinin, erkeklerin ise  %5-10‟unun çocukken cinsel suistimale maruz kaldığını, bütün 

çocukların %25-50‟sinin ise fiziksel anlamda istismara uğradığı saptamıĢtır [69]. 

 

Ülkemizde yapılmıĢ olan birçok çalıĢmanın gözden geçirildiği bir derleme çalıĢmasında 

incelenen toplumda fiziksel anlamda istismar oranının %15 ile %75 arasında olduğu, cinsel 

anlamda istismar oranının ise yaklaĢık %20 civarında olduğu belirtilmiĢtir [64]. 

 

Çok kalabalık ailelerde yaĢamak, zekâ geriliğine sahip olmak, prematürite doğum öyküsü, 

DEHB, anne ve babada psikiyatrik rahatsızlık ve madde kullanımı geçmiĢleri ve anne ve babanın 

çocukluk çağında örselenme öyküsünün olması çocukluk çağı örselenmeleri için risk faktörüdür[67, 

70]. 

 

Bir çok suistimal, çocukluk ve ergenlik dönemlerinde baĢlar ve genelde zamanla devam 

eder. Olguların yarısından fazlasının saldırgan kiĢi, çocuğun daha önceden tanıdığı-güvendiği 

kimsedir [70]. 

 

2.2.3. Çocukluk Çağı Travması Sınıflaması 

 

Çocuk istismarı ve ihmali konusu, DSM-5‟te “Klinik ilgi odağı olabilecek diğer durumlar” 

baĢlığı altında sunulmuĢtur. Bu sınıflama içinde 

 

a. Çocuğun fiziksel olarak istismarı 

b. Çocuğun cinsel olarak istismarı 

c. Çocuğun duygusal olarak istismarı 

ç. Çocuğun ihmali biçiminde dört alt tip Ģeklinde tanımlanmıĢtır [71]  . 

 

Çocuğun ihmali ise fiziksel ve duygusal ihmal olmak üzere iki kategoriye ayrılmaktadır. 

 

2.2.3.1. Çocuğun Fiziksel Ġstismarı 

 

Bir kiĢinin 18 yaĢından daha önce, kendi yaĢından en az 5 yaĢ büyük birisi ya da kendi 

yaĢından 2 yaĢ büyük bir aile ferdi tarafından bedensel saldırıya uğramasıdır. KiĢi bunu kardeĢ 

çekiĢmesi gibi bir aile içindeki bir çatıĢma gibi algılamıĢ olmamalıdır. Fiziksel temasın yer almadığı 

arkadaĢ kavgaları böyle bir tanıma girmemektedir [64]. DSÖ fiziksel suiistimali çocuğa yönelik 
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kastik yapılan fiziksel güç kullanımının sonucu olarak çocuğun sağlığı, olgunlaĢması ve onuru 

bakımından zarara uğraması Ģeklinde tanımlamaktadır [6]. Fiziksel olarak istismar; istismar ve 

ihmal tipleri arasında en rahat tespit edilenidir [72]. 

 

Fiziksel istismara maruz kalmıĢ kiĢilerin madde kötüye kullanım bozukluğuna, kiĢilik 

patolojilerine, tehlikeli cinsel eylemlere, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğuna, örselenme 

sonrası stres bozukluğuna, suicid düĢüncelerine ve eylemlerine daha fazla oranda rastlanılmaktadır 

[73]. Ayrıca fiziksel istismara maruz kalmıĢ çocuklarda sosyal olarak iĢlevsellikte yetersizlik ve 

yakın iliĢki kurmakta güçlük yaĢamakta; duygusal tepkileri az, öfke ve suistimal davranıĢı 

barındıran iliĢkilerle dikkati çekmektedirler [74]. 

 

2.2.3.2. Çocuğun Cinsel Ġstismarı 

 

Cinsel istismar bir yetiĢkin tarafından cinsel emel ve gereksinimlerini karĢılamak için zor 

kullanma, tehdit ya da aldatma yolu ile cinsel olgunlaĢmasını tamamlamamıĢ çocuğun veya ergenin 

kullanılması Ģeklinde tanımlanmaktadır [75]. Çocuklukta cinsel istismara maruziyet sıklığı %10-40 

civarında olduğu belirtilmektedir [76]. 

 

AraĢtırmalarda zihinsel, fiziksel veya geliĢimsel bir geri kalmıĢlığı bulunan(otizm spetrum 

bozukluğu, mental retardasyon vs), yalnız, itaatkar, eriĢkinleri etkilemeye çalıĢan, ilgi odağı olma 

gereksinimi olan, erken yaĢlarda sexüel olgunluğa ulaĢmıĢ ve fiziksel biçimde çekici bulunan 

çocukların cinsel istismar yaĢama risklerinin daha fazla olduğu belirtilmiĢtir[77].Genel stres 

seviyesinin yanında cinsel istismara maruz kalmıĢ bireylerde majör depresif bozukluk görülme 

sıklığı üç kat artmıĢtır (Palusny & Follette, 1995). 

 

2.2.3.3. Çocuğun Duygusal Ġstismarı 

 

Çocuk ya da ergenin, duygusal anlamda ya da ruhsal olarak sağlığını tehlikeye atacak 

Ģiddette sözlü tehdit, alaycı ya da küçük düĢüren yorumlara maruziyetidir. Anne, baba ya da diğer 

yetiĢkinlerin bir çocuğun yetenekleri ve kabiliyeti üstünde istekler ve beklentiler içinde 

bulunmaları, çocuğu aĢırı bağımlı kılma ve aĢırı koruma davranıĢı da bu tanıma girer [64]. 

Bağırmak, küfür etmek, değer vermeme, aĢırı baskı altında bırakmak ve otorite kurmak, kötü lakap 

takma, çocuğu istememe, çocuğu aĢağılama, çocuğu yalnız bırakma, çocuğu korkutma, çocuğu 

yıldırma, tehdit etme, çocuğu önemsememe, küçük düĢürme, çocuğu bağımlı kılma ve aĢırı koruma, 

çocuğun duygusal gereksinimlerini karĢılamama, çocuktan yaĢının çok üstünde sorumluluklar 
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bekleme, çacuklarda kardeĢ ayrımı yapma, çocuklarla alaylı konuĢma çeĢitli duygusal istismarlara 

örnek gösterilebilir [78]. 

 

Duygusal istismara maruz kalmıĢ çocuklarda aileden uzaklaĢma isteği, gerginlik, bağımlı 

kiĢilik geliĢtirme, değersizlik hiçlik duyguları geliĢtirme, uyum sorunları yaĢama ve saldırgan 

eylemlerde bulunma sıktır.  Duygusal istismar çocuğun baĢarısının ve kiĢiliğinin yanında birde 

fiziksel geliĢimini de negatif etkileyebilmektedir [79]. 

 

2.2.3.4. Fiziksel Ġhmal 

 

Ġhmalin ve istismarın ayrıldığı en önemli konu, ihmalin pasif bir eylem istismarın ise aktif 

bir eylem Ģekli olmasıdır. Çocuğa gerekli sağlık ihtiyaçlarının verilmemesi ya da erteletilmesi, 

çocuğun yalnızlaĢtırılması, çocuğun dıĢlanması, evden kovulması, ayrıca çocuğun beslenme ve 

temizlikle ilgili ihtiyaçlarının sağlanmaması, çocuğu zarar verici maddelerden korunması için 

yeterli tedbir alınmaması gibi bir çok durum fiziksel anlamda ihmal olarak kabul edilmektedir [80]. 

 

Fiziksel anlamda ihmal de çocuğun emosyonel, biliĢsel, sosyal ve davranıĢsal 

olgunlaĢmasında uzun vadede sorunlara yol açabilmektedir. Ġhmal edilen çocuklarda fiziksel olarak 

istismar edilmiĢ çocuklara oranla daha çok biliĢsel ve akademik bozukluklar, daha çok sosyal içe 

çekilme, daha azalmıĢ arkadaĢ iliĢkileri ve daha Ģiddetli içe atım sorunlarının görüldüğü 

belirtilmiĢtir [73]. 

 

2.2.3.5. Duygusal Ġhmal 

 

Duygusal ihmal; çocuğun ruhsal ihtiyaçlarına cevap vermemek, duygusal anlamda 

ilgilenmemek, sosyal tekamülü için gereken desteği vermemek, sosyal normları öğretmeme 

Ģeklinde sayılabilir. Ġhmale uğramıĢ çocukların fiziksel ve duygusal anlamda geliĢimleri ağır 

biçimde bozulmuĢtur, bedensel olarak küçük kalabilirler ve uygun olan sosyal etkileĢime 

giremeyebilirler. Süreğen ihmal edilen çocuklar da kimseyi ayırt etmeksizin, yabancı kiĢilere bile 

çok sevgi ve muhabbet gösterebilirler ya da tanıdık yerlerde bile sosyal anlamda cevapsız içe 

kapanık kalabilirler [67]. 

 

Ġhmal edilmiĢ çocukların Kendileri ile ilgili sürekli “sevilmeye değmez, kıymetsiz” ve 

baĢkaları ile ilgili “ulaĢılamaz, mükemmel” gibi olumsuz Ģemaları vardır. Erken dönem 
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çocukluk çağında ihmal edilmiĢ çocuklarda biliĢsel fonksiyonlarda, çoğunlukla dil ve 

problem çözme kabiliyetlerinde gerilik görüldüğü belirtilmiĢtir [81]. 

 

2.2.4. Çocukluk Çağı Suistimali ve Depresyon ĠliĢkisi 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri yetiĢkinlik döneminde çok çeĢitli psikiyatrik hastalıkların 

ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Bir çalıĢmada çocukluk dönemi fiziksel ve cinsel istismarı 

olduğunu bildiren katılımcıların %80‟ inde en az bir psikiyatrik rahatsızlık tanısı aldığı 

bildirilmiĢtir. Bu psikiyatrik bozukluklara majör depresyon, suicid davranıĢı, örselenme sonrası 

stres bozukluğu, çoğul kimlik bozukluğu ve madde kötüye kullanımı gibi birçok ruhsal rahatsızlık 

örnek olarak gösterilebilir [73, 82]. 

 

Doğal faktörler dahil çeĢitli ruhsal örselenme kaynakları olmasıyla beraber insan kökenli 

travmalar ve bunların arasında da bireyin bağımlı olduğu diğer kiĢiler tarafından yaĢatılmıĢ olan 

travmalar en çok ruhsal bozukluk oluĢturanlardır [83]. 

 

Çocukluk çağı travmaları yetiĢkinlik döneminde depresyon riskini %50 civarında 

artırabilmektedir. Moskvina ve çalıĢma arkadaĢları tarafından 324 rekürren majör depresyon 

hastasının içinde olduğu bir çalıĢmada, majör depresyon hastalarının %79.9'unda en az bir tane 

travma olduğu saptanmıĢtır. En fazla bildirilen örselenmelerin sırasıyla fiziksel anlamda ihmal, 

duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal olduğunu belirlemiĢlerdir [84, 85]. Ġstismar 

ve majör depresyon arasındaki iliĢkinin yapısı tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Bazı araĢtırmalarda 

yetersiz anne baba becerileri ve aile desteği gibi çeĢitli değiĢkenlerin çocukluk döneminde cinsel 

istismarıyla majör depresyon arasındaki iliĢkiye aracılık ettiğini belirtirken, bazı derlemelerde diğer 

değiĢkenlerden bağımsız bir Ģekilde cinsel istismar ile depresyon arasında direkt sebepsel bir iliĢki 

olduğu belirtilmiĢtir [86, 87]. 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri, depresyonun derecesini ve baĢlama yaĢını da 

etkileyebilmektedir. Bu etkileĢim, nöronal ve biyokimyasal sistemlerle açıklanmaktadır. GeçmiĢ 

zamanlarda yapılan araĢtırmalar, hipokampal volumün azalmıĢ olması ile çocukluk çağındaki 

istismar arasındaki bağlantıya değinmektedirler [88]. 

 

Kronık depresyonu olan ve ek psikiyatrik hastalık geçmiĢi olan majör depresif hastaları, 

cinsel istismar özgeçmiĢi açıkladığı söylenmektedir. Londra‟da 204 major depresif kadın hasta ile 
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yapılan bir geriye dönük çalıĢmada, Bifulco ve ark. çocukluk çağı duygusal istismarının, süreğen ve 

reküren eriĢkin major depresyonla sıkı bir iliĢki içinde olduğunu göstermiĢlerdir [89]. 

 

Çocukluk çağı travmalarının major depresyon riskini artırdığına yönelik kortikotropin 

salgılatıcı hormonun fonksiyonu üzerinde durulmuĢtur. CRH (Kortikotropin salgılatıcı hormon) 

sisteminin major depresyon ve genel anksiyetenin patofizyolojisinde rolü olduğu zaten 

bilinmektedir. Ayrıca erken zamanlardaki stresin ve negatif yaĢam olaylarının hipotalamik-pitüiter-

adrenokortikal aksının aktivitesi ve regülasyonunda değiĢikliklere neden olduğu da gösterilmiĢtir. 

Erken yaĢam stres faktörleri CRH nöronlarının çok fazla hiperaktif olmasına neden olması sonucu 

eriĢkinlik dönemindeki majör depresyonun riskini artırdığı ileri sürülmüĢtür [73]. 

 

Sher ve çalıĢma ark. tarafından birinci dereceden akrabalarında alkol kötüye kullanım 

öyküsü olmayan 209 major depresyon hastası ile birinci derece akrabalarında alkol kötüye kullanım 

öyküsü olan 73 major depresyon hastasının karĢılaĢtırıldığı bir araĢtırmada, birinci derece 

akrabalarında alkol kötüye kullanım öyküsü olanların daha fazla çocukluk çağı örselenmesi 

yaĢantıladığı, daha fazla suicid giriĢimlerinin olduğu, en ciddi intihar eylemlerinin ölmeye daha 

eğilimli oldukları tespit edilmiĢtir [90]. 

 

Mc Cauley tarafından birinci basamakta görülen 1931 kadın ile yapılan çalıĢmada majör 

depresyon saptanan kiĢilerin %37‟sinde, majör depresyonu olmayan katılımcıların ise % 23‟ünde 

çocukluk çağında cinsel istismar hikayesi olduğu bildirilmiĢtir [91]. 

 

Türkiye‟de Vedat ġar [92] tarafından genel popülasyonda yapılmıĢ olan ve disosiyatif olan 

kiĢiler ve olmayan kiĢilerin karĢılaĢtırıldığı bir araĢtırmada disosiyatif Ģikayetleri olanlarda hem 

çocukluk çağı örselenmesinin hem majör depresyonun hem de suicid giriĢimlerinin daha fazla 

olduğu ortaya konmuĢtur. Yine ülkemizde yapılmıĢ olan bir çalıĢmada, kadınlarda uyuĢturucu 

bağımlılığının daha fazla oranda çocukluk çağında cinsel istismara maruz kalmıĢ kiĢilerde 

görüldüğü, çok eĢlilik ve major depresyon görüldüğü tespit edilmiĢtir [93]. 

 

Türkiye‟de yapılan baĢka bir çalıĢmada 30‟ar majör depresyon, suicid öyküsü olan major 

depresyon ve sağlıklı gönüllüler ile yapılan bir araĢtırmada suicid grubunda duygusal anlamda 

istismar, cinsel anlamda istismar ve fiziksel anlamda istismar diğer gruplara göre anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuĢtur [94]. 

 

Ġstismarın aynı zamanda gelen çevresel verileri iĢleme süreçlerinde hatalara yol açması 

sonucu major depresyonda tedaviye cevap oranlarını düĢürdüğü bildirilmiĢtir. Çocukluğunda 
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istismar yaĢamıĢ bireylerde kendilerinde bir problem olduğuna inandıkları ve kendilerini suçlayıcı 

düĢünceleri olduğu, utandıkları, özsaygılarının azaldığı, baĢkalarına güvenmekte zorluk yaĢadıkları, 

duygusal apatik, sosyal içe çekilmeye terk edilmiĢlik hissine sahip oldukları, iliĢkilerinde çeĢitli 

sorunlar oldukları, baĢ etme becerilerinde kısıtlılık olduğu, kiĢilerarası etkileĢimde ret edilmeye 

hassas oldukları, aile desteklerinin yetersiz olduğu ve geliĢmemiĢ savunma mekanizmalarına sahip 

oldukları düĢünülmektedir [73, 95]. 

 

Genel görüĢ; istismar olayı ile baĢa çıkmada olgunlaĢmamıĢ savunma sistemleri kullanan, 

sağlıklı bağlanması olmayan, olumlu benlik algısı olmayan ve yeterli sosyal desteği olmayan 

çocukların yetiĢkin dönemde daha çok psikiyatrik rahatsızlık yaĢadığı Ģeklindedir [79]. 

 

 

 

2.3. Otizm Spektrum Bozukluğu 

2.3.1. Tanım ve Tarihsel GeliĢimi 

 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), nöropsikolojik geliĢimin ilk yıllarında ortaya çıkan, 

sosyal etkileĢim ve iletiĢimde problemler ile Ģiddetli seviyede kısıtlı ilgi ve tekrar eden davranıĢ 

olarak ortay çıkan bir nörogeliĢimsel bir rahatsızlıktır [71]. Otizm spektrum bozukluğu genelde 

duygudurum rahatsızlıkları, uyku sorunları ve gastrointestinal fonksiyon bozukluğu gibi davranıĢ ve 

klinik komorbiditelerle ortaya çıkar [96]. 

 

Eski yunanca‟da “autos‟‟ kelimesi, self (kendi) anlamına gelmektedir. Bir rahatsızlık 

olarak otizm tarihte ilk defa 1943 tarihinde ABD‟li çocuk ruh sağlığı uzmanı Leo Kanner (Kanner, 

1943) tarafından ve ondan bağımsız bir Ģekilde 1944‟te Viyana‟lı pediatrist Hans Asperger (Frith, 

1991) tarafından tanımlanmıĢtır. Otizm kavramı, ilk kez Ģizofrenlerde görülen içe çekilmeyiı 

anlatmak için Bleuler tarafından kullanılmıĢtır (Moskowitz & Heim, 2011). 

 

ġizofreni rahatsızlığı ile benzerlikleri olması sebebiyle uzun yıllar çocukluk çağı psikozları 

içinde değerlendirilmiĢ, ayrı farklı bir hastalık olup olmadığı tartıĢıla gelmiĢtir. Otizm, DSM-I ve 

DSM-II‟de çocukluk dönemi Ģizofrenisi olarak isimlendirilmiĢ olup 1970 yılından itibaren otizmin 

Ģizofreniden ayrı bir bozukluk olduğu anlaĢılmıĢ ve 1980 yılında ise yayınlanan DSM-III‟te 

çocukluk otizmi adı ile isimlendirilmiĢtir[71]. Ġlk defa Cappon (Cappon, 1953), iki klinik durum 

arasındaki farklılıkları açıklamıĢ ve otizmin ilk tanı ölçütlerini belirlemiĢtir. Bu ölçütler daha sonra 
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DSM-III‟te otistik bozukluğun tanımlanması içine girmiĢtir (Cappon, 1953; King, Navot, Bernier, 

& Webb, 2016). 

 

1994 yılında DSM-IV-TR basılmıĢ olup yaygın geliĢimsel bozukluklar (YGB) ismi altında 

bir grup bozukluk tanımlanmıĢtır. Bu baĢlık altında olan hastalıklar içinde otistik bozukluk, Rett 

bozukluğu, çocukluk çağı dezintegratif bozukluğu, Asperger bozukluğu ve baĢka türlü 

adlandırılamayan YGB (atipik otizm) yer almaktadır [71]. 

 

2013 senesinde Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) nörogeliĢimsel bozukluklar çalıĢma 

grubunun üyeleri Otizm spektrum bozukluğu tanısını koyarken oluĢan tutarsızlıkları azaltmak 

amacıyla bazı kriterleri tümden kaldırıp bazılarını da değiĢtirme ihtiyacı hissetmiĢler. DSM-V‟ deki 

farklılıkların ana nedeni; OSB tanısı koyarken meydana gelen tutarsızlıkların ortadan kaldırmak ve 

Otizm spektrum bozukluğunun tanısı konusundaki güvenilirliği arttırmaktı. 

 

DSM-V ile beraber otizmin nörogeliĢimsel bir rahatsızlık olduğu üzerinde durulmuĢtur, 

mental geriliğin dıĢlanması gerektiği ölçütü eklenmiĢtir ve yaygın geliĢimsel bozukluklar kavramı 

kaldırılmıĢ ve onun yerine otizm spektrum bozukluğu terimi kullanılması uygun görülmüĢtür. Rett 

bozukluğunun gruptan çıkarılmasına karar verilmiĢ. Asperger, çocukluk çağının dezintegratif 

bozukluğu, Otizm sendromu, baĢka türlü tanımlanamayan YGB, Otizm spektrum bozukluğu baĢlığı 

altında toplanmıĢtır. 

 

DeğiĢikliklerden sonra Otizm spektrum bozukluğu teĢhisinin istikrarı ve özgüllüğü arttı 

ama tanı ölçütlerinin DSM-IV-TR‟e göre daha rijid olması sebebiyle, daha önceki DSM-IV-TR‟e 

göre BTA-YGB ve ya asperger sendromu teĢhisi alabilen grup artık DSM-V ile beraber Otizm 

spektrum bozukluğu teĢhisi alamayabileceği ve bundan dolayı özel eğitim ve tedavi gibi 

imkanlarından faydalanmasının zorlaĢacağına dair korkular dile getirildi [71, 97]. 

 

2.3.2. DSM-V Otizm Spektrum Bozuklukları Tanı Ölçütleri 

 

A) AĢağıda belirtildiği gibi, Ģimdi veya geçmiĢte farklı Ģekillerde görülen toplumsal 

iletiĢim ve toplumsal etkileĢimde sürekli yetersizliğin olması. 

 

1) Toplumsal-duygusal karĢılık vermede yetersizlik (örn. olağandıĢı toplumsal 

yaklaĢımdan karĢılıklı diyalog yürütmekte çekilen güçlüğe; ilgilerini, duygularını veya 
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duygulanımını paylaĢmaktaki yetersizlikten, sosyal etkileĢime cevap verememeye kadar olan 

yetersizlikler). 

2) Toplumsal etkileĢim için kullanılan sözel olmayan iletiĢimsel davranıĢlarda yetersizlik 

(örn. zayıf entegre olmuĢ sözel ve sözel olmayan iletiĢim, anormal göz kontaktı ve beden dili, veya 

jestleri anlamakta ve kullanmakta yetersizlik ve yüz ifadesi ve beden diline kadar bariz eksikliklerin 

varlığı 

3) ĠliĢkileri, geliĢtirmekte, devam ettirmede ve anlamakta güçlük, örneğin farklı toplumsal 

ortamlara uygun davranamamaktan, hayali oyun paylaĢamamaya ve arkadaĢ edinememeye, 

arkadaĢa ilgi duymamaya kadar görülen davranıĢlar. 

 

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

davranıĢlara göre belirlenir. 

 

B) AĢağıdakilerden en azından ikisinin var olması ile ortaya çıkan, Ģu an ve geçmiĢ 

zamanda kısıtlı, rekürren davranıĢlar, ilgiler ya da aktiviteler 

 

1) Basmakalıp veya rekürren motor hareketler, nesne kullanımı veya konuĢma (Basit motor 

stereotipiler, oynadığı oyuncakları sıraya dizme veya ters çevirme, duyduğunu tekrar etme, 

idiyosenkritik cümleler). 

2) Aynı olmak konusunda ısrar, belli bir rutine sıkıca bağlı olma veya ritüel haline gelmiĢ 

sözel ve sözel olmayan davranıĢlar, değiĢime direnç (ufak değiĢimlerde aĢırı stres, geçiĢlerde 

zorluk, sert düĢünce tarzı, selamlaĢma ritüelleri, her gün aynı yemeği veya aynı yolu tercih etme). 

3) Konusu veya yoğunluğu bakımından tuhaf olan sınırlı, sabitlenmiĢ ilgiler (yaygın 

biçimde olmayan nesnelere tuhaf bir aĢırı bağlılık, aĢırı rekürren veya sınırlı ilgiler). 

4) Duyusal anlamda aĢırı ya da az duyarlılık ya da çevrenin duyusal Ģekline aĢırı ilgi 

(belirli ses ve dokunuĢlara karĢı beklenmeyen reaksiyon, acıya/sıcağa karĢı çok aĢırı duyarsızlık, 

nesneleri aĢırı koklamaya çalıĢmaya da onlara aĢırı dokunma, ıĢık ya da hareketle görsel Ģekilde çok 

meĢgul olma).  ġuan ki Ģiddeti derecesi; hastalığın Ģiddeti sosyal iletiĢimsel alanında yetersizlikler 

ve sınırlı tekrarlayıcı davranıĢlara göre ifade edilir. 

 

C) Belirtiler geliĢimin erken evrelerinde mevcut olmalı (toplumsal beklentiler sınırları 

aĢıncaya dek fark edilmemiĢ veya daha sonra hayatta öğrendiği stratejilerle maskelenmiĢ olabilir) 

 

D) Belirtiler mesleki, sosyal veya baĢka önemli alanlarda klinik anlamda ciddi düzeyde 

bozukluğa neden olmalıdır. 
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E. Bu bozukluk zihinsel yetersizlik ya da genel geliĢimsel geri kalma sebebi ile meydana 

gelmiĢ olmamalıdır. Gerçi mental yetersizlik ve OSB genelde bir arada görülür, ancak Otizm 

spektrum bozukluğu ve mental engellilik teĢhisi konulması için sosyal iletiĢimsel seviyenin genel 

geliĢiminin daha altında kalması gerekir. 

 

Not: DSM-IV‟e göre Asperger Bozukluğu, Otistik Bozukluk ve YGB-BTA tanısı almıĢ 

olan kiĢilere Otizm spektrum bozukluğu tanısı verilmelidir. Sosyal alanda iletiĢimsel problemi olan 

ancak OSB tanısı alamayanlar sosyal (pragmatic) dil bozukluğu açısından değerlendirilmeleri 

gerekir. 

 

-Zihinsel geriliğin eĢlik edip etmediğini, 

-Dil alanında yetersizliğinin olup olmadığını, 

-Bilinen bir tıbbi, ailesel veya çevresel etkenin eĢlik edip etmediğini, 

- BaĢka nörogeliĢimsel, psikolojik veya davranıĢsal bozuklukların olup olmadığını, 

-Katatoninin eĢlik edip etmediğini belirtmek gerekir [71]. 

 

2.3.3. Otizm Spektrum Bozukluğu Epidemiyolojisi 

 

Güncel verilerin sonuçlarına göre 1/68-150 civarında görülen Otizm spektrum bozukluğu 

ömür boyu devam eden bir bozukluk olup esas semptomlarını kür sağlayan etkin bir tedavisinin 

henüz olmaması nedeni ile hastaya bakım verenler ve toplum için önemsiz oranda bir sorun 

oluĢturmaktadır [98]. 

 

Ġlk epidemiyolojik çalıĢmalar 1960‟lı yıllarında, Kanner‟in tanı ölçütleri temel alınarak 

yapılmıĢtır. Ġlk taramalarda hastalık prevalans 2,1-4,5/10.000 (2500 ila 500 de bir) Ģeklinde 

bildirilmiĢtir (Lotter, 1966; Treffert, 1970). 1970‟li senelerde otizmin az nadir görülen bir hastalık 

olduğu belirtilirken 1990‟lı yıllardan sonra az görülen bir bozukluk olmadığı anlaĢılmıĢtır. 

 

Amerika‟nın “Hastalık Kontrol Merkezi” (CDC) 2006 tarihinde Otizm spektrum 

bozukluğu yaygınlığını 1/150, 2014 senesinde ise 1/68 olarak bildirmiĢtir[99].Güney Kore‟de 

yapılmıĢ olan kapsamlı bir epidemiyolojik araĢtırmada 7-12 yaĢ arasındaki 55 bin çocuğun 

değerlendirilmesi neticesinde, OSB yaygınlığı %2,64 Ģeklinde saptanmıĢtır[100]. Prevelanstaki bu 

artmanın olası nedenleri; Otizm spektrum bozukluğu tanı kriterlerinin değiĢmesi, otizm içeriğinin 

geniĢletilmesi, daha önce mental gerilik tanısı alan olguların da Otizm spektrum bozukluğu tanısı 
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alması, bu hastalıkla ilgili bilincin artması ve OSB vakalarının daha iyi belirlenebilmesi Ģeklinde 

açıklanabilmektedir [101]. 

 

OSB görülme sıklığı erkeklerde kızlara nazaran 3.5-4 kat daha fazla bulunmuĢtur. Mental 

geriliği ile birlikteliği dikkate alındığında ise mental seviyesi azaldıkça kız oranının arttığı (E/K: 

2/1), yüksek iĢlevli hasta grupta ise E/K oranının 6/1 – 8/1 civarında olduğu gözlenmektedir. 

Belirtiler genelde kızlarda daha ağırdır ve mental geriliği daha sıktır [102].  

 

Otizm spektrum bozukluğunun yaygınlığının, cografik bölge, etnisite, kültürel durumlar, 

sosyoekonomik etkenlerden etkilendiğine dair güçlü bulgular bulunamamıĢtır. Otizm spektrum 

bozukluğunun eriĢkinler ile yapılmıĢ birkaç tane  geniĢ çaplı prevalans araĢtırmasında sıklığı % 1 

olarak bulunmuĢtur [103-105]. 

 

2.3.4. Otizm Spektrum Bozukluğu Etiyoloji 

 

Otizm spektrum bozukluğu tek bir çeĢit hastalık değil, farklı etiyolojik ve farklı 

mekanizmalara bağlı bir Ģekilde ortaya çıkan heterojen etyolojiye sahip bir nörogeliĢimsel 

sendromdur. Otizm tanısı etiyolojik kökenden bağımsız, davranıĢsal semptomsal bir tanıdır. Birçok 

ailese ve çevresel etkenin etkileĢerek ortak bir patogenezde buluĢtuğu; çok faktörlü, karıĢık bir 

mekanizmanın var olduğu kabul edilmektedir [106, 107]. 

 

Otizm spektrum bozukluğu ailesel araĢtırmalarında son zamanlarda ciddi bir artıĢ 

görülmektedir. Bu alanda bir çok ikiz, kalıtsal, kromozomal anormallikler ve moleküler düzeyde 

genetik araĢtırmaları yapılmıĢtır. Otizme hassas aday genlerin içinde olduğu >25 farklı lokus gen 

bölgesi kabul görmüĢ ve Tek yumurta ikizlerindeki otizm spektrum bozukluğu beraberliği, çift 

yumurta ikizlerindeki otizm spektrum bozukluğundan çok daha fazladır [108]. Tek yumurta ikizler 

arasındaki eĢ hastalanma oranı %36-91 civarında iken, çift yumurta ikizlerinde %5 eĢ hastalanma 

söz konusudur. Tek yumurta ikizi kardeĢler arasındaki %90 konkordans yanlız klasik otistikler için 

değil, geniĢ fenotipe sahip (semptom ağırlığı daha az, mental yetersizlik olmayabilen) olgular için 

de geçerlidir [109]. 

 

Otizm spektrum bozukluğu hastaların yaklaĢık %20-30‟unda var olan klinik duruma 

bilinen kalıtsal değiĢkenliklerin neden olduğu saptanmıĢtır. Bunlar, genelde nadir meydana gelen 

tek gen mutasyonları, kromozomal anormallikleri gibi genetik defektlerdir. Otizm spektrum 
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bozukluğu ile beraber olarak, Ģizofreni, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), 

epilepsi, mental gerilik gibi hastalıklarda da bulunmuĢtur [110]. 

 

Ġkiz çalıĢmaları otizm spektrum bozukluğunun kalıtsallığının %80‟in üstünde olduğunu 

göstermiĢtir. Ancak tek yumurta ikizlerinde bu oranın hiçbir vakit %100 olmaması çevresel 

etkenlerin, gen-çevre etkileĢiminin ve epigenetik sistemlerin önemini göstermektedir [111]. 

 

Timoti Sendromu (CACNA1C), Tuberoskleroz (TSC1 ve TSC2), Rett Sendromu 

(MECP2), ve Fragile X (FMR1) Sendromu gibi tek gen bozukluklarına otizm eĢlik edebilir [112]. 

 

Otizm spektrum bozukluğu olan çocukların baĢ çevreleri takip çalıĢmalarında; baĢının 

çevresi doğum sırasında normal olduğu, olguların yaklaĢık %14-30‟unda baĢ çevrelerinin belirli bir 

yaĢa doğru giderek artıĢ gösterip makrosefali boyutuna geldiği, ortalama %20-95‟nin de sağlıklı 

olan çocuklarla kıyaslandığında baĢ çevrelerinin ortalama %10 daha büyük olduğu gözlenmiĢtir. 

BaĢ çevresinin büyüme hızının artması klinik bulgulardan önce baĢlamaktadır. Bu artıĢın otizm 

spektrum bozukluğunun patofizyolojisindeki yeri, hastalığın primer nedeni mi olduğu ya da 

patolojiye sekonder olarak mı meydana geldiği halen bilinmemektedir [113]. 

 

Ġleri anne-baba yaĢının otizm spektrum bozukluğu ile iliĢkisi; 30 yaĢın üzerindeki 

ebeveynlerde, her beĢ yıl için, maternal kaynaklı ise otizm spektrum bozukluğu riskini %7, paternal 

kaynaklı ise otizm spektrum bozukluğu riskinin %3.6 artırdığı olarak gösterilmiĢtir [114]. 

 

Obezite, hipertansiyon, Diyabetes mellitus, maternal metabolik hipotiroidi gibi 

hastalıklarında otizm spektrum bozukluğu riskini arttırmaktadır. Çocuğun gestasyonel 

trimesterdeçok fazla androjene maruz kalmıĢ olması, maternal talidomid ve valproat kullanımı da 

otizm spektrum bozukluğu riskini arttıran faktörlerdendir. Gebelik zamanında kanama, rahim içi 

enfeksiyonlar, Rh veya AB uyuĢmazlığı da çocuklarda otizm spektrum bozukluğu geliĢme riskini 

arttırmaktadır [115, 116]. 

 

Otizm spektrum bozukluğu ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalarda nörokimyasal mekanizmalarla 

ilgili en çok saptanan kanıt hastaların kanındaki yüksek serotonin düzeyleridir. Otizm spektrum 

bozukluğu tanılı çocukların ortalama % 25‟inde yüksek miktarda serotonin düzeyleri gözlemlenmiĢ 

ve yüksek seratonin seviyeleri otizm spektrum bozukluğundaki ilk biyo-belirteç olma özelliği 

kazanmıĢtır [117]. 
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Ġnsanların beyninde özellikle 12 ay ile 3 yaĢları civarında önemli hücresel olgunlaĢmaları 

ve beyin bazı bölgeleri arasında olan sinaptik bağlantı oluĢmaktadır. Bu nörogeliĢimsel süreçlerin 

normal halinden sapması sonucu otizm spektrum bozukluğu belirtilerinin ortaya çıkmasına neden 

olur [105]. 

 

2.3.5. Otizm Spektrum Bozukluğu Prognoz 

 

Otizm spektrum bozukluğunun sonuçları üzerine yapılan birçok araĢtırma, otizm spektrum 

bozukluğu tanısı almıĢ bireylerin çoğunluğu için negatif sonuçlar ortaya koymuĢtur. Uzunlamasına 

yapılan bir araĢtırmada OSB'li vakaların ortalam %60'ının kötü bir prognoza sahip olduğu, ortalama 

%35'inin "adil veya iyi" bir yaĢamı olduğu ve sadece %15'inin normal bir biçimde iĢlev gördüğü 

bildirilmiĢtir. Sonuçlarla ilgili son dönemlerde yapılan araĢtırmalar, düĢük iĢlevselliği olan otistik 

kiĢilerde olumsuz sonuçlara, yüksek fonksiyonlu (mental düzeyi yüksek) otistik bireylerin çoğunda 

olumlu sonuçlar ortaya koymaktadır [118]. 

 

OSB olan bireylerin ortalama %15‟i yetiĢkin dönemde yalnız hayatını devam 

ettirebilmektedir. YaĢ ile birlikte birçok hastada sosyal, dil becerisi ve öz-bakım yeteneklerinde iyi 

yönde geliĢmeler görülebilmektedir. Yüksek fonksiyonlu otizm spektrum bozukluğu olan çocuklar 

veya ergenler kendi yetersizliklerinin farkına vardıkları dönemde anksiyete ve depresyon 

semptomları gösterebilmektedirler [119]. 

 

2.3.5.1. Otizm Spektrum Bozukluğu Tedavi 

 

Otizm spektrum bozukluğunda belirtiler hayatın ilk döneminde baĢlar ve ömür boyu devam 

eder. Bu sebeple günümüzde otizm spektrum bozukluğu için ömür boyu devam eden tedavi 

yöntemlerine odaklanılmaktadır. OSB‟de semptomları tümden ortadan kaldırabilecek bir 

farmakoterapi tedavisi henüz bulunmamıĢtır. Otizm spektrum bozukluğu tedavisinde etkinliği yüzde 

yüz ıspatlanmıĢ herhangi bir tedavi yöntemi Ģimdilik mevcut değildir. Ama tedavi etkinliği ile ilgili 

en çok veri elde edilen yöntem; davranıĢçı tedavilerdir. Bu yöntemlerin öncelikli amacı, kiĢilerin 

sosyal dil becerilerini geliĢtirmek, toplumsal normlara uyumlarını artırmasını sağlamak ve bağımsız 

kendi kendine yaĢayabilmelerini sağlamaktır. Anne-baba eğitimi ve tedavi sürecine katılımı ile ilgili 

geliĢtirilmiĢ olan yoğun davranıĢsal programlar OSB için, en çok ümit vaat eden yöntemlerdir. Bu 

yöntemlerin temel hedefi; OSB‟li kiĢilerin sosyal becerilerini artırıp tuhaf sayılabilecek 

davranıĢlarını azaltarak, toplum nezdinde kabullenilmelerini sağlamaktır. OSB‟de denenen 
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farmakolojik müdahaleler eĢlik eden psikopatolojileri; davranıĢ problemleri, ajitasyon, duygudurum 

ve uyku problemlerini iyileĢtirmeye yöneliktir [31, 105, 120]. 

 

2.3.5.2. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Major Depresif Bozukluk ĠliĢkisi 

 

OSB'li çocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yaĢamaktadır. YapılmıĢ bir 

araĢtırmada DEHB en sık ek bozukluk olarak bulunmuĢtur. Otizm spektrum bozukluğu olan çocuk 

ve ergenlerde en sık bildirilen psikiyatrik rahatsızlıklar duygudurum bozuklukları, DEHB, anksiyete 

bozuklukları ve karĢıt olma ve karĢı gelme olarak sayılabilir. Majör  depresyon ve anksiyete sıklığı, 

mental geriliği olmayan otizm spektrum bozukluğu ergen ve yetiĢkinlerde en yüksek seviyededir 

[121-123]. 

 

Ghaziuddin ve ark. 35 tane Asperger Sendrom‟lu kiĢi ile yarı yapılandırılmıĢ görüĢme 

kullanıp yaptığı iki yıllık bir takip çalıĢması sonucunda, %65 oranında komorbid psikiyatrik 

bozukluk bulmuĢlardır. Çocukluk döneminde en çok DEHB eĢlik ederken, ergen ve yetiĢkinlikte en 

sık majör depresyon eĢlik etmektedir [124]. 

 

2.3.5.3. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

iliĢkisi 

 

DEHB ve Otizm Spektrum Bozukluğu çocuklarda en çok görülen nörogeliĢimsel 

rahatsızlıklardan ikisidir [125].Ġki rahatsızlıkta da dikkat eksikliği problemleri, akran etkileĢiminde 

zorluk yaĢamak, dürtüsellik ve değiĢken derecelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev hayatı ve 

diğer ortamlarda ciddi davranıĢsal, akademik, uyumsal ve duygulanımsal sorunlara neden olur 

[126]. 

 

OSB‟ye %22-83 civarında DEHB, DEHB‟ye %30-65 civarında OSB eĢlik etmektedir. 

DEHB ve OSB‟nin beraber olması daha düĢük yaĢam kalitesi ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Otizm 

Spektrum Bozukluğu prevalansı %1 civarında iken DEHB prevalansı %5 civarındadır civarındadır 

[127, 128]. 

 

Bir ikiz çalıĢmasında Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanılı kiĢilerde artmıĢ 

otistik belirtiler saptanmıĢ olup, DEHB‟nin mix tipinde daha fazla otistik belirtinin eĢlik ettiği 

görülmüĢtür [129]. Bir baĢka ikiz araĢtırmasında DEHB tanısı almıĢ çocukların öz kardeĢlerinde de 

sağlıklı kontrollere göre daha fazla otizm belirtisi saptanmıĢtır ve daha çok stereotipik hareketlerin 
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anlamlı bir Ģekilde daha fazla olduğu gözlenmiĢtir [130]. Bu konuda genç yetiĢkinlerle yapılan bir 

ikiz araĢtırmasının verilerine göre otizm spektrum bozukluğu ve DEHB belirtilerinin birlikte 

görülmeye eğilim gösterdiği bulunmuĢtur [129]. 

 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde OSB ve/veya Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

tanısı almıĢ çocuk ve anneleriyle yapılmıĢ olan bir çalıĢmanın verilerine göre, DEHB tanısı almıĢ 

olan annenin birinci çocuğunda DEHB riski altı kat arttığı, OSB riskinin iki buçuk kat arttığı 

görülmüĢtür [125]. 

 

Ülkemizde yapılmıĢ bir araĢtırmada Otizm Spektrum Bozukluğu olan çocukların 

ebeveynlerinde özellikle emosyonel ile ilgili olmak üzere baĢka kiĢilerin zihinsel durumu (empati) 

ile ilgili akıl yürütme yeteneklerinde yetersizlik olduğu saptanmıĢtır. DEHB'li çocuk ve ergenlerin 

duygu tanımaları ve zihin kuramı ile ilgili alanlarında yapılan araĢtırmalarda toplumsal biliĢ ile 

alakalı çeĢitli eksiklikler saptanmıĢtır. Yine ülkemizde yapılmıĢ olan bir çalıĢmada DEHB‟li 

ergenlerin duyguları tanıma ve düzenleme yeteneklerinin değerlendiren test ölçeği puanlarının 

sağlıklı kontrol grubuna göre daha az olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca Gözlerden Zihin Okuma 

Testi‟nde Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan olgular kontrol grubundan daha az puanlar 

almıĢtır [131, 132]. 

 

2.4. Dikkat Eksikliğ ve Hiperaktivite Bozukluğu 

2.4.1. Tanım ve Tarihçe 

 

DEHB, çocukluk çağında baĢlayan ve temel bulguları dikkat eksikliği, aĢırı hareketlilik ve 

impulsitivite olan, kiĢilerin yaĢamında sosyal alanda , duygusal alanda ve zihinsel alanda sorunlara 

ve ergenlik ve yetiĢkinlik dönemlerinde çeĢitli psikiyatrik sorunlara neden olabilen, nörogeliĢimsel 

bir rahatsızlıktır [133]. Tüm dünya genelinde çocukların %8-12‟sinden görülen DEHB, çocukluk 

döneminde baĢlayan psikiyatrik rahatsızlıklar arasında en çok görülenlerinden ve çocuk ruh sağlığı 

alanında en fazla araĢtırılmıĢ rahatsızlıklardan biridir [134]. 

 

Çocukluklarında DEHB tanısı almıĢ olan genç yetiĢkinlerin okul ve iĢ alanındaki baĢarıları 

ile sosyoekonomik seviyelerinin kontrollere göre daha az olduğu, daha erken dönemde dürtüsel  ve 

cinsel eylemlerde bulundukları, adli olarak tutuklanma oranlarının ve sağlıkla ilgili harcamalarının 

arttığını bildiren araĢtırmalar mevcuttur [135]. 
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DEHB, çocukluk çağında psikiyatrik rahatsızlıkları arasında en çok bulunan 

rahatsızlıklardan olup, Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) bulgularına göre, okul döneminde 

çocuklarının ortalama %3-7‟sinde görülmektedir. Ülkemizde yapılmıĢ olan epidemiyolojik bir 

araĢtırmada ise ilkokul dönemindeki çocuklarında DEHB‟nin yaygınlık oranı %5 civarında olduğu 

saptanmıĢtır [136]. Dünya çapında yapılan bir epidemiyolojik araĢtırmada ise yetiĢkin DEHB‟nin 

ortalama sıklık oranı %3,4 olarak bulunmuĢtur. Verilerde DEHB‟ nin %50–80 civarında ergenlikte 

ve yetiĢkinlik çağında devam ettiği bulunmuĢtur [135, 137]. 

 

DEHB ile ilgili ilk bilgiler 19. yüzyıla kadar dayanmaktadır ve terminolojisi yıllar 

içerisinde farklılıklar göstermiĢtir. Ġlk olarak „fevri delilik (impulsive insanity)‟, „çılgın budalalar 

(madidiots)‟ ve „yeterli olmayan engellenme (defective inhibition)‟ gibi tanımlamalar kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. DEHB ile ilgili olarak yazılı kaynaklar, 1865 tarihinde Heinrich Hoffman‟ın kaleme 

aldığı çok hareketli ve yaramaz olan bir çocuktan bahsettiği “Huzursuz Philip‟in hikayesi (the story 

of fidgety Philip)” adlı eseridir [138]. 

 

1902 yılında Ġngiliz çocuk doktoru George Still 45 tane dikkat eksikliği ve kurallara uyma 

zorluğu olan çocuğu araĢtırmıĢ “ahlaki kontrolde bozukluk” yaĢadıklarını ve bu olayın organik ve 

çevresel faktörlerle ortaya çıktığını belirtmiĢtir.  1919-1920 yılları arasındaki influenza pandemisi 

sonrasında sıklıkla geliĢen bu olaya  “minimal beyin hasarı sendromu“ denmiĢtir [13]. 

 

2.4.1.1. DSM V’e Göre DEHB Tanı Kriterleri 

 

A. AĢağıdakilerden (1) veya (2)‟si vardır. 

 

1) AĢağıdaki dikkatsizlik belirtilerinden altı tanesi ya da daha çok fazlası en az altı ay 

süresince uyumsuzluğa neden olan ya da ve geliĢim seviyesine göre aykırı bir seviyede sürmüĢtür: 

 

a) Çoğu zaman dikkatini ayrıntılara veremez ya da okul ödevlerinde, iĢlerinde ya da diğer 

etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar. 

b) Çoğu zaman üzerine aldığı görevlerde ya da oynadığı etkinliklerde dikkati dağılır. 

c) Doğrudan kendisine konuĢulduğunda çoğu zaman dinlemiyormuĢ gibi görünür. 

d) Çoğu zaman yönergeleri izlemez ve okul ödevlerini, ufak tefek iĢleri ya da iĢ yerindeki 

görevlerini tamamlayamaz (karĢıt olma bozukluğuna ya da yönergeleri anlayamamaya bağlı 

değildir). 

e) Çoğu zaman üzerine aldığı görevi ve etkinlikleri düzenlemekte zorluk çeker. 
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f) Çoğu zaman sürekli mental aktivite gerektiren görevlerden kaçınır, bunları sevmez ya da 

bunlarda yer almaya karĢı isteksizdir. 

g) Çoğu zaman üzerine aldığı görev ya da etkinlikler için gerekli olan Ģeyleri kaybeder. 

h) Çoğu zaman dikkati dıĢ uyaranlarla kolayca dağılır. 

ı) Günlük etkinliklerinde çoğu zaman unutkandır. 

 

2) AĢağıdaki hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden altısı (ya da daha fazlası) en az altı ay 

süreyle uyumsuzluk doğurucu ve geliĢim düzeyine göre aykırı bir derecede sürmüĢtür. 

 

a) Çoğu zaman elleri, ayakları kıpır kıpırdır ya da oturduğu yerde kıpırdanıp durur. 

b) Çoğu zaman sınıfta ya da oturması beklenen diğer durumlarda oturduğu yerden kalkar. 

c) Çoğu zaman uygunsuz olan durumlarda koĢturup durur ya da tırmanır. 

d) Çoğu zaman sakin bir biçimde boĢ zamanları geçirme etkinliklerine katılma ya da oyun 

oynama zorluğu vardır. 

e) Çoğu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafından sürülüyormuĢ gibi davranır. 

f) Çoğu zaman çok konuĢur. 

g) Çoğu zaman sorulan soru tamamlanmadan cevabını yapıĢtırır. 

h) Çoğu zaman sırasını beklemede güçlüğü vardır. 

i) Çoğu zaman baĢkalarının sözünü keser ya da baĢkalarının yaptıklarının arasına girer. 

 

B. Bozulmaya yol açmıĢ olan dikkatsizlik ve hiperaktif-impulsif belirtilerin çoğu 12 

yaĢından önce de vardır. 

 

C. Ġki ya da daha fazla ortamda belirtilerden kaynaklanan bir bozulma vardır. 

 

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki iĢlevsellikte klinik açıdan belirgin bozulma 

olduğunun açık kanıtları olmalıdır. 

 

E. Bu belirtiler sadece bir Yaygın GeliĢimsel Bozukluk, ġizofreni ya da diğer bir Psikotik 

Bozukluğun gidiĢi sırasında ortaya çıkmamaktadır ve baĢka bir mental bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz. 

 

Olup olmadığını belirtiniz: 314.01(F90.2) BileĢik görünüm: Son altı ay içinde, hem A1 

(dikkatsizlik), hem de A2 (aĢırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütleri karĢılanmıĢtır. 
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314.00 (F90.0) Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde, A1 (dikkatsizlik) 

tanı ölçütü karĢılanmıĢ, ancak A2 (aĢırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütü karĢılanmamıĢtır. 

 

314.01 (F90.1) AĢırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay 

içinde, A2 (aĢırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütü karĢılanmıĢ, ancak A1 (dikkatsizlik) tanı ölçütü 

karĢılanmamıĢtır. 

 

Varsa belirtiniz: 

 

Tam olmayan yatıĢma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karĢılanmıĢ olmakla 

birlikte, son altı ay içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı karĢılanmıĢtır. Ve belirtiler bugün için 

de toplumsal, okulla ya da isle ilgili iĢlevsellikte bozulmaya neden olmaktadır. O sıradaki ağırlığını 

belirtiniz: 

 

Ağır olmayan: Tanı koymak için gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha çoğu vardır 

ve belirtiler toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevselliği çok az bozmaktan öteye gitmemiĢtir. 

 

Orta derecede: Belirtiler ya da iĢlevsellikteki bozulma “ağır olmayan” la “ağır” arasında 

orta bir yerdedir. 

 

Ağır: Tanı koymak için gerekli belirtilerden çok daha çoğu ya da birkaç, özellikle ağır 

belirti vardır ya da belirtiler toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevselliği ileri derecede bozmuĢtur [71]. 

 

2.4.2. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Etyolojisi 

 

 DEHB‟nin etyopatogenezi hala tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Bununla birlikte, birçok 

kalıtsal, biyolojik ve çevresel etkenin erken geliĢim çağındaki etkileĢmesi sonucu etyopatogenezde 

etkili rol oynadığı ve DEHB‟nin kompleks bir etyopatogeneze sahip olduğu düĢünülmektedir[139]. 

 

DEHB kalıtsal özelliği olan ailesel bir rahatsızlıktır. Monozigot ikizinde DEHB olanlarda 

bu bozukluğun görülme oranı %80, çift yumurta ikizinde ise bu oran %30–40 civarı arasındadır. 

Çocukları DEHB tanısı almıĢ ebeveynlerde DEHB görülme riski 2–8 kat arttığı öne sürülmüĢtür 

[140].Yapılan 20 ikiz çalıĢmasının tekrar değerlendirildiği bir meta analizde ortalama kalıtsallığın 

0,76 olduğu bulunmuĢtur. Buna göre en çok ailesel yatkınlık gösteren psikiyatrik rahatsızlıklardan 

biri DEHB‟dir [141]. 
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DEHB etyopatogenezinde sadece kalıtsal faktörlerin neden olmadığı bilinmektedir. DEHB 

genetiğiyle ilgili risk oranları verilirken mevcut çevresel faktörlerin genetikle olan etkileĢimini 

akılda tutmak gerekir. Çevresel faktörlerin DEHB ile iliĢkili varyansların ortalama %10-40 

civarında olduğu tahmin ediliyor (Banerjee ve ark., 2007). DEHB bulguları ile iliĢkisi görülen bir 

diğer çevresel etken, prenatal çağda tütün ve alkole maruz kalmaktır (Banerjee ve ark., 2007; 

Williams ve Ross, 2007). Uzun dönemde anne sütü almanın DEHB bulgularını azalttığı, yürütücü 

fonksiyonları arttırdığı yapılmıĢ çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (Julvez ve ark., 2007; Stadler ve ark., 

2015). 

 

DEHB nörobiyolojik kısmı hala tam anlamıyla anlaĢılmamıĢ olmakla beraber,  

dopaminerjik ile noradrenerjik sistemdeki yetersizliklerin hastalığın oluĢmasında etkili olduğu 

yapılmıĢ çalıĢmalarla desteklenmektedir [142]. Dopamin ve dopaminden sentezlenmiĢ olan 

noradrenalinin; dikkatte, odaklanmakta ve bunlarla ilgili motivasyon (itki), uyanıklık gibi biliĢsel 

fonksiyonlardaki rolü bilinmektedir. Dikkat sistemiyle ile ilgili iki nöronal sistem mevcuttur. 

Prefrontal bölge ve subkortikal bağlantılarınıda içeren ön kısım dikkat döngüsü dopaminerjik; 

selektif dikkatin regülasyonunda sorumlu olan arka dikkat döngüsü kısmı ise noradrenerjiktir [143, 

144]. 

 

Castellanos ve ark. DEHB‟li bireyler ile ilgili yaptığı topografik beyin görüntüleme 

verilerinde, total beyin hacmi ve frontal lob hacimlerinin sağlıklı kontrol grubuna göre daha küçük 

olduğu, pallidum, dorsolateral prefrontal korteks, korpus kallosum, serebellum, kaudat çekirdek 

hacimlerinin de kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha düĢük olduğu bulunmuĢtur [145, 146]. 

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocuklarda, düzenli olmayan 

elektroensefalogramın (EEG) var olması DEHB‟nin fizyolojik bir boyutunun da olabileceğini 

düĢündürmektedir. DEHB‟li çocukların yapılan EEG‟lerinde %5-7 civarında epileptiform deĢarj 

olduğu görülmekte ve bu durum sonucunda nöronal geliĢim ile fonksiyonları tahrip ederek geçici ya 

da kalıcı biliĢsel ve davranıĢsal rahatsızlıklara yol açmaktadır [147]. 

 

2.4.3. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu ve Çocukluk Çağı Travması 

 

DEHB baĢka psikiyatrik bozukluklarla beraberliği yüksek olan, aile içinde iliĢkilerde 

sıkıntıların artması sebebiyle çocuğun kötü muameleye maruz kalmıĢ olma riskini arttıran bir 

rahatsızlıktır [148]. Bir araĢtırmada DEHB‟ li çocukları olan ebeveynlerin iliĢkilerinde daha 
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mesafeli soğuk davrandıkları, çocuklarına pek yakınlık göstermedikleri ve diğer ebeveynlere 

nazaran daha fazla fiziksel cezalandırma yöntemi kullandıkları bulunmuĢtur [149]. Bunu 

destekleyen iki tane farklı çalıĢmada da ebeveynlerin zorluklarla mücadele etmek için kullandıkları 

uygunsuz disiplin yöntemlerinin bazen istismara varan boyutlara ulaĢabildiği belirtilmiĢtir [150]. 

 

Çocuklarında DEHB bulunan ailelerde, bulunmayanlara göre daha çok aile arasında 

çatıĢmaların yaĢandığı ve iĢlevsel olmayan anne-baba ile çocuk iliĢkisi olduğu ifade edilmiĢtir 

[151]. 

 

DEHB‟si olan kızlarla olmayanlar kızlar arasında istismara maruz kalma oranını irdeleyen 

bir araĢtırmada, DEHB‟si olan grupta (%14.3),  karĢılaĢtırma grubuna nazaran (%4.5) belirgin bir 

Ģekilde olarak yüksek oranlar görülmüĢ ve mix tip DEHB grubunda ise diğer alt gruplarına göre 

çocuk istismarının daha fazla olduğu ortaya konulmuĢtur [152]. 

 

2.4.4. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu ve EĢlik Eden Ruhsal Hastalıklar 

 

Birçok epidemiyolojik ve klinik araĢtırmada komorbid psikiyatrik rahatsızlığı olmayan 

DEHB vakalarının sadece %12,3 oranında olduğunu, DEHB ye genellikle komorbid bir psikiyatrik 

rahatsızlığın eĢlik ettiğini göstermektedir (Granizadeh 2009, Larson ve ark. 2011). 

 

Jehsen ve Steinhausen‟in 2014 yılında yaptkları 14.825 tane DEHB‟li çocuk ve ergenin 

katıldığı bir çalıĢmada DEHB tanısı almıĢ olan çocuk ve ergenlerde depresyon komorbiditesinin % 

1,6 olduğu bildirilmiĢtir. DEHB‟li kiĢilerde depresyon olması riski DEHB‟si olmayan kiĢilere göre 

5,5 kat daha yüksektir, eriĢkin DEHB olgularında %11,5–53,5 oranlarında rekürren majör 

depresyon bulunmaktadır (Kooij ve ark. 2012). DEHB‟si olan grupta yürütücü fonksiyon 

bozukluklarına bağlı yaĢanan güçlükler, sosyal ortamlarda reddediliĢler, baĢarısızlıklar, etraftan 

devamlı olumsuz mesaj almıĢ olmaları major depresyona zemin hazırlamaktadır. Majör Depresyon 

DEHB‟li kiĢilerde insanlar arası iliĢkilerinin, sosyal ortamlardaki kabul görmenin daha önemli 

olduğu ergenlik çağında daha fazla görülmektedir (Kooij ve ark. 2012, Granizadeh 2009, Larson ve 

ark. 2011). 

 

DEHB ve OSB‟si olan çocuklarda en çok görülen nörogeliĢimsel rahatsızlıklardan ikisidir 

[125]. Ġki bozuklukta da dikkat sorunları, akran etkileĢiminde zorluk, dürtüsellik ve değiĢen 

seviyelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev ve diğer ortamlarda önemli davranıĢsal, okul, 

duygulanımsak ve uyumla ilgili problemlere sebep olur [126]. 
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OSB‟ye %22-83 civarında DEHB, DEHB‟ye %30-65 civarında OSB eĢlik etmektedir. 

DEHB ve OSB‟nin beraber olması daha düĢük hayat kalitesi ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. OSB 

prevalansı ortalama %1 iken DEHB prevalansı ortalama %5 civarındadır [127, 128]. 

 

Anksiyete de majör depresyona benzer Ģekilde DEHB ile birlikte sık eĢlik eder. YetiĢkin 

DEHB olgularında anksiyetenin görülme sıklığı %27,2 bulunurken [153], panik bozukluğu %11, 

genel anksiyete bozukluğu %12, takıntı zorlantı bozukluk %7 oranlarında görülmüĢtür[154]. 

 

YetiĢkin DEHB olgularında, bipolar duygulanım bozukluk ek tanısı %10–30 civarında 

görülmektedir. 2005 yılında yapılan bir araĢtırmada yetiĢkin DEHB olanlarda bipolar bozukluk ek 

tanısı %9,5 oranında görülmüĢtür [155]. 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 
 

 

AraĢtırmamız Harran Üniversitesi Yerel Etik Kurulu‟nun 14.10.2019 tarih 03 nolu oturum 

ve 08 sayılı onamı ile uygun görülmüĢtür. 

 
 

3.1. ÇalıĢma Örneklemi 

 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi psikiyatri polikliniğine Kasım 2019 – Aralık 

2019 müracaat edip, ayaktan takip edilen veya servise yatırılarak DSM-5 kriterlerine göre Majör 

Depresif Bozukluk tanısı almıĢ hastaların çalıĢmaya alınması planlandı. ÇalıĢma tarihleri arasında 

içerme ve dıĢlama ölçütlerine uygunluk gösteren hastalara araĢtırmaya katılmaları için öneride 

bulunuldu ve gönüllü olanların hepsinin yazılı onamları alındıktan sonra araĢtırmaya dahil edildi. 

ÇalıĢmamıza DSM-5 ölçütlerine göre Majör depresif bozukluğu olan okur yazar 18-65 yaĢ arasında 

verilecek ölçekleri doldurabilecek biliĢsel kapasitesiye sahip olan 80 hasta çalıĢmaya alındı. 

 

 

Kontrol grubu hastane personeli ve psikiyatri dıĢı bölümlerdeki hasta yakını olanlardan, Ģu 

an aktif psikiyatrik belirtisi ve öncesinde psikiyatrik öyküsü bulunmayan sağlıklı bireyler alındı. 

Kontrol grubu hasta grubuna yaĢ, cinsiyet ve medeni durum açısından eĢlenik 80 kiĢiden 

oluĢturulmuĢtur. 

 
 

• ÇalıĢmaya alınma ölçütleri (hasta grubu için) 
 

 

1. 18-65 yaĢ arası olmak. 
 

2. Ölçekleri doldurabilecek okuma yazma düzeyine ve biliĢsel iĢleve sahip olmak. 
 

3. DSM-V tanı kriterlerine göre major depresyon tanısı almıĢ olmak. 
 

4. ÇalıĢmaya katılmaya kabul etmiĢ ve yazılı onam vermiĢ olmak. 
 

 

• ÇalıĢmaya alınma ölçütleri (kontrol grubu için) 
 

 

1. 18-65 yaĢ arası olmak. 
 

2. Ölçekleri doldurabilecek okuma yazma düzeyine ve biliĢsel iĢleve sahip olmak. 
 

3. DSM-V tanı kriterlerine göre herhangi bir 1.eksen psikiyatrik tanı almamıĢ olmak. 
 

4. ÇalıĢmaya katılmaya kabul etmiĢ ve yazılı onam vermiĢ olmak 
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3.2. Veri Toplama Araçları 

Tüm katılımcılara ilk görüĢmede Sosyodemografik Veri Formu, Çocukluk Çağı Çtravmaları 

Ölçeği (CTQ-28), Otizm Opektrum Ölçeği(OSA), EriĢkin Tipi Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite 

Kendi Bildirim Ölçeği(ASRS), EriĢkin Tipi Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Wender Utah 

Derecelendirme Ölçeği (WUDO) ile Beck Depresyon Ölçeği Formu kullanılmıĢtır.     

 

 
 

Sosyodemografik Veri Formu: Katılımcıların sosyodemografik bilgilerini belirlemek 

amacıyla kendi tarafımızdan hazırlanmıĢ olan sosyodemografik veri formu kullanılmıĢtır. Bu form 

kullanılarak hastaların yaĢı, cinsiyetleri, medeni durumları, eğitim ve ekonomik düzeyleri, çalıĢma 

durumu, yaĢam biçimi, ikamet yeri gibi sosyodemografik veriler vehastalığın baĢlangıç yaĢı-süresi, 

hastaneye yatıĢ öyküsü, alkol madde kullanımı, özgeçmiĢ, soygeçmiĢ, varsa intihar giriĢimi öyküsü 

gibi klinik veriler bu sosyodemografik veri formu kullanılarak sorgulanmıĢtır. Form, katılımcıların 

verdiği bilgiler ıĢığında klinisyen tarafından doldurulmuĢtur. 

 

 

Beck Depresyon Ölçeği: Depresyonun biliĢsel, emosyonel, bedensel bileĢenlerini 

ölçebilmek için A. Beck tarafından 1961 yılında geliĢtirilen bir özbildirim ölçeğidir. BDE‟nin asıl 

amacı, depresyon teĢhisi koymak değildir, sadece depresyonun belirtilerinin Ģiddetini nesnel bir 

Ģekilde sayılara dökmektir. Her bir sorunun 0-3 puan arası puan aldığı dörtlü Likert Ģeklinde 

cevaplanan 21 tane sorudan oluĢmaktadır. En yüksek alınan toplam puan 63 olup, en düĢük alına 

puan 0‟dır. Major depresyonun Ģiddeti dört Ģekilde değerlendirilir; 5-9 arası puan normal değer, 10-

18 arası puan hafif-orta, 19-29 arası puan orta-Ģiddetli ve 30-63 arası puanlar Ģiddetli depresyon 

olarak kabul edilmektedir [156, 157]. 

 
 

Wender Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ): Çocukluk çağındaki DEHB belirtilerini 

geriye yönelik Ģekilde sorgulayan 25 soruluk bir ölçektir. Ġrritabilite (7 soru), duygulanım (5 soru), 

akademik sorunlar (3 soru), davranıĢ sorunları/dürtüsellik (5 soru) ve dikkat eksikliği (5 soru) olmak 

üzere beĢ tane alt ölçekten oluĢmuĢtur. BeĢli likert tipi Ģeklinde bir ölçektir. Her soru 0-4 arasında 

puanlanır. Bütün sorulardan alınan puanların toplanmasıyla ölçeğin toplam puanı elde edilmiĢ olur. 

Ölçek puanına binaen eriĢkinlere DEHB tanısı konmamaktadır. 36 puan kesme değeri olarak 
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belirlenmiĢtir. Ölçeğin Türkçe geçerliği güvenirliği ile ilgili çalıĢma Öncü ve ark. tarafından 2005 

yılında yapılmıĢtır [158, 159]. 

 
 

EriĢkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu Kendi Bildirim Ölçeği (ASRS): 
 

DSÖ tarafından ruhsal hastalıkların taranması niyetiyle geliĢtirilen ölçeklerden birisidir (134). DSM-

IV‟de DEHB tanısı için önerilmiĢ olan A grubu belirtiyi içeren 18 sorudan oluĢturulan kendini 

değerlendirme ölçeğidir. Ölçeğin dikkat eksikliği ve hiperaktivite/dürtüsellik olmak üzere her biri dokuz 

sorudan oluĢturulmuĢ iki tane alt ölçeği vardır. Sorular her belirtinin son 6 ay içerisinde hangi sıklıkta 

meydan geldiğini belirlemeye yöneliktir. Asla yanıtı 0, nadiren yanıtı 1, bazen yanıtı 2, sık yanıtı 3, çok 

sık yanıtı 4 olmak üzere yanıtlar 0 ile 4 arasında puanlanmaktadır. Türkçe geçerliliği ve güvenilirliği ile 

ilgili çalıĢma Doğan ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır [160, 161]. 

 
 

Otizm Spektrum Anketi (OSA): Normal zeka ve biliĢsel düzeyindeki 16 yaĢın üzerindeki 

bireylerdeki otistik özellikleri ölçmeye yarayan 50 maddelik bir kendi bildirim ölçeğidir. BeĢ tane 

alt ölçekten oluĢur. Dikkati kaydırabilme, iletiĢim ve hayal gücü becerileri, Sosyal beceri, ayrıntıya 

dikkat etme alt ölçeklerinin her biri on sorudan oluĢmaktadır. 2, 4, 5, 6, 7, 9, 12, 13, 16, 18, 19, 20, 

21, 22, 23, 26, 33, 35, 39, 41,42, 43, 45, 46 numaralı maddelerin „kesinlikle katılıyorum‟ yada 

„sıklıkla katılıyorum‟ biçiminde cevap verilmesi durumunda bir puan verilir. Kalan maddelerin 

„bazen katılıyorum ‟yada„ kesinlikle katılmıyorum‟ Ģeklinde cevap verilmesi durumunda da bir 

puan verilir. Ölçek toplam 24 puandan fazla alması otistik belirtilerin fazla bulunduğunu gösterir. 

Klinik baĢvurularda ise ölçeğin kesme puanı olarak 26 verildiğinde iyi bir tarama özelliğine 

sahiptir. Ölçeğin iç tutarlılığını ifade eden Cronbach alfa değeri 0,64 bulunmuĢtur. Ölçeğin Türkçe 

geçerlik güvenirlik araĢtırması Gökçen ve ark. tarafından yapılmıĢtır [132, 158]. 

 
 

Çocukluk Çağı Travmaları Ölçeği (Childhood Trauma Questionnaire28) (CTQ-28): 
 

Çocukluk dönemi travmalarını geriye dönük olarak değerlendirmeyi hedefler, Ġngilizce orijinal 

biçimi 1995 senesinde David P. Bernstein tarafından düzenlenmiĢ olup asıl adı Childhood Trauma 

Questionnaire‟dır ve 1996 senesinde Prof Dr. Vedat ġar sayesinde Türkçeye uyarlanmıĢtır [162]. 

Çocukluk çağındaki cinsel istismar, duygusal istismar, fiziksel istismar, fiziksel ihmal ve duygusal 

ihmali değerlendiren beĢ alt puan ile bunların toplamından oluĢan toplam skorun elde edildiği 28 

soruluk bir kendi bildirim ölçeğidir [163]. 

 

 

Bu  ölçeğin  Türkçemize  uyarlaması  Vedat  ġar  ve  arkadaĢları  tarafından  yapılmıĢtır. 

Değerlendirilmesi de ġar ve arkadaĢlarının çalıĢmasında gösterdikleri değerlendirme yöntemleri ve  
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kesme puanları doğrultusunda yapılmaktadır. Her çocukluk çağı örselenmesinin tipi için olası puanlar 5 

ile 25 puan arasında değiĢmektedir, ölçeğin toplam puan ise 25 ile 125 arasında değiĢebilmektedir. 

Soruların üç tanesi travmanın minimizasyonunu (travmanın inkarı) ölçmektedir. KiĢinin bu üç sorudan 

kaç tanesine 5 tam puan verdiği hesaplanarak elde edilmiĢ olan puan travmanın minimizasyonu puanı 

yani kiĢinin inkâr düzeyini göstermektedir. fiziksel ihmal ve duygusal istismar için 7 puanın üzeri, 

duygusal ihmal için 12 puanın üzeri, cinsel ve fiziksel istismar için 5 puanın üzeri, toplam puan için ise 

35 puanın üzeri kesme noktası olarak önerilmiĢtir [164] 

 
 

3.3. Ġstatistiksel Değerlendirme 

 

Bu çalıĢmada elde edilen veriler Statistical Packagefor the Social Sciences (SPSS) 20 paket 

programı aracılığı ile analiz edildi. Analizlere baĢlamadan önce verilerin normal dağılıma 

uygunluğunun analizi için Kolmogorov Smirnov Normallik Testi kullanılmıĢtır. 

 

 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, frekans ve oran 

değerleri kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Ki-kare kullanılmıĢtır. Normal 

Dağılım Göstermeyen DeğiĢkenler Ġçin Mann-Whitney U Testi ile Değerlendirildi. 

 

 

Ölçeklerin toplam puanları ve alt ölçeklerin puanları arasındaki iliĢkilerin 

değerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Anlamlılık seviyesi olarak p≤ 0,05 

kullanılmıĢ olup, p >0,05 olması durumunda ise anlamlı farklılığın olmadığı belirtildi. 
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4.BULGULAR 
 

 

4.1.  Grupların Sosyodemografik Özellikler Açısından KarĢılaĢtırılması 

 
 

 
                   

  Tablo-1: grupların sosyodemografik dağılımları      
                   

           HASTA    TOPLAM    
                   

 Özellikler N % N % N % X2 P 
                  

 Cinsiyet          
                  

 Kadın 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 42,5 76 47,5 1,228 ,268 
  Bekar 38 47,5 46 57,5 84 52,5   
                

 Eğitim durumu          
                

 Ġlkokul 29 36,3 10 12,5 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   

 üniversite 24 30,0 33 41,3 57 35,6   
               

  ĠĢ durumu         
                

  çalıĢmıyor 45 56,3 32 40,0 77 48,1 3,605 ,058 
  çalıĢıyor 35 43,8 48 60,0 83 51,9   
              

  soygeçmiĢ         
               

  Evet 40 50,0 30 37,5 70 43,8 2,057 ,151 
  Hayır 40 50,0 50 62,5 90 56,3   
             

  YaĢadığı yer         
              

  ġehir 61 76,3 73 91,3 134 83,8 5,557 ,018 
  Kırsal 19 23,8 7 8,8 26 16,3   
            

  YatıĢ öyküsü         
             

  Evet 16 20,0 0 0,0 16 10,0   

  Hayır 64 80,0 80 100,0 144 90,0   
           

  Suicid öyküsü          
           

  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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ÇalıĢmaya hasta ve kontrol olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Hasta grupta 40 erkek(%50) ve 40 

kadın (%50) toplam 80 kiĢi, kontrol grubunda Hasta grupta 40 erkek(%50) ve 40 kadın (%50) 

toplam 80 kiĢi çalıĢmaya alınmıĢtır. Gruplar arasında cinsiyetler açısından anlamlı bir fark 

Saptanmadı (p>0,05). 

 
 

Majör depresyonu olan hasta grubunun 42‟si (%52,5) evli, 38‟i (%47,5) bekâr idi; kontrol 

grubunun 34‟ü (%42,5) evli, 46‟sı (%57,6) bekâr idi; toplam katılımcıların 76‟sı (%47,5) evli, 84‟ü 

(%52,5) bekâr idi. Gruplar arasında medeni durum açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). 

 

 

Majör depresyon olan hasta grubun yaĢ ortalaması 34,9±11,5 yıl idi, kontrol grubun yaĢ 

ortalaması 30,4±9,9 yıl idi. Gruplar arasında medeni durum açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (p<0,05). Majör depresyon olan hasta grubunun boy ortalaması 168,4±8,4 cm idi, 

kontrol grubunun boy ortalaması 168,8±8,3 cm idi. Gruplar arasında boy dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 
 

Majör depresyon olan hasta grubunun ağırlık ortalaması 70,0±12,9 kg idi, kontrol 

grubunun ağırlık ortalaması 70,1±16,1 kg idi. Gruplar arasında boy dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 
 

Majör depresyon olan hasta grubunda ilk okul mezunu 29 (%36,3) kiĢi, ortaokul mezunu 8 

(%10,0) kiĢi, lise mezunu 19 (%23,8) kiĢi, üniversite mezunu 24 (%30,0) kiĢi idi. Kontrol grubunda 

ilk okul mezunu 10 (%12,5) kiĢi, ortaokul mezunu 13 (%16,3) kiĢi, lise mezunu 24 (%30,0) kiĢi, 

üniversite mezunu 33 (%41,3) kiĢi idi. 

 
 

Majör depresyon olan hasta grubunda 45 (%56,3) kiĢi herhangi bir iĢte çalıĢmamakta, 35 

(%43,8) kiĢi ise herhangi bir iĢte çalıĢmaktadır. Kontrol grubunda ise 32 (%40,0) kiĢi herhangi bir iĢte 

çalıĢmamakta, 48 (%60,0) kiĢi ise herhangi bir iĢte çalıĢmaktadır. Toplam katılımcılar arasında 

77(%48,1) kiĢi herhangi bir iĢte çalıĢmamakta idi, 83 kiĢi (%51,9) kiĢi herhangi bir iĢte çalıĢmaktadır. 

Gruplar arasında çalıĢma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 
 

Majör depresyon olan hasta grubunda 40(%50) kiĢinin psikiyatrik soy geçmiĢi var, 40(%50) kiĢinin 

psikiyatrik soy geçmiĢi yoktu. Kontrol grubunda 30(%37,5) kiĢinin psikiyatrik soy geçmiĢi var, 

50(%62,5) iĢinin psikiyatrik soy geçmiĢi yoktu. Toplam katılımcılar arasında 70(%43,8) kiĢide  
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psikiyatrik soy geçmiĢi var idi, 90 (%56,3) psikiyatrik soy geçmiĢi yoktu. Gruplar arasında 

çalıĢma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

 

Majör depresyon olan hasta grubunda 61(%76,3) kiĢi kentte, 19(%23,8) kiĢi kırsalda; 

kontrol grubunun ise 73(%91,3) kiĢi kentte, 7(%8,8) kiĢi kırsalda yaĢıyordu. Toplam katılımcılar 

arasında 134(%83,8) kiĢi kentte, 26 (%16,3) kiĢi kırsalda yaĢıyordu. Gruplar arasında yaĢadığı yer 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 
 
 

Tablo-2: grupların sigara, alkol ve madde kullanım dağılımları 
 

  HASTA  KONTROL  TOPLAM    

          

  N % N % N % X2 P 

          

Sigara Evet 43 %53,8 29 %36,3 72 %45,0 
4,268 0,039         

 hayır 37 %46,3 51 %63,7 88 %55,0   
          

Madde Evet 10 %12,5 1 %1,3 11 %6,9 
6,248 0,012         

 hayır 70 %87,5 79 %98,8 149 %93,1   
          

Alkol evet 16 %20,0 0 %0,00 16 %10,0 
15,625 ,000         

 hayır 64 %80,0 80 %100,0 144 %90,0   
 
 
 
 

Majör depresyon olan hasta grubunda 16 (%20,0s) kiĢinin psikiyatri servisine yatıĢ 

öyküsü var idi; 64 (%80,0) kiĢinin ise psikiyatri servisine yatıĢ öyküsü yoktu. Majör depresyon 

olan hasta grubunda 25 (%31,3) kiĢinin suicid giriĢimi öyküsü var idi; 55 (%68,8) kiĢinin ise 

suicid giriĢimi öyküsü yoktu. 

 
 

Majör depresyon olan hasta grubunda 43 (%53,8) kiĢi sigara içiyordu, 37 (%46,3) kiĢi sigara 

içmiyordu. Kontrol grubunda 29 (%36,3) kiĢi sigara içiyordu, 51(%63,7) kiĢi sigara içmiyordu. 

Toplam katılımcıların arasında 72 (%45,0) kiĢi sigara içiyordu, 88(%55,0) kiĢi sigara içmiyordu. 

 

Majör depresyon olan hasta grubunda 10 (%12,5) kiĢinin madde kullanım öyküsü vardı, 70 
 

(%87,5) kiĢinin madde kullanım öyküsü yoktu. Kontrol grubunda 1 (%1,2) kiĢi sigara içiyordu, 79 
 

(%98,8) kiĢi sigara içmiyordu. Toplam katılımcıların arasında 11 (%6,9) kiĢi sigara içiyordu, 149 
 

(%93,1) kiĢi sigara içmiyordu. 
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Majör depresyon olan hasta grubunda 16 (%20,0) kiĢinin alkol içiyordu, 64(%80,0) kiĢinin 

alkol içmiyordu. Kontrol grubunda 0 (%0,0) kiĢi alkol içiyordu, 80 (%100) kiĢi alkol içmiyordu. 

Toplam katılımcıların arasında 16 (%10,0) kiĢi alkol içiyordu, 144 (%90,0) kiĢi alkol içiyordu. 

 

4.2. Grupların Depresyon ve DEHB Ölçek Puanlarının Korelasyonu 

 

 

Hasta grubunda beck-depresyon ölçeği ortalama puanı 28,6±10,0(minimum 12- maximum 
 

51) idi; kontrol grubunda beck-depresyon ölçeği ortalama puanı 5,2±4,0 (minimum 0- maximum 13) 
 

olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında beck-depresyon ölçeği puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0,05). 
 
 

Tablo-3: grupların yaĢ boy kilo dağılımları 
 

 HASTA  KONTROL    
       

 Ort.±s.s. medyan Ort.±s.s. medyan Z P 

       

YaĢ 34,98±11,576 33,00 30,40±9,918 27,00 -2,430 ,015 

dağılımı       
       

Boy 168,40±8,494 170,00 168,83±8,313 169,00 ,185 ,853 

dağılımı       
       

       

Kilo 70,01±12,981 70,00 70,13±16,153 66,00 ,137 ,891 

dağılımı       
 
 
 
 

Hasta grubunda wender utah derecelendirme ölçeği ortalama puanı 35,6±20,3 (minimum 

2-maximum 77) idi; kontrol grubunda wender utah derecelendirme ölçeği ortalama puanı 23,6±15,4 

(minimum 0- maximum 61) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında wender utah derecelendirme 

ölçeği açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 
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Tablo-4: Grupların depresyon ve DEHB ölçek puanlarının korelasyonu 
 

         HASTA  KONTROL    
               

 
Özellikler 

Ort.±s.s. ortanca(min- Ort.±s.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        

 
Dürtüselli

k        

        

 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 eksikliği alt ölçeği ortalama puanı 17.2±7,7 (minimum 0-

maximum 36) idi; kontrol grubunda ASRS- dikkat eksikliği alt ölçeği ortalama puanı 

11,6±5,66(minimum 0- maximum 28) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında ASRS- dikkat eksikliği 

alt ölçeği açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 

 
 

Hasta grubunda ASRS-hiperaktivite ve dürtüsellik alt ölçeği ortalama puanı 17,0±7,1 

(minimum 0- maximum 34) idi; kontrol grubunda ASRS-hiperaktivite ve dürtüsellik alt ölçeği 

ortalama puanı 12,4±5,6(minimum 0- maximum 25) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında ASRS-

hiperaktivite ve dürtüsellik alt ölçeği açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 

 
 

Hasta grubunda ASRS ölçeği ASRS ölçeği toplam puanı ortalaması 34,2±13,1 (minimum 

0-maximum 59) idi; kontrol grubunda ASRS ölçeği toplam puanı ortalaması 24,2±10,4 (minimum 

0-maximum 53) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında ASRS ölçeği Toplam puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 
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4.3. Grupların Çocukluk Çağı Travması Ölçeği Puanlarının Korelasyonu 

 

 

Hasta grubunda CTQ -duygusal istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 12,0±3,1(min 5- max 
 

23) idi, kontrol grubunda CTQ -duygusal istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 6,9±2,2(min 5-max 
 
15) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ -duygusal istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 
 

Hasta grubunda CTQ – Fiziksel Ġstismar alt ölçeğinin ortalama puanı 11,6±2,8 (min 6- max 
 

18) idi, kontrol grubunda CTQ – Fiziksel Ġstismar alt ölçeğinin ortalama puanı 6,2±1,8 (min 5- max 
 

13) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ – Fiziksel Ġstismar alt ölçeğinin ortalama puanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 
 

Hasta grubunda CTQ – Fiziksel Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı 13,5±2,7 (min 7- max 
 

22) idi, kontrol grubunda CTQ – Fiziksel Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı 9,3±3,4 (min 4- max 18) 
 

olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ – Fiziksel Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 

 
 

Tablo-5: Grupların CTQ-28 ölçek puanlarının korelasyonu 
   

    
        

  HASTA  KONTROL    
        

  Ort.±s.s. ortanca(min- Ort.±s.s. ortanca(min- Z P 

   max)  max)   
       

Duygusal 12,03±3,194 12,00(5-23) 6,96±2,207 6,00(5-15) - ,000 

Ġstismar     9,005  
       

Fiziksel 11,61±2,826 11,50(6-18) 6,23±1,800 5,00(5-13) - ,000 

Ġstismar     9,770  
       

Fiziksel 13,54±2,751 14,00(7-22) 9,30±3,433 8,00(4-18) - ,000 

Ġhmal     7,102  
       

Duygusal 14,79±2,809 15,00(8-24) 11,10±4,474 10,00(5-22) - ,000 

Ġhmal     5,625  

       

Cinsel 9,85±3,257 9,00(5-22) 6,18±1,992 5,00(5-14) - ,000 

Ġstismar     7,831  
       

ÇÇTÖ 61,71±11,009 63,00(40-103) 39,89±10,369 35,50(25-68) - ,000 

Toplam     9,184  
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Hasta grubunda CTQ – Duygusal Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı 14,7±2,8 (min 8- max 
 

24) idi, kontrol grubunda CTQ – Duygusal Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı 11,1±4,4 (min 5- max 
 

22) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ – Duygusal Ġhmal alt ölçeğinin ortalama puanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 
 

Hasta grubunda CTQ – Cinsel istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 9,8±3,25(min 5- max 
 

22) idi, kontrol grubunda CTQ – Cinsel istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 6,1±1,9 (min 5- max 
 

14) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ – Cinsel istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 

 

Hasta grubunda CTQ toplam puan alt ölçeğinin ortalama puanı 61,7±11,0 (min 5- max 22) 

idi, kontrol grubunda CTQ – Cinsel istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 39,8±10,3 (min 25- max 

68) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında CTQ – Cinsel istismar alt ölçeğinin ortalama puanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

 
 

4.4. Grupların Otizm Spektrum Anketi (OSA) Puanlarının Korelasyonu 

 

 

Hasta grubunda OSA - Sosyal beceri alt ölçeğinin ortalama puanı 5,79±1,524 (min 3- max 
 

10) idi, kontrol grubunda OSA - Sosyal beceri alt ölçeğinin ortalama puanı 4,19±2,051 (min 1- max 
 

9) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında OSA - Sosyal beceri alt ölçeğinin ortalama puanı açısından, 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). Hasta grubunda OSA - Dikkati kaydırabilme alt 

ölçeğinin ortalama puanı 5,18±1,565 (min 1- max 9) idi, kontrol grubunda OSA - Dikkati 
 
kaydırabilme alt ölçeğinin ortalama puanı 4,38±1,753(min 0- max 8) olarak bulunmuĢtur. Gruplar 

arasında OSA - Dikkati kaydırabilme alt ölçeğinin ortalama puanı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 
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Tablo-6: Grupların OSA puanlarının korelasyonu 
 

 HASTA  KONTROL    
       

 Ort.±s.s. ortanca(min- Ort.±s.s. ortanca(min- Z P 

  max)  max)   
       

Sosyal beceri 5,79±1,524 6,00(3-10) 4,19±2,051 4,00(1-9) -4,999 ,000 
       

Dikkati 5,18±1,565 5,00(1-9) 4,38±1,753 4,00(0-8) -2,942 ,003 

kaydırabilme       
       

Ayrıntıya dikkat 5,49±1,955 5,00(0-10) 5,28±1,842 5,00(1-10) -,950 ,342 

Etme       
       

ĠletiĢim 4,16±1,939 4,00,(0-8) 3,69±1,604 4,00(0-7) -1,546 ,122 
       

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

OSA toplam 25,46±4,598 26,00(13-34) 21,95±4,628 22,00(11- -4,653 ,000 

    33)   
 
 
 

 

Hasta grubunda OSA - Ayrıntıya dikkat etme alt ölçeğinin ortalama puanı 5,49±1,955 (min 

0- max 10) idi, kontrol grubunda OSA - Ayrıntıya dikkat etme alt ölçeğinin ortalama puanı 

5,28±1,842 (min 1- max 10) olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında OSA - Ayrıntıya dikkat etme alt 

ölçeğinin ortalama puanı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05) 

 

 

Hasta grubunda OSA – ĠletiĢim alt ölçeğinin ortalama puanı 4,16±1,939 (min 0- max 8) 

idi, kontrol grubunda OSA -ĠletiĢim alt ölçeğinin ortalama puanı 3,69±1,604 (min 0- max 7) olarak 

bulunmuĢtur. Gruplar arasında OSA - ĠletiĢim alt ölçeğinin ortalama puanı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05 

 
 

Hasta grubunda OSA – Hayal gücü alt ölçeğinin ortalama puanı 4,85±1,608 (min 2- max 

8) idi, kontrol grubunda OSA -ĠletiĢim alt ölçeğinin ortalama puanı 4,14±1,666 (min 1- max 8) 

olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında OSA - ĠletiĢim alt ölçeğinin ortalama puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

 
 

Hasta grubunda OSA toplam ortalama puanı 25,46±4,598 (min 13- max 14) idi, kontrol 

grubunda OSA toplam ortalama puanı 21,95±4,628 (min 11- max 33) olarak bulunmuĢtur. Gruplar 

arasında OSA toplam ortalama puanı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 
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4.5. Depresyon Hastalarında Çocukluk Çağı Travma Ölçeği ile Dikkat Eksikliği 

Hiperaktivite Ölçekleri Arasında Korelasyon Analizi 

 
 
 

Tablo-7: ÇÇTÖ ile DEHB ölçekleri arasında korelasyon analizi 

 

  Duygusal Fiziksel Fiziksel Duygusal Cinsel ÇÇTÖ 

  istismar Ġstismar Ġhmal Ġhmal Ġstismar Toplam 
        

Wender utah rho ,100 -,008 ,098 ,076 -,006 ,081 

 p ,376 ,942 ,386 ,504 ,961 ,477 
        

ASRS- dikkat rho ,084 ,018 ,178 ,096 ,045 ,117 

 p ,460 ,873 ,114 ,399 ,691 ,301 
        

ASRS- rho ,009 -,002 ,044 -,077 ,124 ,041 

Dürütsellik p ,934 ,988 ,700 ,499 ,272 ,720 
        

ASRS toplam rho ,054 ,010 ,128 ,015 ,094 ,091 

 p ,632 ,931 ,258 ,896 ,409 ,424 
        

*p<0.05        

**p<0.01        
 

 

CTQ alt ölçek ve toplam puan ortalamaları ile wender utah ölçeği, ASRS ve ASRS alt 

ölçekleri puanları arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 
 
 

 

4.6. Depresyon Hastalarında Çocukluk Çağı Travma Ölçeği Ġle Beck-D Ölçekleri 

Arasında Korelasyon Analizi 

 
 

 

Tablo-8: ÇÇTÖ ĠLE BECK-D arasında korelasyon analizi 
 

  Duygusal Fiziksel Fiziksel Duygusal Cinsel ÇÇTÖ 

  istismar Ġstismar Ġhmal Ġhmal Ġstismar 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 ölçek ve toplam puan ortalamaları ile Beck-D ölçeği puanları arasında anlamlı 

iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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 4.7. Depresyon Hastalarında ÇTQ Ölçeği ile OSA Ölçeği Arasında Korelasyon Analizi 

 

 

CTQ alt ölçekleri ve toplam puan ortalamaları ile OSA alt ölçekleri ve toplam puanı 

arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 
 
 
 

Tablo-9: ÇÇTÖ ile OSA anketi korelasyonu 
 

  Duygusal Fiziksel Fiziksel Duygusal Cinsel ÇÇTÖ 

  istismar Ġstismar Ġhmal Ġhmal Ġstismar 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 

kaydırabilm p ,238 ,096 ,180 ,493 ,613 ,429 

E        
        

Ayrıntıya rho -,051 ,032 ,214 -,004 ,069 ,095 

dikkat etme p ,656 ,776 ,056 ,972 ,542 ,400 
        

ĠletiĢim rho ,036 ,058 ,192 ,134 ,142 ,136 

 p ,750 ,610 ,087 ,235 ,208 ,228 
        

Hayal gücü rho -,090 -,152 ,001 ,041 ,034 -,033 

 p ,425 ,178 ,991 ,721 ,762 ,775 
        

OSA toplam rho -,029 ,026 ,208 -,007 ,116 ,086 

 p ,797 ,821 ,064 ,951 ,304 ,448 
        

*p<0.05        

**p<0.01        
 

 

4.8. Depresyon Hastalarında OSA ile DEHB ölçekleri arasında korelasyon analizi 

 
 

 

Tablo-10: OSA ölçeği ile beck depresyon ölçeği korelasyon analizi 
 

  Sosyal Dikkati Ayrıntıya ĠletiĢim Hayal OSA 

  beceri kaydırabilme dikkat etme  gücü 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 ölçeği ile OSA sosyal beceri ile iletiĢim alt ölçekleri arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur ( 

p<0.05 ). Beck-D ölçeği ile OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, hayal gücü alt ölçekleri ve 

OSA toplam puanı arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 

4.9. Depresyon Hastalarında OSA ile DEHB Ölçekleri Arasındaki Korelasyon Analizi 

 
 

 

Tablo-11: OSA ölçeği ile DEHB ölçekleri korelasyon analizi 
 

  Sosyal Dikkati Ayrıntıy ĠletiĢim Hayal OSA toplam 

  beceri kaydırabil a  dikkat  gücü  

   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 

Dürütsellik  ,016 ,866 ,539 ,281 ,217 ,429 

 p       
        

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 ölçeği ile wender utah ölçeği, ASRS ve ASRS alt ölçekleri arasında 

orta güçlükte pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p<0.05). OSA iletiĢim alt ölçeği ile wender 

utah ve ASRS dikkat eksikliği alt ölçeği arasında arasında orta güçlükte pozitif yönde anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, hayal gücü alt ölçekleri ve OSA toplam 

puan ölçeği ile wender utah ölçeği, ASRS ve ASRS alt ölçekler arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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5.TARTIġMA 
 

 

Bu çalıĢmamızda eriĢkin major depresyon hastalarında dikkat eksikliği ve hiperaktivite ve 

otizm belirtileri ile çocukluğu çağı travması arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. 

 

 

5.1. Hasta ve Kontrol Grubu Arasında DEHB Ölçek Puanları Arasındaki ĠliĢkinin 

Değerlendirilmesi 

 
 

DEHB‟li bireylerde major depresyon geliĢme riski DEHB‟si olmayan kiĢilere nazaran 5,5 

kat daha yüksektir, eriĢkin DEHB olgularında %11,5–53,5 oranında rekürren majör depresyon 

görülmektedir [165-167]. 

 
 

DEHB‟si olan grupta yürütücü fonksiyon bozukluklarına bağlı yaĢanan güçlükler, sosyal 

ortamlarda reddediliĢler, baĢarısızlıklar, etraftan devamlı olumsuz mesaj almıĢ olmaları major 

depresyona zemin hazırlamaktadır. Majör depresyon DEHB‟li kiĢilerde insanlar arası iliĢkilerinin, 

sosyal ortamlardaki kabul görmenin daha önemli olduğu ergenlik çağında daha fazla görülmektedir 

[165-167]. 

 
 

Birlikte bulunan ektanılar arasında depresif bozukluk yetiĢkin DEHB‟ye en sık birliktelik 

gösteren ruhsal bozukluktur. Çocukluk çağında DEHB‟ ye eĢlik eden depresyon yaygınlığının %1,9 

ile %12,6 civarında olduğu bildirilmiĢtir. YetiĢkin DEHB olan vakalarda bu oran %24,4‟e 

çıkabilmektedir [168]. 

 

 

Fischer ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada depresyon ek tanısının DEHB belirtilerinin 

Ģiddetinde biraz artma ve iki rahatsızlığın bir arada bulunduğu vakalarda doktora baĢvurduklarında 

depresif Ģikayetlerin ön planda olduğu, DEHB bulgularının ön planda yer almadığı veya tanı alacak 

seviyede yeterli olmadığı Ģeklinde yorum yapılmıĢtır ve majör depresyon belirti ve bulgularının 

kimi hastalarda DEHB tanısı için bir alarm sinyali rolü oynayabileceği iddia edilmiĢtir [169]. 

 
 

YetiĢkin DEHB vakalarında majör depresyon gibi duygudurum bozuklukları ek tanısının 

bu rahatsızlıkların tek baĢlarına görüldüğü, daha çeĢitli klinik özellikler gösterdiği ve genellikle 

daha olumsuz gidiĢ(prognoz) ve daha kötü tedavi yanıtına sebep oldukları belirtilmektedir [170]. 
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DEHB‟de duygudurum düzenlenmesinde sıkıntılar olduğu bildirilmektedir. Bu bakımdan 

hastaların yetiĢkin dönemdeki hastaneye baĢvuru nedeni olan anksiyete ve depresyon bozuklukları; 

eriĢkin DEHB‟nin bu yaĢ grubunda olan kiĢilerdeki klinik görünümü olabilir. Majör depresyonda 

görülen odaklanma güçlüğü, irritabilite, uyku bozuklukları ve anksiyete bozukluklarında sık görülen 

sürekli dikkati toplayamama, huzursuzluk gibi belirtiler eriĢkin DEHB ile karıĢabilir ve bazen 

yanlıĢ tanı almaya sebep olur. Bu nedenle DEHB‟ye anksiyete ya da depresyonun eklenmesi hem 

belirtilerin ağırlaĢmasına hem de tanı koymanın zorlaĢmasına neden olur [171]. 

 
 

Majör depresyonla DEHB‟nin yüksek eĢtanı oranlarını açıklamak için çeĢitli kuramlardan 

bahsedilmiĢtir. Bunlara göre duygudurum bozuklukları DEHB‟nin sonucu olabilir, herhangi birine 

yatkınlık diğerine de yatkınlığı doğurabilir, DEHB duygudurum rahatsızlıklarının bir çeĢidi olabilir, 

her iki rahatsızlık genetik olarak iliĢkili olabilir ya da depresyon altta var olan süreğen ve ciddi bir 

süreç olan DEHB‟ye sekonder geliĢebilir [169]. 

 
 

DEHB olgularında majör depresyon görülmesine sebep olabilecek diğer bir süreç de bu 

kiĢilerin çocukluk çağında evde ve okulda süreğen bir Ģekilde eleĢtirilere ve baskıya maruz 

kalmaları olabilir. Hem eriĢkinlerle hem de arkadaĢları ile iletiĢim kurmada zorluk yaĢamaları, 

geliĢimsel dönemde yeterli sosyal desteği sağlayamamalarına, yakın iliĢki kurmak konusunda 

güçlük çekmelerine ve dıĢlanmalarına neden olur. Öte yandan etrafındaki kiĢilere yönelik eyleme 

dönük dürtüsel eylemler gösterip kırıcı olabilir ve bundan dolayı suçluluk duyabilirler. YaĢları 

ilerledikçe hiperaktivitenin yerine geçen dikkat bozuklukları kiĢilerin kendilerine verilen görevleri 

ve sorumlulukları tamamlamakta zorluk yaĢamalarına ve bireyin yeterlilik duygularının 

yıpranmasına neden olabilir [172]. 

 
 

Özetle eriĢkin DEHB‟de majör depresyon, çocukluk çağından beri var olan sosyal iliĢki 

güçlükleriyle iliĢkili olan “düĢük benlik değeri” ve baĢarısızlık beklentisi ve genel mutsuzluğun bir 

neticesi olabilir [173]. 

 
 

ÇalıĢmamızda genel literatür ile uyumlu bir Ģekilde eriĢkin major depresyonu olan hasta 

grubunda dikkat eksikliği ve hiperaktivite bulguları kontrol grubuna göre anlamlı ve daha yüksek 

düzeyde bulunmuĢtur. Bu da major depresyonu olan hastaların biliĢsel düzeyde mevcut olan 

unutkanlığını depresyona bağlama eğiliminde olan klinisyenlerin DEHB varlığını sorgulamaları 

önem taĢımaktadır. 
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5.2. Hasta ve Kontrol Grubu Arasında Çocukluk Çağı Travmaları Ölçek Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri yetiĢkinlik döneminde çok çeĢitli psikiyatrik hastalıkların 

ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Bir çalıĢmada çocukluk dönemi fiziksel ve cinsel istismarı 

olduğunu bildiren katılımcıların %80‟ inde en az bir psikiyatrik rahatsızlık tanısı aldığı 

bildirilmiĢtir. Bu psikiyatrik bozukluklara majör depresyon, suicid davranıĢı, örselenme sonrası 

stres bozukluğu, çoğul kimlik bozukluğu ve madde kötüye kullanımı gibi birçok ruhsal rahatsızlık 

örnek olarak gösterilebilir [73, 82]. 

 
 

Çocukluk çağı travmaları yetiĢkinlik döneminde depresyon riskini %50 civarında 

artırabilmektedir. Moskvina ve çalıĢma arkadaĢları tarafından 324 rekürren majör depresyon 

hastasının içinde olduğu bir çalıĢmada, majör depresyon hastalarının %79.9'unda en az bir tane 

travma olduğu saptanmıĢtır. En fazla bildirilen örselenmelerin sırasıyla fiziksel anlamda ihmal, 

duygusal anlamda istismar ve duygusal anlamda ihmal olduğunu belirlemiĢlerdir [84, 85]. Ġstismar 

ve majör depresyon arasındaki iliĢkinin yapısı tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Bazı araĢtırmalarda 

yetersiz anne baba becerileri ve aile desteği gibi çeĢitli değiĢkenlerin çocukluk döneminde cinsel 

istismarıyla majör depresyon arasındaki iliĢkiye aracılık ettiğini belirtirken, bazı derlemelerde diğer 

değiĢkenlerden bağımsız bir Ģekilde cinsel istismar ile depresyon arasında direkt sebepsel bir iliĢki 

olduğu belirtilmiĢtir [86, 87]. 

 

 

Çocukluk çağı örselenmeleri, depresyonun derecesini ve baĢlama yaĢını da 

etkileyebilmektedir. Bu etkileĢim, nöronal ve biyokimyasal sistemlerle açıklanmaktadır. GeçmiĢ 

zamanlarda yapılan araĢtırmalar, hipokampal volümün azalmıĢ olması ile çocukluk çağındaki 

istismar arasındaki bağlantıya değinmektedirler [88]. 

 
 

Kronık depresyonu olan ve ek psikiyatrik hastalık geçmiĢi olan majör depresif hastaları, 

cinsel istismar özgeçmiĢi açıkladığı söylenmektedir. Londra‟da 204 major depresif kadın hasta ile 

yapılan bir geriye dönük çalıĢmada, Bifulco ve ark. çocukluk çağı duygusal istismarının, süreğen ve 

reküren eriĢkin major depresyonla sıkı bir iliĢki içinde olduğunu göstermiĢlerdir [89]. 

 
 

McCauley tarafından birinci basamakta görülen1931 kadın ile yapılan çalıĢmada majör 

depresyon saptanan kiĢilerin %37‟sinde, majör depresyonu olmayan katılımcıların ise %23‟ünde 

çocukluk çağında cinsel istismar hikayesi olduğu bildirilmiĢtir [91]. 

 



57 

 

Çocukluk çağı travmalarının major depresyon riskini artırdığına yönelik kortikotropin 

salgılatıcı hormonun fonksiyonu üzerinde durulmuĢtur. Erken zamanlardaki stresin ve negatif 

yaĢam olaylarının hipotalamik-pitüiter-adrenokortikal aksının aktivitesi ve regülasyonunda 

değiĢikliklere neden olduğu da gösterilmiĢtir. Erken yaĢam stres faktörleri CRH nöronlarının çok 

fazla hiperaktif olmasına neden olması sonucu eriĢkinlik dönemindeki majör depresyonun riskini 

artırdığı ileri sürülmüĢtür [73]. 

 
 

ÇalıĢmamızda literatür ile uyumlu bir Ģekilde major depresyon hastalarında çocukluk çağı 

travması sağlıklı kontrollere göre anlamlı bulunmuĢtur. 

 

 

Çocukluk çağı travması ölçeğinin majör depresyon hastalarından anlamlı bir Ģekilde 

bulunması bize bu veriler ıĢığında yaĢantılanmıĢ çocukluk çağı travmasının sekel bıraktığı ve bu 

sekelin daha ileri yaĢlarda etkisinin olabildiği sonucuna bizi götürmektedir. Yöntemsel olarak daha 

geniĢ çaplı çalıĢmalara ihtiyaç duyulmasında rağmen eriĢkin majör depresyon hastalarında çocukluk 

çağı travmasının mutlaka sorgulanması gerektiği yönünde bize aydınlatıcı bilgiler sunmaktadır. 

 
 

Bu konuda atlanmaması gereken bir diğer konuda çocukluk çağı depresyonunun çocukluk 

çağı travmasına maruz kalma riskini artırıp artırmadığıdır. ÇalıĢmamız metodolojik açıdan bu 

sorunsala cevap aramamakla beraber çocukluk çağı travması ile çocukluk çağı depresyonu arasında 

bir bağ olduğu literatür bilgisi ile sabittir. ÇalıĢmamızı ilgilendiren kısım eriĢkin yaĢama uzayabilen 

ve travmaya maruziyeti artmasına neden olan çocukluk çağı depresyonunun var olup olmadığıdır. 

Yöntemsel olarak ve hasta kaynaklı hafıza problemleri düĢünüldüğünde bunun çok zor olduğu 

görülmektedir. 

 
 

5.3. Hasta ve Kontrol Grubu Arasında Otizm Spektrum Anketi (OSA) Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi. 

 

 

OSB'li çocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yaĢamaktadır. YapılmıĢ bir 

araĢtırmada DEHB en sık ek bozukluk olarak bulunmuĢtur. Otizm spektrum bozukluğu olan çocuk 

ve ergenlerde en sık bildirilen psikiyatrik rahatsızlıklar duygudurum bozuklukları, DEHB, anksiyete 

bozuklukları ve karĢıt olma ve karĢı gelme olarak sayılabilir. Majör depresyon ve anksiyete sıklığı, 

mental geriliği olmayan otizm spektrum bozukluğu ergen ve yetiĢkinlerde en yüksek seviyededir 

[121-123]. 

 

 



58 

 

Ghaziuddin ve ark. 35 tane Asperger Sendrom‟lu kiĢi ile yarı yapılandırılmıĢ görüĢme 

kullanıp yaptığı iki yıllık bir takip çalıĢması sonucunda, %65 oranında komorbid psikiyatrik 

bozukluk bulmuĢlardır. Çocukluk döneminde en çok DEHB eĢlik ederken, ergen ve yetiĢkinlikte en 

sık majö1r depresyon eĢlik etmektedir [124]. 

 
 

ÇalıĢmamızda toplam OSA puanları ile sosyal beceri ve dikkati kaydırabilme alt ölçekleri 

arasında major depresyon hastalarında sağlıklı kontrollere göre anlamlı farklı bulunmuĢtur. Bu 

farklılık major depresyonun ilgi istek kaybı ve psikomotor retardasyon bulguları ile benzerlik 

gösterebilmektedir. ÇalıĢmamızın sonuçları otizmi olan kiĢilerde majör depresif bozukluğun çok sık 

görülebildiği literatür bilgisi ile uyuĢmaktadır. 

 
 

ÇalıĢmamızda OSA anketinin ayrıntıya dikkat etme, iletiĢim ve hayal gücü gibi alt 

ölçekleri için iki grup arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. Kısıtlı hasta sayısı ve 

metodolojiden kaynaklı olarak sonuçlar bu yönde çıkmıĢ olma ihtimali var. 

 

 

5.4. Depresyon Hasta Grubunda Çocukluk Çağı Travma Ölçeği Ġle Dikkat Eksikliği 

Hiperaktivite Ölçekleri Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi 

 

 

DEHB baĢka psikiyatrik bozukluklarla beraberliği yüksek olan, aile içinde iliĢkilerde 

sıkıntıların artması sebebiyle çocuğun kötü muameleye maruz kalmıĢ olma riskini arttıran bir 

rahatsızlıktır [148]. Bir araĢtırmada DEHB‟ li çocukları olan ebeveynlerin iliĢkilerinde daha 

mesafeli soğuk davrandıkları, çocuklarına pek yakınlık göstermedikleri ve diğer ebeveynlere 

nazaran daha fazla fiziksel cezalandırma yöntemi kullandıkları bulunmuĢtur [149]. Bunu 

destekleyen iki tane farklı çalıĢmada da ebeveynlerin zorluklarla mücadele etmek için kullandıkları 

uygunsuz disiplin yöntemlerinin bazen istismara varan boyutlara ulaĢabildiği belirtilmiĢtir [150]. 

 
 

DEHB‟si olan kızlarla olmayanlar kızlar arasında istismara maruz kalma oranını irdeleyen 

bir araĢtırmada, DEHB‟si olan grupta (%14.3), karĢılaĢtırma grubuna nazaran (%4.5) belirgin bir 

Ģekilde olarak yüksek oranlar görülmüĢ ve mix tip DEHB grubunda ise diğer alt gruplarına göre 

çocuk istismarının daha fazla olduğu ortaya konulmuĢtur [152]. 

 
 

ÇalıĢmamızda ise depresyon hasta grubunda dehb ölçek puanları ile çocukluk çağı 

travmaları ölçeği toplam puanı ve beĢ alt ölçeği arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır. 
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DEHB olması çocukları daha fazla riske sokuyor mu? Kendilerini istismar durumlarına 

maruz bırakacak zor durumlara sokmak ya da tam tersi istismara maruz kalma DEHB belirtilerini 

taklit etmesi mümkün müdür. 

 
 

Çocuklukta DEHB'nin varlığı istismarın hedefi olma riskinin artırır. Doğal olarak zorlayıcı 

çocuklara ebeveynlik yapmanın getirdiği zorluklar, duygusal istismarın artmasına ve ailelerin kötü 

iĢleyiĢine neden olabilir (Kaplan, Crawford, Fisher,Ve Dewey, 1998). Ayrıca, DEHB kalıtımla 

geçen bir bozukluk olduğundan dolayı ebeveynlerde dürtüsellik ve daha az sabırlı olma görülebilir. 

Böyle durumlarda tabi olarak DEHB‟li çocuğun ebeveynleri tarafından çocukluk çağı travması 

yaĢantılama riski artmaktadır. 

 

 

Az sayıda çalıĢma DEHB olan gençlerde çevresel olumsuzluklar ve eĢlik eden depresyon 

arasındaki bağlantıyı özellikle incelemiĢtir. Sadece iki çalıĢma aile çatıĢmasını incelemiĢtir, ilki 

depresif belirtilerle anlamlı bir iliĢki olduğunu bildirmiĢtir (Drabick ve ark. 2006) ve ikincisi hasta 

ve ebeveynde diğer psikopatolojileri araĢtırdıktan sonra aile çatıĢmasının komorbid MDB ile iliĢkili 

olmadığını bildirmiĢtir (Biederman vd., 2008). Travma maruziyeti ve komorbid depresyon 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen sadece bir çalıĢma, DEHB tanısından bağımsız olarak travmaya maruz 

kalma ile komorbid MDB arasında açık bir bağlantı olduğunu göstermiĢtir (Wozniak ve ark. 1999). 

 
 

Ġkinci alternatif görüĢ ise kötüye kullanımın devamı (temel olarak kronik süreğen travmave 

ya TSSB) DEHB semptomlarını taklit eder, dikkate alınması gereken. Kanıt hayvandan 

araĢtırmalarında travma gibi stresli olaylara erken maruz kalmanın, beyin sinapslarını 

etkileyebileceği ve hiperaktiviteye yol açabileceği ve bu da travmanın DEHB için bir risk faktörü 

olabileceğini düĢündürür. 

 
 

DEHB belirtileri için, travmanın bir DEHB benzeri durum yaratıp yaratmadığı belirsi zdir. 

Ayrıca istismara uğramıĢ çocukların DEHB olanlara benzer aktivite düzeylerine sahip olabileceği 

görülmüĢtür. (Glod & Teicher, 1996). 

 
 

Mevcut haliyle çalıĢmamız depresyon hastalarında DEHB ve çocukluk çağı travması 

arasından korelasyon kurmamakla beraber metodolojisi itibarı ile bu iki soruya da cevap vermekte 

yetersiz kalmaktadır. 
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DEHB semptomları gösteren çocuklar kurallara uymada sorun yaĢadıkları ve dürtüsel 

davranıĢları daha fazla eyleme geçirdikleri için istismara daha fazla maruz kaldıkları literatür bilgisi 

ile sabittir. Fakat çalıĢmamızda DEHB hasta grubu çalıĢılmadığından dolayı depresyon hasta 

grubunda belirti bazından karĢılaĢtırma yapıldığı için anlamlı iliĢki bulunmadığı yönünde 

yorumlayabiliriz. 

 
 

5.5. Depresyon Hasta Grubunda Otizm Spektrum Anketi ile Dikkat Eksiklliği ve 

Hiperaktivite Ölçekleri Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi 

 

 

OSB'li çocuklar genellikle birden fazla ek psikiyatrik bozukluk yaĢamaktadır. YapılmıĢ bir 

araĢtırmada DEHB en sık ek bozukluk olarak bulunmuĢtur. Otizm spektrum bozukluğu olan çocuk 

ve ergenlerde en sık bildirilen psikiyatrik rahatsızlıklar duygudurum bozuklukları, DEHB, anksiyete 

bozuklukları ve karĢıt olma ve karĢı gelme olarak sayılabilir. Majör depresyon ve anksiyete sıklığı, 

mental geriliği olmayan otizm spektrum bozukluğu ergen ve yetiĢkinlerde en yüksek seviyededir 

[121-123]. 

 
 

OSB'lilerde çocukluk döneminde en çok DEHB eĢlik ederken, ergen ve yetiĢkinlikte en sık 

majör depresyon eĢlik etmektedir [124]. 

 

 

Jehsen ve Steinhausen‟in 2014 yılında yaptkları 14.825 tane DEHB‟li çocuk ve ergenin 

katıldığı bir çalıĢmada DEHB tanısı almıĢ olan çocuk ve ergenlerde depresyon komorbiditesinin % 

1,6 olduğu bildirilmiĢtir. DEHB‟li kiĢilerde depresyon olması riski DEHB‟si olmayan kiĢilere göre 

5,5 kat daha yüksektir, eriĢkin DEHB olgularında %11,5–53,5 oranlarında rekürren majör 

depresyon bulunmaktadır (Kooij ve ark. 2012). 

 
 

DEHB ve Otizm Spektrum Bozukluğu çocuklarda en çok görülen nörogeliĢimsel 

rahatsızlıklardan ikisidir [125]. Ġki rahatsızlıkta da dikkat eksikliği problemleri, akran etkileĢiminde 

zorluk yaĢamak, dürtüsellik ve değiĢken derecelerde hiperaktivite var olup; akademik, ev hayatı ve diğer 

ortamlarda ciddi davranıĢsal, akademik, uyumsal ve duygulanımsal sorunlara neden olur [126]. 

 
 

OSB‟ye %22-83 civarında DEHB, DEHB‟ye %30-65 civarında OSB eĢlik etmektedir. 

DEHB ve OSB‟nin beraber olması daha düĢük yaĢam kalitesi ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Otizm 

Spektrum Bozukluğu prevalansı %1 civarında iken DEHB prevalansı %5 civarındadır civarındadır 

[127, 128]. 
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Bir ikiz çalıĢmasında Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanılı kiĢilerde artmıĢ otistik 

belirtiler saptanmıĢ olup, DEHB‟nin mix tipinde daha fazla otistik belirtinin eĢlik ettiği görülmüĢtür 
 
[129]. Bir baĢka ikiz araĢtırmasında DEHB tanısı almıĢ çocukların öz kardeĢlerinde de sağlıklı 

kontrollere göre daha fazla otizm belirtisi saptanmıĢtır ve daha çok stereotipik hareketlerin anlamlı 

bir Ģekilde daha fazla olduğu gözlenmiĢtir [130]. Bu konuda genç yetiĢkinlerle yapılan bir ikiz 

araĢtırmasının verilerine göre otizm spektrum bozukluğu ve DEHB belirtilerinin birlikte görülmeye 

eğilim gösterdiği bulunmuĢtur [129]. 

 
 

Yapılan genetik, biyolojik ve nöro görüntüleme çalıĢmalarında bu iki bozukluğun ortak 

mekanizmalarının varlığı bildirilmiĢtir. Genetik çalıĢmalarda yaklaĢık %50-72 arasında genetik 

faktörlerin ortak olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır [174]. DRD3 ve MAO-A‟nın muhtemel ortak genler 

olabileceği 18 öne sürülmektedir [175]. 

 
 

ÇalıĢmamızda dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ölçekleri ile otizm spektrum 

anketi sosyal beceri ve iletiĢim alt ölçekleri arasında anlamlı düzeyde pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur (p<0.05). Bu iki bozukluğun arasındaki iliĢki muhtemel nörobiyolojik, ailesel ve 

epigenetik kökenlerinin aynı olmasına bağlanabilir. KiĢide bir bozukluğun olması bir diğerin 

bozukluğun ortaya çıkma eĢiğinin düĢmesine sebep oluyor gibi gözüküyor. 

 
 

Depresyon hastalarında görülen sosyal izolasyon, anhedoni ve içe kapanıklık muhtemel 

sosyal beceri ve iletiĢim alt ölçekleri ile DEHB ölçekleri arasındaki iliĢkiye katkı sağlamaktadır. 

 

 

Ülkemizde yapılmıĢ bir araĢtırmada Otizm Spektrum Bozukluğu olan çocukların 

ebeveynlerinde özellikle emosyonel ile ilgili olmak üzere baĢka kiĢilerin zihinsel durumu (empati) ile 

ilgili akıl yürütme yeteneklerinde yetersizlik olduğu saptanmıĢtır. DEHB'li çocuk ve ergenlerin duygu 

tanımaları ve zihin kuramı ile ilgili alanlarında yapılan araĢtırmalarda toplumsal biliĢ ile alakalı çeĢitli 

eksiklikler saptanmıĢtır. Yine ülkemizde yapılmıĢ olan bir çalıĢmada DEHB‟li ergenlerin duyguları 

tanıma ve düzenleme yeteneklerinin değerlendiren test ölçeği puanlarının sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha az olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu olan olgular kontrol grubundan daha az puanlar almıĢtır [131, 132]. 

 
 

OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, hayal gücü alt ölçekleri ve OSA toplam 

puan ölçeği ile dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ölçekleri arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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DEHB‟li kiĢiler daha yaratıcı oldukları, hayal güçlerinin daha geniĢ olduğu özel ilgilere 

sahiptirler ve aynı aktiviteleri daha karmaĢık Ģekillerde yerine getirebilme becerine sahiptirler. 

Bundan dolayı DEHB semptomları ile OSA hayal gücü alt ölçeği arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmamasına katkı sağlamıĢ olabilir. 

 
 

OSA dikkati kaydırabilme ve ayrıntıya dikkat etme alt ölçekleri ile DEHB ölçekleri 

arasından anlamlı iliĢki bulunmaması muhtemel çalıĢma metodolojimizden kaynaklanmıĢ olabilir. 

Sınırlı sayıda hasta ve majör depresyon hastalarından kaynaklı psikomotor retardasyon faktörü göz 

önüne alındığında verilerin literatür ile uyumlu çıkmamıĢ olma ihtimali olabilir. Ayrıca DEHB 

ölçeklerindeki dikkat sorunu daha çok distraktibiliteden ve birden çok Ģeyi aynı anda yapma 

dürtülerinden kaynaklanır, bunun tersine otizm ölçeğindeki dikkat ile ilgili sorunlar daha çok 

biliĢsel kayıpla ilintilidir. 

 
 

5.6. Depresyon Hasta Grubunda Otizm Spektrum Anketi ile Çocukluk Çağı Travma 

Ölçekleri Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi 

 

 

Bir çalıĢmaya göre de iletiĢim, sosyalizasyon, duyusal özelikler ve yürütücü fonksiyonlar ile 

ilgili davranıĢsal eksiklikler OSB tanılı çocuklarda, stresörler karĢısında zarar görme eğilimini 

arttırmaktadır [176]. 

 

 

Otizm spektrum bozukluğu (ASD) olan çocuklar, hem travmatik olaylarla karĢılaĢmak hem 

de travmatik sekeller geliĢtirmek için yüksek risk altındadır. Özellikle bazı alt popülasyonların, 

potansiyel olarak travmatik olaylarla karĢılaĢması daha olasıdır. ÇalıĢmalar, zihinsel ve geliĢimsel 

engelli gençlerin yaĢıtlarına göre kötü muamele görmelerinin 1.5 ila 3 kat daha fazla olduğunu 

göstermektedir [177]. 

 
 

Genel olarak, çocuklar, diğerlerine bağımlı olmalarından dolayı yetiĢkinlere göre daha kötü 

muamele görmeye daha yatkındır; geliĢim engelli çocuklarda yüksek risk faktörü. Sosyal izolasyon, 

aile stresi ve zayıf iletiĢim becerileri gibi ek sorunlar kötü muamele riskini artırmakta ve geliĢimsel 

engelli çocuklarda daha yaygındır [178]. 

 
 

ASD'li çocuklar ve yetiĢkinler karakteristik olarak sosyal açıdan naif ve bazen de sosyal 

açıdan uygun değil, yasal sistem ve kolluk kuvvetleriyle daha fazla etkileĢimin yanı sıra mağduriyet 

riski taĢıdıklarını öne sürüyorlar [179]. 
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ġiddetli duygusal istismar ve ihmali olan ASD'li suçluların, ASD olmayanlara göre anlamlı 

derecede daha fazla depresyon belirtileri rapor ettiğini bulmuĢlardır [180]. 

 

 

Son olarak, ASD'deki travma ve travma sonrası stres semptomlarını geniĢ bir Ģekilde 

değerlendiren tek çalıĢmada, Ġstanbul'da bir poliklinik ASD kliniğine katılan gençlerin%26'sında 

çeĢitli travmalar öyküsü buldu. Potansiyel travmatik olaylara maruz kalanların yüzde altmıĢ yedisi, 

travma sonrası stres belirtileri (toplam numunenin% 17'si) gösterdi - genel popülasyonda potansiyel 

olarak travmatik olaylara maruz kalan çocuklarda görülen oranın iki katı [181]. 

 
 

Her ne kadar Ġlgi çekici çalıĢmalar olsada, bu çalıĢmalar birer ön hazırlıktır. Majör 

depresyondaki otizm bulguları ve travmaya bağlı psikopatolojinin gerçek riskini değerlendirmek 

için epidemiyolojik örneklerle araĢtırma ve yeterli önlemler alınması gerekecektir. 

 
 

Bu sınırlı çalıĢmamız, ASD'li bireylerin travmatik olayları tecrübe etme risklerinin yüksek 

olduğu ve travmatik çocukluk olaylarından zarar görme potansiyellerinin daha fazla olduğu fikrini 

desteklemekten ziyade majör depresyon hastalarındaki otizm bulguları ile çocukluk çağı travması 

arasındaki iliĢki incelenmeye çalıĢılmıĢtır. 

 
 

ÇalıĢmamızda majör depresyon hastalarında CTQ-28 alt ölçekleri ve toplam puan 

ortalamaları ile OSA alt ölçekleri ve toplam puanı arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır. 

 

 

ÇalıĢmaya aldığımız hastalar depresif epizod döneminde olduklarından dolayı muhtemelen 

majör depresyonun getirmiĢ olduğu psikomotor retardasyona bağlı olarak çocukluk çağında 

yaĢanmıĢ kötü anılara anımsayamamıĢ olma ihtimalleri vardır. Ayrıca travma yapısı itibari ile 

gizlenmeye veya insert edilmeye çalıĢılan kötü bir anı olduğundan dolayı özellikle bu konuda 

hassas olan majör depresyon hastalarının kötü anılarını bilinç dıĢına çıkartmıĢ olma ihtimalleri de 

yüksektir. Her iki durumda da çalıĢma örnekleminin azlığı ve metodolojiden kaynaklanan 

durumdan dolayı verilerimiz genel literatürle tamamen uyuĢmamaktadır. 

 
 

Daha kesin veriler için daha büyük ölçekli otizm hasta gruplarında çalıĢılmasına ihtiyaç 

duymaktadır. Ġyi yapılırsa, bu tür araĢtırmalar bu bireylerin yaĢamlarındaki travmaları daha iyi 

anlamalarına ve bunlarla baĢa çıkmalarına yardımcı olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

 

Majör depresyon hasta grubu kontrollere göre daha anlamlı bir Ģekilde dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bulguları göstermiĢtir. EriĢkin yaĢta görülen majör depresyon olgularından muhakkak 

dikkat eksikliği ve hiperaktivite bulguları sorulmalıdır. Depresyonda görülen unutkanlık, 

konsantrasyonda azalma veya uykusuzluk gibi semptomlar dikkat eksikliği ve hiperaktivitenin belirtisi 

olabilir. Klinisyenlerin bu konuda dikkatli olması ve dikkat eksikliği hiperaktivitenin eriĢkin formunun 

majör depresyon hastalarında ek tanı olabileceğinin akılda tutmaları önerilmektedir. 

 
 

Majör depresyon hasta grubu kontrol grubuna göre daha anlamlı bir Ģekilde çocukluk çağı 

travma öyküsüne sahip bulundu. Bu da bize yaĢantılanmıĢ çocukluk çağı travmasının ilerleyen eriĢkin 

yaĢta bile hala etkilerinin devam ettiğini söyleyebiliriz Bu haliyle çocukluk çağı ruhsal sekel bıraktığı ve 

çocukluk çağı döneminde meydana geldiğinden dolayı küçük yaĢlarda çocukluk çağı travması ile ilgili 

farkındalığın artması önem arz etmektedir. Çocukluk çağı travması özellikle aile ve yakın çevrede 

yaĢantılandığından dolayı bunu özellikle ailelerin ve çocuklarla ilgili meslek dallarında çalıĢan kamu 

görevlilerinin bilinçlendirilmesi için sosyal projelerin yapılması önem arz etmektedir. 

 
 

Majör depresyon hasta grubu kontrol grubuna göre daha anlamlı bir Ģekilde otizm spektrumuna 

uyan bulgulara rastlandı. OSA sosyal beceri ve dikkati kaydırabilme alt ölçekleri majör depresyon hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı farklılık görülmüĢtür. Majör depresyon hastalarında zaten 

mevcut olan anhedonive sosyal içe çekilmeyi hafif otizm belirtileri artırıyor olabilir. Genelde çekinik 

kiĢilik özellikleri ile uyumlu kabul edilen avolusyon semptomların majör depresyon vakalarında geniĢ 

otizm fenotipe eĢlik edebileceği akılda tutulmalıdır. 

 
 

Normal sağlıklı toplumda DEHB ve çocukluk çağı travması arasında literatürde anlamlı 

iliĢki mevcuttur. ÇalıĢmamızda sadece majör depresyon hasta grubuna baktığımızda ise DEHB ve 

çocukluk çağı travması arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı gözlemlenmiĢtir. Ayrıca majör 

depresyon hastalarında yukarıda da bahsettiğimiz gibi ayrı ayrı bakıldığında hem DEHB ve hem de 

çocukluk çağı travmasının majör depresyonla iliĢkisi olduğu bulunmuĢtur. 

 
 

ÇalıĢmamızda majör depresyon hasta grubunda dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ölçekleri 

ile otizm spektrum anketi sosyal beceri ve iletiĢim alt ölçekleri arasında anlamlı düzeyde pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur. OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, hayal gücü alt ölçekleri 

ve OSA toplam puan ölçeği ile dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ölçekleri arasında  



65 

 

anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır. DEHB ve otizm spektrum bozukluğu ortak nörobiyolojik ve 

nörogeliĢimsel kökenden kaynaklandığı ile ilgili verileri desteklemesine rağmen. Bu konu ile ilgili 

ilerde yapılacak çalıĢmalara yardımcı olması ve yön göstermesi açısından önemlidir. 

 
 

Majör depresyon hastalarında CTQ-28 alt ölçekleri ve toplam puan ortalamaları ile OSA 

alt ölçekleri ve toplam puanı arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır. Mevcut araĢtırmamız 

örnekleminin azlığı ve metodolojiden kaynaklanan durumdan dolayı verilerimiz genel literatürle 

tamamen uyuĢmuyor görünebilmekte. Daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç duyduğundan dolayı 

majör depresyon hastalarında otizm bulguları ve çocukluk çağı travması arasındaki iliĢkinin iyi 

anlaĢılabilmesi bu hastaların yaĢam kalitelerini artırmakla beraber travmaları ile baĢ etmeye yönelik 

beceri geliĢtirmeleri sağlanabilir. 
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