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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Major Depresif Bozukluk (MDB); mutsuzluk, ilgi kaybı, günlük aktivitelerden keyif 

alamama, karamsarlık, huzursuzluk, enerjisizlik, konsantrasyon güçlüğü, iştah ve uyku 

bozuklukları, olumsuz kendilik algısıyla karakterize epizodik bir ruhsal bozukluktur (1). 

Yaşam boyu görülme sıklığı %1,5 ile %20 arasındadır. Günümüzde hastalığa bağlı yeti 

yitiminin en önemli nedenleri arasında yer almakta olup yaşam kalitesini, psikososyal 

işlevselliği, tıbbi mortalite ve morbiditeyi etkilemektedir. MDB geçiren kişilerin yarısından 

fazlasında, psikososyal risk faktörleri ve biyolojik yatkınlık gibi sebeplerle artan oranlarda 

tekrarlamalar görülmektedir. Boşanmış veya ayrı yaşayan kişilerde, evlilere oranla daha sık 

görüldüğü ayrıca düşük eğitim ve gelir düzeyi, işsizlik, travmatik yaşam olaylarının da 

depresyon sıklığını arttırdığı bilinmektedir (2,3). 

Çocuk istismarı ya da çocuğa kötü muamele, çocuğun sağlığına, gelişimine, hayatına 

zarar veren veya verme riski taşıyan her türlü fiziksel ve/veya duygusal kötü davranışı, cinsel 

istismarı, ihmal ya da ihmalkar davranışı veya her türlü sömürüyü içermektedir (1). Çocuk 

istismarı çocuğa kasıtlı olarak yapılan fiziksel, cinsel, ruhsal ve sosyal olarak zarar verme 

davranışını kapsayan aktif bir eylem iken; çocuk ihmali, ebeveynler ya da çocuğun bakımı, 

sağlığı veya korunmasından sorumlu kişiler tarafından çocuğun temel ihtiyaçlarının (bakım, 

barınma, beslenme, eğitim, sağlık, giyim vb.) karşılanmaması sonucu, çocuğu fiziksel ve/veya 

ruhsal bakımından zarara uğratma ile ortaya çıkan pasif bir eylem olarak tanımlanmaktadır 

(1,2). 

Stresli yaşam olaylarının etkisi; kişinin entellektüel düzeyi, sosyoekonomik durumu, 

problem çözme ve baş etme becerileri, ailesel ve sosyal destek sistemleri, bilişsel becerileri 

gibi faktörlere bağlıdır. Stresli yaşam olaylarının özellikle depresyona yatkınlık oluşturan 

genetik (5-HTT polimorfizmi, BDNF Val66Met polimorfizmi, MAO-A enzim aktivitesi vb.), 

çevresel (zayıf sosyal destek, ailesel sorunlar, ekonomik güçlükler vb.) ve bilişsel (olumsuz 

bilişsel yapılar, ruminasyonlar, zayıf problem çözme becerisi vb.) etkenler varlığında 

depresyona yol açtığı bildirilmiştir (1,3). 

Çocukluk çağı travması (ÇÇT) varlığının erişkinlik döneminde MDB gelişme riskini 

%50 oranında artırdığı bildirilmiştir. Özellikle; duygusal ihmal ve istismar şiddetinin depresif 
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belirtilerin şiddetiyle ilişkili bulunduğu, ÇÇT öyküsü olan MDB hastalarında olmayanlara 

göre; hastalığın daha kötü gidişli olduğu, daha sık tekrarladığı, depresyonun bedensel 

belirtilerinin daha yoğun görüldüğü, daha sık kendine zarar verme davranışı ve intihar girişimi 

bulunduğu bildirilmiştir (3,4). 

İnsanlar çeşitli alternatif seçeneklerle karşı karşıyadır ve bu alternatifleri elde etmek 

veya bunlardan kaçınmak için seçim yapmaları gerekir. Seçimden önce gelen üst düzey 

bilişsel sürece “karar” denir ve bu fenomen ise “karar verme” olarak adlandırılır (5). Karar 

vermede işlev bozukluğu, MDB dönemlerin temel bir özelliğidir ve hastalar tarafından en 

rahatsız edici semptomlar arasında olduğu bildirilmektedir. Kötü karar alma, finansal durumu 

ve mesleki ilerlemeyi sınırlandırarak, kişilerarası ilişkileri bozarak, fiziksel sağlığı ve tedaviye 

uyumu olumsuz yönde etkileyerek ve intihar girişimi riskinin artırarak birçok hastanın günlük 

yaşamında olumsuzluklara neden olur (5,6). Karar verme mekanizmasında uzun bir süre 

özellikle seçeneklerin gelecekteki sonuçlarının değerlendirilmesi, kar­zarar analizi vb. 

yürütücü işlevlere odaklanılmış olsa da; güncel araştırmalarda yürütücü işlevler ile karar 

verme arasındaki ilişkiyi desteklemeyen sonuçlar artmaktadır. Her ne kadar öğrenme, bellek, 

dil ve dikkat gibi yürütücü işlevleri korunmuş olsa da emosyonel bilgileri işlemlemede 

sorunlar yaşayan hastalarının karar verme süreçlerinde bozulma olduğunu saptanmış ve karar 

vermede emosyonların rolü ve önemini vurgulamıştır (5). Risk altındaki kararlarda, farklı 

sonuçlar, olası kazançlar ve olası kayıplar öngörülebilir veya hesaplanabilirken, belirsizlik 

altındaki kararlarda önemli bilgiler eksik veya çelişkilidir. Bu iki tip karar vermeyi incelemek 

için çeşitli görevler kullanılmıştır. Bunlar arasında özellikle belirsizlik altındaki karar verme 

için Iowa Kumar Testi (IKT) iyi kurulmuş ve yaygın olarak uygulanmakta olan bir araçtır. 

IKT’nin diğer bilişsel işlevlerle ilişkilerini inceleyen bir derleme çalışmasında, inhibisyon, 

çalışma belleği ve diğer yürütücü işlevler ile ilişkisinin düşük düzeyde olduğu bulunmuş ve 

diğer bilişsel testlerle birlikte kullanıldığında karar verme yetisini iyi ayrışan biçimde test 

edebildiği öne sürülmüştür (5). IKT esnasında zayıf karar verme performansının nedeni olarak 

orbitofrontal korteks (OFK) ve ventromedialprefrontal korteksin (VMPFK) yanı sıra, afektif 

ve emosyonel bilgiyi işlemleyen insula, amigdala ve singulat korteks ve hafıza ile ilişkili 

nöral sistemlerden olan hipokampüs ve dorsolateralprefrontal korteks (DLPFK) de dikkat 

çekmektedir (6,7). 
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Depresyon ile ilgili olarak, IKT ile yapılan belirsizlik altında karar verme ile ilgili 

çalışmalar çelişkili sonuçlar göstermektedir. Duygudurumun karar verme üzerinde etkili 

olduğu, özellikle depresif belirtilerin kumar görevi performansını olumsuz etkilediği çok 

sayıda çalışmada bildirilmiştir. Depresyonda dezavantajlı karar verme, artan ödül hassasiyeti 

(veya ceza hassasiyetinin azalması), gelecekteki sonuçlara kayıtsızlık veya duygusal 

reaktivitelerinin azalması nedeniyle açıklanmaya çalışılmıştır (7,8,9). Diğer yandan Byrne ve 

arkadaşları tutarsız sonuçlar için bir açıklama olarak depresyondaki bireylerin kayıplara karşı 

daha duyarlı olduklarını ve kayıp minimizasyonuna bağlı görevlerde üstün olduklarını öne 

sürmüşlerdir. Striatal dopamin D2 reseptörünün depresif belirtiler üzerinde ılımlı bir etkisi 

olduğunu, dopaminin depresif belirtiler ve karar verme arasındaki ilişkiyi değiştirdiğini, 

böylece depresif belirtiler bildiren ve daha yüksek striatal dopamin D2 reseptör yoğunluğuna 

sahip bireylerin IKT üzerinde daha avantajlı seçimlerde bulunup daha iyi karar verme 

performansı sağladığını öne sürmektedir (10). 

Çocukluk ve ergenlik döneminde karar verme süreçlerinin kademeli olarak gelişimini 

tamamlamaktadır. Bununla birlikte, çocukluk çağı travmasının karar verme sürecini nasıl 

etkileyebileceği hakkında çok az şey bilinmektedir. Çocukluk çağı travmasının neden olduğu 

korku koşullandırmasına bağlı nöral devrenin yeniden düzenlenmesi, nihayetinde yetişkinlikte 

kayıp önleyici davranışlara neden olabilir. Özellikle, cinsel istismarın hem riskten kaçınma 

hem de kayıptan kaçınma ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu bulunmuştur (4). 

Travmatik yaşantıları olan depresyon hastaları karar vermede diğer depresyon 

hastalarından farklılaşabilir. IKT daha önce depresyon hastalarında yapılmış olup, travmatik 

yaşantıları olanlarda incelenmemiştir. Biz bu çalışmada travmatik yaşam olayları olan 

depresyon hastalarının karar verme stilleri ve davranışlarını araştırmayı amaçlıyoruz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Major Depresif Bozukluk 

2.1.1. Tanım 

Major Depresif Bozukluk (MDB) en sık görülen psikiyatrik hastalıklardan birisi olup 

kişilerin hayat kalitesini düşüren, mortalite ve morbidite nedeni olan bir hastalıktır. Duygusal 

durum, vejetatif ve bilişsel alanlarla ilişkili olarak davranışsal ve bedensel değişikliklerin 

ortaya çıkmasına neden olmaktadır (11). 

Üzüntü, keder, mutsuzluk gibi duygular olağan yaşantının içinde mevcuttur. 

Duygusal tepkiler, beklenenden fazla yoğunlukta olduğunda ve uzun sürdüğünde, ilgi kaybı 

ve yaşamdan zevk alamama, değersizlik ve suçluluk düşünceleri, intihar düşünceleri veya 

girişimleri, uyku, iştah, cinsel istek gibi fizyolojik işlevlerde bozulmalar ortaya çıkar. Tüm 

bunların sonucunda kişilerarası, toplumsal ve mesleki işlevsellikte bozulmalar meydana 

gelmesiyle bir hastalık olarak depresyondan söz edilir (3,12). 

2.1.2. Tarihçe 

Psikiyatrik rahatsızlıklar içerisinde en eski tanımlaması yapılanlardan biri olan 

depresyon, Latince’de bastırmak anlamına gelen “depressus” kelimesinden köken almaktadır 

(13). Eber papirüsünde, Eski Ahit’te, antik çağlarda anlatılan hikayelerde depresyon benzeri 

tabloların varlığı görülmüştür (14). 

Depresyonu bir bozukluk olarak ilk önce tanımlayan kişi Hippokrates' tir. 

Hippokrates (M.Ö. 460 - 370) depresyonu kara safra anlamına gelen “melainechole” olarak 

adlandırmıştır. Melankolinin bağırsak ve dalakta aşırı miktarda biriken kara safra ile ortaya 

çıktığını ve toksik olan bu maddenin beyni etkilediğinden söz etmiştir. Bunu ‟Acı, gözyaşı ve 

üzüntünün kaynağı beyindir.” şeklinde yorumlamıştır (15). 

Galen (M.S. 129-216) ise melankoliyi memnunsuzluk, başkalarına karşı nefret 

duyguları içerisinde olma ve korku hali şeklinde tanımlamış, melankolinin genetik ve çevresel 

faktörler ile olan ilişkisi üzerinde durmuştur. İbni Sina (M.S. 980-1037) ruhu beynin bir işlevi 
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olarak değerlendirmiş, beyinde meydana gelen bozulmaların ruhsal hastalığın ortaya 

çıkmasına neden olduğunu söylemiştir (16). 

20.yüzyıl başlarına bakıldığında ise depresyonu sistematik bir şekilde tanımlayan 

Kraepelin (1856-1926) olmuştur. Emil Kraepelin depresif epizotlar başlığı altında depresyonu 

bir semptom olarak değil bir kategori olarak tanımlamıştır. Kraepelin depresyon kliniğinin 

temel olarak fiziksel, zihinsel işlevlerde yavaşlama ve çökkün ruhsal durum olduğunu 

savunmuştur (15, 16). 

Günümüzde ise gelişen teknoloji ile birlikte nörogörüntüleme, elektrofizyolojik 

çalışmalar, genetik ve biyolojik faktörlerin etkisi ön plan çıkmış, farklı kuramsal bakış 

açılarının birlikte senteziyle depresif bozukluklara yeni bir bakış getirilmiştir (17). 

2.1.3. Epidemiyoloji 

MDB, ruhsal bozukluklar içinde en yüksek yaşam boyu yaygınlığa sahip hastalıktır 

(18). Yaşam boyu görülme sıklığı %1,5 ile %19 bildirilmiştir (19). 1994-2014 yılları arasında 

30 ülkede yapılmış olan 90 araştırmanın dahil edildiği bir meta-analiz çalışmasında 

depresyonun yaşam boyu yaygınlığı %10,8 bulunmuştur (20). Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından 2017 yılında yayınlanan raporda 2015 yılı için tüm dünya nüfusunda MDB oranını 

%4,4 olarak bildirilmiştir (21). 

Depresyonun epidemiyolojisiyle ilgili yapılan çalışmalarda, kadınlarda MDB 

sıklığının ve yaygınlığının erkeklerden daha yüksek oranda olduğu genel olarak varılan ortak 

sonuç olmuştur. Çeşitli araştırmalarda kadınlarda MDB riski erkeklerin iki katı olarak 

bildirilmiştir (18). Ancak yaş aldıkça kadın ve erkek arasındaki bu farkın azaldığı 

görülmektedir. Kabaca her dört kadından birisi ya da her sekiz-on erkekten birisi ömürleri 

boyunca bir MDB dönemi yaşamaktadır. Bu kişilerin de neredeyse üçte ikisi, bir ya da birden 

çok sayıda depreşme riski taşımaktadır (22,23). 

2.1.4. Etyoloji 

Depresyonda genetik, biyolojik ve psikososyal etkenlerin birbirleri ile etkileşerek 

etyopatogenezde önemli rol oynadığı düşünülmektedir. 
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2.1.4.1. Genetik 

MDB, genetik etkenlerin rol aldığı bir hastalık olarak kabul edilmekle birlikte, 

genetik geçişin şekli tam olarak bilinmemektedir. Aile, evlatlık ve ikiz çalışmalarından elde 

edilen veriler, depresyonda ailesel geçişi desteklemektedir (24). Depresyon hastalarının 

birinci derece yakınlarında hastalığın görülme riski topluma göre 2-3 kat yüksek olup, 

kalıtımın tekrarlayıcı ve erken başlangıçlı depresyonda daha fazla rol aldığı düşünülmektedir 

(3). 

Monozigot ikizlerde MDB riski %40, dizigotlarda ise risk %11 kadar tespit 

edilmiştir. Analiz çalışmalarında MDB ile bağlantılı gen bölgeleri en çok 1p, 3p, 4q, 7p, 8p, 

11, 12q, 13q, 15q, 18q ve 21q kromozomlarında bulunmuştur. SERT geninde gözlenen kısa 

(s), uzun (l) alel polimorfizmi üzerinde en çok durulan genetik polimorfizmdir ve yapılan 

çalışmalarda kısa alel taşıyan bireylerde depresyona yatkınılığın arttığı gösterilmiştir . 

Dopaminerjik sistemde DRD4 ve DAT geninde gözlenen VNTR (variable number of 

tandem repeat) polimorfizmleri ile ilgili araştırmalarda depresyon ile ilişkili tutarlı sonuçlar 

elde edilmiştir (3,16). 

Genetik polimorfizmin depresyon ile ilişkisini araştıran çalışmalar neticesinde BDNF 

geninde Val66Met polimorfizminin hem MDB hem de bipolar depresyon ile ilişkili olduğu 

tespit edilmişken, APOE (apolipoprotein E), GNB3 (Guanin nükleotid bağlayıcı protein 

subunit beta3) ve MTHFR (metil tetrahidrofolat redüktaz) genlerinde gözlenen genetik 

varyantların MDB ile bağlantısı olduğu belirtilmiştir (25). 

Yapılan hayvan çalışmlarında histon modifikasyonu ve DNA metilasyonu gibi 

epigenetik mekanizmaların depresyon benzeri semptomlara yol açtığı görülmüş, daha sonra 

insanlarla yapılan çalışmalarla da epigenetik mekanizmaların depresyonda rol oynadığı 

desteklenmiştir (25). 

2.1.4.2. Biyolojik etkenler 

2.1.4.2.1. Biyojenik aminler 

Serotonerjik, dopaminerjik ve noradrenerjik sistemler olmak üzere 

nörotransmitterlerle ilgili bozukluklarının depresyon oluşumunda önemli rol oynadığı 
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düşünülmektedir. Genel görüş nörotransmitter sistemleri arasında dengenin değiştiği 

şeklindedir. Yani depresyonun ortaya çıkışında ilk basamağı nörotransmitter işlev 

bozuklukları oluşturmakta, bunu takiben hücresel düzeydeki patolojilere (protein kinazlar, 

cAMP, CREB, BDNF, g proteini, gen ifadelenmesi ve nöral plastisite patolojileri) neden 

olarak depresyon gelişimine yol açabilmektedir (3,25). 

Seratonin şimdiye kadar en fazla araştırılan nörotransmitterdir. Selektif serotonin 

geri alım inhibitörlerinin depresyon tedavisindeki büyük etkilerinin görülmesi, serotonini 

depresyonla en çok ilişkilendirilen biyojenik amin haline getirmiştir (1,26). Depresyonun 

nörobiyolojik açıklamasına dair yapılan çalışmların çoğunda “serotonin hipofonksiyonu”ndan 

söz edilse de depresyonda “serotonerjik hiperfonksiyon” bulunduğunu öne süren çalışmalar 

da mevcuttur. Ayrıca postsinaptik 5-HT reseptörlerinin duyarlılığında değişiklik de söz 

konusudur. Tüm bu çalışmalar neticesinde serotoninin depresyonda farklı rolleri olabileceği, 

serotonerjik fonksiyonlardaki basit eksiklik ya da fazlalığın depresyonu açıklamakta yetersiz 

kalacağı gösterilmiştir (25). 

Depresyonun nörobiyolojik açıklamalarından biri de merkezi noradrenerjik sistem ile 

ilgilidir. Depresyon hastalarında tespit edilen norepinefrin metobolizmasında düşüklük, 

tirozin hidroksilaz aktivitesinin artış ve locus seruleusta norepinefrin taşıyıcı yoğunluğundaki 

azalma, noradrenalinin depresyonun etyolojisinde rol aldığına dair öne sürülen kanıtlardır 

(27). Depresif kişilerde noradrenalin geri alımını önleyen ilaçlarla düzelme görülmüş, 

hastalarda noradrenalin düzeyini düşüren yöntemler uygulanınca depresif belirtilerin ortaya 

çıkığı gözlenmiştir (3). Ayrıca noradrenarjik sistem ile serotonerjik sistem arasındaki yakın 

ilişki de etyolojide önemli yer tutmaktadır. Adrenerjik reseptörlerin duyarlılık ve sayısındaki 

değişimlere bağlı olarak serotonin miktarında değişme gözlenmektedir. 

Dopamin depresyonunda rolü olan bir diğer nörotransmitterdir. Mezolimbik 

dopaminerjik yolun disfonksiyonu ve dopamin D1 reseptörünün hipoaktivitesi öne çıkan 

varsayımlardır. MDB hastalarında azalmış dopaminerjik etkinlik ile ilişkili olarak, hastaların 

dopamin metaboliti olan homovalinik asit düzeyinin, beyin omurilik sıvısında düşük olduğu 

tespit edilmiştir. Özellikle psikomotor retardasyonu olan MDB hastalarında bu hipotez öne 

sürülmüştür (28,29). 
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Serotonerjik nöronların da dopaminerjik nöronlar ile bağlantılı olduğu, dopamini 

inhibisyon ya da aktivasyon yönünde etkilediği ve düzenleyici rol aldığı düşünülmektedir (1, 

3, 22). 

Santral sinir sisteminda önemli rol üstlenen bir diğer nörotransmitter glutamattır. 

Glutamat ve NMDA reseptörlerinin beyindeki yaygınlığı ve nöronal hasardaki rolü göz önüne 

alındığında, sinaptik plastisitede azalma ve hipokampal atrofiye neden olabilen bir hastalık 

olan depresyonun etiyopatogenezi ve tedavisi açısından ilgiyi hak etmektedir (3,22). 

Ek olarak histamin, GABA ve asetilkolin gibi nörotransmitterlerin ile depresyonun 

etyopatogenizinde rol aldığına dair sonuçlar mevcuttur (1,3). 

2.1.4.2.2. Nöropeptidler 

Nöronlardan salınınan ve hücre uyarımında görev alan nöropeptitler, endokrin 

görevlerinin de olması ile peptit yapılı nörotransmitterlerden ayrılmaktadır. Depresyonda rol 

aldığı düşünülen nöropeptitler arasında nöropeptit Y, galanin, substans P ve vasopressin 

bulunmaktadır (25). 

2.1.4.2.3. Nöroplastisite ve Nörotrofinler 

Nörotrofinler, nöronların yapısal bütünlüğü, nörogenez ve nöronal işlevlerin 

sürdürülmesinde rol alırlar. Nörotrofin aracılı nöronal plastisite depresyonun ortaya çıkması 

ve tedavisinde önemli yer tutmaktadır. NGF (Sinir büyüme faktörü), BDNF, NT-3, NT-4/5 ve 

NT-6 gibi nörotrofinler ile çalışılmakla birlikte, BDNF depresyonun etyopatogenezinde en 

çok üzerinde durulan nörotrofindir. BDNF’nin nörogenez ve sinaptik plastisitede rol almakta 

olup özellikle stresle ilişkili olarak hipokampal bölgede BDNF down regülasyonunun 

meydana geldiği, bunun sonucunda da nöronal atrofi, hipokampal volüm ve işlevlerinde 

azalma oluştuğu öne sürülmektedir (1,25). 

2.1.4.2.4. Nörogenesis 

Aktif nörogenezin lateral ventriküller subventriküler bölgesinde ve hipokampal 

dentrat gyrusun subgranüler zonunda erişkinlikte de sürdüğü bildirilmektedir. Hipotalamo-

hipofizer-adrenal (HPA) eksenin depresyon ve kronik stres ile aktivasyonu sonucunda 

proinflamatuar sitokinlerin salınımını meydana gelmektedir. Proinflamatuar sitokin 
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salınımının yanında, nörotrofinlerin etkisi ve monoamin transmisyonununda azalma olması ile 

nöronal apapitosis ve glial hasar oluşabildiği bildirilmektedir (1,3,25). 

2.1.4.2.5. Nöroendokrin sistem 

Depresyonda adrenal ve tiroid bezi işlevlerinin ve prolaktin, melatonin, büyüme 

hormonu, FSH, LH ve testosteron düzeylerinin değişikliğe uğradığı bilinmektedir (30). 

Depresyonun fizyopatolojisinde en fazla çalışılan ve ilişkili bulunan endokrin sistemler 

hipotalamo-pitüiter-adrenal (HPA) aksı ve hipotalamo-pitüiter-tiroid (HPT) aksıdır. 

Endojen ya da egzojen hiperkortizolemi ile kişilerin yarısına yakınında geri 

dönüşümlü bir depresif durumun gözlenmesi, streslere karşı endokrin yanıtı düzenleyen HPA 

ekseninin depresyonun etyolojisindeki önemine işaret etmektedir (31). Kronik stres altında 

HPA ekseni devamlı olarak uyarımı kortizol salınımı artırılır. Artan kortizol miktarı 

hipokampal nörogenezi etkilemesi sonucu hipokampal atrofi meydana gelir. Bu durum MDB 

gelişimi ile ilişkilendirilmiştir (32). 

Depresyonda en çok bildirilen HPT aksı anormallikleri ise TRH yüklenmesine 

küntleşmiş TSH yanıtı, T4 düzeyi artışı, nokturnal TSH yükselmesinde azalma şeklindedir. 

Subklinik HPT eksen anormalliklerine şiddetli depresyonu olan kişilerde saptanmıştır. HPT 

eksenindeki anormalliklerinin antidepresan tedaviye kötü yanıtı ve artmış yineleme riskini 

yordayıcı olduğu bildirilmektedir (25). 

Hipotalamik-Hipofizer-Gonadal ve Hipotalamik-Hipofizer-Growth Hormon 

ekseninin depresyon ile ilişkisine dair veriler bulunan diğer nöroendokrin sistemlerdir. 

2.1.4.2.6. Nöroanatomi ve beyin görüntüleme çalışmaları 

Nörogörüntüleme çalışmaları ile depresyonda prefrontal korteks, anterior singulat 

korteks, orbitofrontal korteks (OFK), amigdala ve hippokampus gibi birçok farklı 

frontolimbik beyin bölgelerinde nöronal ve glial hücrelerin yoğunluğunda ve boyutunda 

değişiklikler saptanmıştır (1,3). Ayrıca prefrontal korteks ve limbik sistem arasındaki 

döngüleri ya da assosiyasyon korteksi arasındaki ilişkileri bozabilecek subkortikal alanlardaki 

lezyonlar üzerinde durulmuştur. Depresyonda beynin bu bölgelerinde hacim, kan akımı ve 

glukoz metabolizmasının azalmasından bahsedilmektedir (33). MDB hastalarının SPECT ve 
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PET bulgularının tedaviye dirençli MDB olguların ayırıcı tanısında kullanılabileceği ya da 

MDB alt tipleri hakkında bilgi verebileceği düşünülmektedir (26). 

İşlevsel bağlantısallıkları araştıran çalışmalar üç ana işlevsel bağlantıyı işaret 

etmektedir. Bu nörol ağlardan biri olan varsayılan mod ağı ya da ‘default mode network’ 

(DMN), medial prefrontal korteks (VMPFK ve DLPFK) ve posterior singulat korteksi 

içermektedir. Ayrıca inferior parietal lob ve hipokampal formasyonun da DMN’nin bir 

parçası olduğu düşünülmektedir (34,35). DMN’de belirli bir eylem sırasında aktivitesinde 

azalma gözlenirken kişinin kendi içsel süreçlerinde ve dinlenim durumunda aktivitesi 

artmaktadır. DMN’de artmış aktivite ve bağlantısallık, duyguların düzenlenmesinde bozulma, 

içsel süreçlerle yoğun uğraş (ruminasyon gibi) ve umutsuzluk ile ilişkili bulunmuş olup 

depresyonda DMN aktivitesinde bir artış söz konusudur (34). 

İkinci ağ ise DLPFK, lateral posterior parietal korteks, ventrolateral prefrontal 

korteks ve talamusu içine alan santral yürütücü ağdır. Hedefe yönelik eylem, dikkat ve 

çalışma belleği gibi kognitif işlem gerektiren durumlarda aktivitesi artmaktadır. MDB 

hastalarında santral yürütücü ağda azalmış bağlantısallık gözlenmektedir (36). 

Çıkıntı ağı (salience network) depresyonda adı geçen bir diğer ağdır. Dorsal anterior 

singulat korteks, fronto insular korteks ve amigdalayı içeren bu ağ dışarıdan gelen uyaranın 

biyolojik önemine karar verme ve göze çarpan uyaranların tespit edilmesi ve filtrelenmesinde 

görev almaktadır. Depresyon hastalarında da bu ağda azalmış bir bağlantısallık mevcuttur 

(34,37). Depresyonda gözlenen kendilik ve çevreye yönelik olumsuz düşünceler ve 

uğraşıların temelinde yattığı düşünülmektedir (34). 

2.1.4.3. Psikososyal kuramlar 

2.1.4.3.1. Psikanalitik kuram 

Depresyonun psikanalitik kuramının gelişmesi Sigmund Freud ve Karl Abraham 

aracılığıyla olmuştur. Psikanalitik kurama göre depresyonun ortaya çıkmasından oral agresif 

dürtüler, narsistik ve bağımlı kişilik yapıları, nesne kaybı ve/veya yoksunluğu sorumlu 

tutulmaktadır (1). Oral evrede ( ilk 10-18 ay) bebeğin anne ile ilişkisinin sekteye uğraması 

depresyona zemin hazırlayabilir, depresyon gerçek ya da hayali bir nesnenin kaybıyla 

ilişkilendirilebilir. Bu kayıp ile ilişkili olarak ortaya çıkan stresle baş etmek üzere nesnelerin 
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içe atımı (introjeksiyon), devreye giren savunma düzeneklerinden biridir. Yitirilen nesne, 

kişide sevgi ve özlemle birlikte bilinçdışı öfke ve nefreti de uyarır, kişi bu öfke ve nefreti 

kendisine yöneltmektedir (1,33,38). Depresyon, kişinin bu kayba verdiği tepkidir. 

Çocukluğun erken dönemlerinde bağlanma sorunları ve travmatik ayrılmalar depresyon 

gelişimi için risk teşkil eder. Erişkinlik döneminde yaşanan bir kayıp ile çocukluk çağındaki 

kayıp yaşantıları anımsanır ve depresyon gelişimi tetiklenir (3,15). 

2.1.4.3.2. Davranışçı kuram 

Seligman’ın öğrenilmiş çaresizlik modeline göre depresyon, çocukluktan itibaren 

çaresizliği ve çaresizlik duygularını kontrol çabalarının işe yaramadığını öğrenmiş kişilerin, 

herhangi bir olumsuz durumla karşılaşmaları halinde istenmeyen durumlardan kurtulmak için 

kişisel olarak eyleme geçmenin yararsız olacağı inancı olarak tanımlanır (22). Davranış 

teorisyenlerine göre, depresif belirtilerin devam etmesi tekrarlayan çaresizlik yaşantılarına 

karşılık strateji olarak gelişen maladaptif davranışlarla açıklanmaya çalışılmış ve başarı ödülü 

elde etmek için gerekli olan davranışlarda zorlanılmasına bağlanmıştır (39). 

2.1.4.3.3. Yaşam olayları ve çevresel stres 

Psikiyatrik bozuklukların ortaya çıkışında birçok psikososyal stres faktörü olduğu 

bilinmektedir. Ancak birçok farklı psikiyatrik bozuklukta benzer etkenler üzerinde durulması 

bu faktörlerin özgül olmadığını düşündürmektedir. Depresyon için temek risk etkenleri olarak 

genetik özellikler, kişilik özellikleri, ailesel özellikler, kadın cinsiyet, düşük eğitim düzeyi, 

olumsuz yaşam olayları, ek tıbbı hastalıklar, zayıf sosyal ilişkiler ileri sürülmüştür (40). 

En güçlü veriler bir kişide depresyon gelişmesinde en önemli yaşam olayının, 11 

yaşından önce bir ebeveynini kaybetmek olduğunu göstermektedir. Yine depresyonun 

başlamasına en sık eşlik eden çevresel faktör eş kaybıdır. Diğer bir önemli faktör de 

işsizliktir. Çalışmayan kişiler, çalışanlara kıyasla üç kat fazla depresif dönem belirtileri 

göstermektedirler (1,41). 

Araştırmalar erken yaşam stresli olaylarının artmış stres tepkilerine neden olacak 

biçimde hipotalamusta CRH hücrelerinin uzun süreyle hiperaktivitesine yol açtığını öne 

sürmektedir. Erken çevresel olayların, yaşam boyunca devam eden ve takip eden nesillere 
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epigenetik taşınan HPA stres tepkilerine (bazı genlerin aktivasyonunu değiştirerek) sebep 

olabileceği belirtilmiştir (42). 

2.1.4.3.4. Bilişsel kuram 

Psikoterapi alanında bilişsel yaklaşımın en önemli temsilcilerinden olan Beck, 

depresyonu üç ana kavram üzerinden açıklamaktadır: Bilişsel üçlü, şemalar ve düşünce 

hataları. 

Depresyondaki bireyin bilişsel üçlüye göre kendine, geleceğine ve dış dünya 

deneyimlerine yönelik olumsuz bilişsel kalıpları mevcuttur. Şemalar; dış dünyadaki 

uyaranların seçici olarak algılandığı, bu algılamada bireyler arasında farklılıklar olsa da 

bireyin seçerek algıladığı uyaranların göreceli olarak tutarlı olduğunu ve bu durumun bireyin 

çevreyi yorumlama ve kavramsallaştırmasına etki ettiğini ifade eder. Son bileşen olan bilişsel 

hatalar ise depresyondaki kişinin gerçekliğe uygun olmadığı halde sorgulamadan inandığı 

aşırı genelleme, kişiselleştirme, siyah-beyaz görme gibi sistematik bilişsel çarpıtmalardır. 

Bilişsel model depresyonun başlamasını veya devam etmesine neden olabilecek etmenlerin 

bilişsel, biyolojik, çevresel veya davranışsal faktörlerden herhangi biri ya da birileri 

olabileceğini öne sürer (43). 

2.1.5. Klinik ve Seyir 

Depresyon tek ya da tekrarlayan ataklar halinde ortaya çıkabilir. Sıklıkla otuzlu 

yaşlarda başlayan depresyonun genç yaşta sıklığı, orta yaşa doğru yaygınlığı artış 

göstermektedir (11). 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 ulaşmaktadır. Hastalık epizodları ortalama 6 ay sürmektedir, epizodlar 

arasında bulunan süre değişken olmasıyla birlikte genellikle uzun yıllar sürmektedir (44,45). 

Erken başlangıçlı MDB, daha fazla sayıda ve uzun süreli epizodlarla karakterize 

daha olumsuz bir seyre sahiptir. Yapılan bir çalışmada erken yaşta başlayan depresyonda 

intihar düşünce ve girişimi riski daha fazla bulunmuş, geç başlangıçlı depresyona göre daha 

ağır olduğu öne sürülmüştür (46). Son yıllarda yapılan çalışmalar erken başlangıçlı, 

tekrarlayıcı ve kronik seyirli depresyon ile çocukluk çağı travmaları arasındaki ilişkiye 

değinmektedir (47,48). 
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MDB gündelik hayatı ciddi düzeyde etki eder, hayat kalitesini ve sağlıklı olma 

algısını ciddi şekilde bozabilir. MDB en çok işlev yitimine neden olan psikiyatrik 

bozukluklardan olmasına rağmen mevcut veriler hastaların üçte birinden daha azının yerinde 

ve yeterli tedavi aldığını göstermektedir (49). İntihar girişimi olan bireylerde MDB’nin en sık 

konulan tanılardan biri olduğu, ölümle sonuçlanan intiharların %50-70’inin MDB hastalarında 

olduğu bildirilmiştir (50). 

2.1.6. Tanı 

Günümüzde yaygın bir şekilde kullanılan sınıflandırma sistemi Amerikan Psikiyatri 

Birliği‘nin sınıflandırma sistemi olan DSM ‘dir. DSM 5’te yer alan Yeğin (Majör) Depresyon 

Bozukluğu Tanı Ölçütleri aşağıdaki gibidir (2) : 

A. Aynı iki haftalık dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden en az beşi mevcuttur ve 

önceki işlevsellik düzeyinde bir değişiklik olmuştur. Bu belirtilerden en az biri (1) depresif 

duygudurum ya da (2) ilgi-istek ya da zevk almada azalmadır. 

Not: Açıkça başka bir tıbbi duruma bağlı belirtileri dahil etmeyin. 

1. Kişinin öznel olarak bildirdiği (ör; üzüntülü ve boşlukta hisseder ya da 

umutsuzdur) veya başkalarınca gözlenen; günün çoğunda ve hemen her gün olan depresif 

duygudurumun bulunması (Not: Çocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum olabilir.) 

2. Neredeyse her gün, günün çoğunda tüm veya neredeyse tüm etkinliklere karşı 

ilgide belirgin azalma ya da etkinliklerden zevk alamama olması (öznel anlatıma göre ya da 

gözlemle belirlenir.) 

3. Diyet yapmıyorken çok kilo verme veya kilo alma (ör; bir ay içerisinde beden 

ağırlığının %5’inden daha fazla değişiklik) ya da neredeyse her gün iştahta azalma ya da 

artma (Not: Çocuklarda beklenen kilo alımını sağlayamama dikkate alınmalıdır.) 

4. Neredeyse her gün uykusuzluk ya da fazla uyuma 

5. Neredeyse her gün psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (başkalarınca 

gözlemlenebilir; yalnızca öznel olarak hissedilen yerinde duramama ya da yavaşlama duygusu 

değildir.) 
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6. Neredeyse her gün yorgunluk ya da enerji azalması 

7. Neredeyse her gün, değersizlik veya aşırı ya da uygunsuz suçluluk duyguları 

(sanrısal olabilir) (Yalnızca hasta olduğundan dolayı kendini kınama ya da suçluluk duyma 

değildir) 

8. Neredeyse her gün düşünmekte ya da konsantre olmakta güçlük çekme ya da 

kararsızlık yaşama (öznel anlatıma göre ya da başkalarınca gözlenen) 

9. Yineleyici ölüm düşünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), özgül plan 

yapmaksızın yineleyici intihar düşünceleri ya da kendini öldürmek üzere özgül plan yapma 

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili 

alanlarda ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur. 

C. Bu dönem, bir maddenin ya da başka bir tıbbi durumun fizyolojik etkilerine 

bağlanamaz. Not: A’dan C’ye kadar olan tanı ölçütleri bir majör depresif dönemi temsil eder. 

Not: Önemli kayıp (Ör; yas, iflas, doğal afet sonrası kayıplar, önemli bir hastalık ya 

da engellilik) karşısında gösterilen tepkiler arasında, A tanı ölçütünde belirtilen yoğun bir 

üzüntü duygusu, kayıpla ilgili ruminasyonlar, uykusuzluk, iştahta azalma ve kilo kaybı gibi 

depresif dönemi andırabilen belirtiler olabilir. Bu gibi belirtiler anlaşılır ya da yaşanan kayba 

uygun bulunabilirse de önemli kayıp sonrasında ortaya çıkan normal tepkilere ek olarak bir 

majör depresif dönemin de olabileceği dikkate alınmalıdır. Bu karar kişiden alınan öykü ve 

kayıp ile ilgili ifade edilen acının kültürel ölçüleri klinik olarak değerlendirilerek verilir. 

D. Major depresif dönem şizoafektif bozukluk, şizofreni, şizofreniform bozukluk, 

sanrısal bozukluk ya da şizofreni spektrum bozuklukları kapsamında diğer belirlenmiş ya da 

belirlenmemiş bozukluklar veya diğer psikotik bozukluklarla daha iyi açıklanamaz. 

E. Hiçbir zaman bir manik ya da hipomanik dönem olmamıştır. Not: Mani ya da 

hipomani benzeri dönemler maddenin yol açtığı dönemlerse ya da başka bir tıbbi durumun 

fizyolojik etkilerine bağlanabiliyorsa bu dışlama uygulanmaz. 
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2.1.7. Depresyonun Sınıflandırılması 

DSM, tek depresyon dönemi ve yineleyici depresyonları şiddetine göre hafif, orta ve 

ağır olarak ayırmaktadır. DSM-V‘de major depresyonun hem seyir hem şiddet özellikleri 

(hafif, orta, ağır, psikotik özellikli, kısmı düzelme, tam düzelme, belirlenmemiş) hem de 

belirtileri açısından çeşitli belirleyiciler (bunaltılı, karma, katatonik, melankolik, atipik, 

mevsimsel, duygudurumla uyumlu ve uyumlu olmayan psikotik özellikli ile peripartum 

başlangıçlı) olarak tanımlamıştır (2). 

2.2. Travmatik Yaşam Olayları 

2.2.1. Travma ve Travmatik Olay Tanımı 

Travma kelimesi eski Yunanca’dan gelir ve “yaralamak, delmek” anlamını taşır (51). 

Travmatik olay “bireyin bir ölüm tehdidi veya gerçek bir ölüm, ağır bir yaralanma, kendisinin 

veya başkalarının fiziksel bütünlüğünü tehdit eden bir olay yaşaması ve bu olaya karşı korku, 

dehşet, çaresizlik gibi tepkiler göstermesi” olarak tanımlanmaktadır (52). Ruhsal travma, 

kişinin baş etmekte yetersiz kaldığı ve ruhsal yakınmalar ortaya çıkaracak ölçüde stresli, 

üzücü bir durumdur (51). 

Stres, organizmanın dengesini ve uyumunu bozan herhangi bir etkendir. Yaşanan 

travmatik olay sonrası kişide gelişen patolojik stres reaksiyonu, travmatik olayın niteliğine ve 

birtakım sosyal ve kişisel etmenlere bağlıdır. Aynı olayı yaşayan kişilerden küçük bir yüzdeye 

sahip kısmında psikopatoloji ortaya çıkarken bir kısmında çıkmamaktadır. Travmanın etkisi 

kişiden kişiye değişir, kimisi için ağır zorlanma olabilecek bir olay diğeri için stres faktörü 

olmayabilir (3,53). 

2.2.2. Travmatik Yaşam Olaylarının Türleri 

DSM-5’e göre kabul edilen travmatik olaylar şöyle sıralanabilir; afetler (depremler, 

sel, kasırga, hortum, çığ vs.), çocukluk çağı travmaları (istismar, ihmal, taciz), fiziksel saldırı, 

seks ticareti, ev içi şiddet, yangınlar, tehdit, zorunlu göçler, cinsel saldırı, kazalar (trafik, uçak, 

maden, gemi, tren, vs.) savaşlar, kitlesel- kişilerarası şiddet, işkence, yaşamı tehdit eden tıbbi 

durumlar, yardım ve müdahale için çalışanların maruz kaldığı olağanüstü durumlar ve başka 

birinin başına gelen intihar, cinayet, taciz veya fiziksel şiddete tanıklık (53). 
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DSM-5’de travmatik yaşantılar, ciddi yaralanma, ölüm veya cinsel şiddete veya 

tehdide maruz kalmakla kısıtlanmıştır, ne yazık ki bunlar dışında stres yaşatabilecek ve ruhsal 

durumu zedeleyebilecek türde başka yaşantılar da mümkündür. Örneğin; yıkıcı kayıplar ve 

ayrılıklar, psikolojik ihmal, istismar, tehdit, fiziksel şiddet içermeyen aşağılama ve ihanet 

travması gibi bazı olgular bu tanımlamalar nedeniyle tanıya alınmamıştır (53). 

2.2.3. Çocukluk Çağı Travmaları 

Çocukluk çağı travmaları (ÇÇT) “Bireylerin 18 yaşından önce maruz kaldığı cinsel, 

fiziksel ve duygusal istismar ve ihmalin yanı sıra ebeveynin kaybı, ebeveynden ayrı kalma, 

boşanma, göç, şiddete tanıklık etme, kazalar ve doğal afetler” şeklinde tanımlanabilir (54). 

Dünya sağlık örgütü, çocuk istismarını “Bir erişkin tarafından bilerek ve isteyerek ya 

da bilmeyerek istemeden yapılan ve çocuğun genel sağlığını, fiziksel gelişimini, psikososyal 

olgunlaşmasını olumsuz şekilde etkileyen davranışlar” biçiminde tanımlarken; istismarda 

erişkinin niyetinin ehemmiyetinin olmadığını önemli olan şeyin bu eylemin çocuk üzerinde 

bıraktığı etkisi olduğunu belirtmiştir (55). 

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

durumlar” başlığı altında sunulmuştur. Bu sınıflama içinde; 

a. Çocuğun fiziksel olarak istismarı 

b. Çocuğun cinsel olarak istismarı 

c. Çocuğun duygusal olarak istismarı 

d. Çocuğun ihmali biçiminde dört alt tip şeklinde tanımlanmıştır (2). 

2.2.4. Travmatik Yaşam Olaylarının Epidemiyolojisi 

İnsan varoluşunun ayrılmaz bir parçası haline gelen travmatik olaylar, nitelik ve 

niceliksel değişiklikler gösterebilmektedir. Değişen yaş gruplarında travmatik olayın türü ve 

travmatik olaya maruz kalma sıklığı açısından farklılıklar izlenmektedir. 

Örneğin, bebekler ve küçük çocuklar, yetişkin bakıcılara bağımlılığı ve evde 

geçirilen sürenin uzunluğu nedeniyle çoğunlukla çocuk suistimali, istismarı gibi aile 
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bağlamında görülen travmatik stres yaratan olaylara maruz kalırlar. Ev dışında daha fazla 

zaman geçirdikçe ve yetişkinlerle ilişki kurdukça (örn. öğretmenler, takım koçları), aile 

dışındaki travmatik stres etkenlerine maruz kalma olasılıkları da artar (örn, okulda şiddet, 

zorbalık, fiziksel ya da cinsel saldırı). Ergenlerde, giderek artan bağımsızlık ve bununla 

birlikte risk alma davranışında ve dolayısıyla travmatik stres yaratan olay ya da durumlara 

maruz kalma eğilimlerinde artış olur (örn. spor veya otomobil kazaları, cinsel saldırı, 

yaşıtlarının ölümüne veya ağır yaralanmasına şahit olmak). Yetişkinler, meslekleri (örn. 

asker, itfaiye memurları, polis), yaşam tarzı seçimleri (örn. madde veya alkol kullanımı) ve 

aile durumları (örn. travmaya maruz kalan bir çocuğun ebeveyni olmak) gibi etkenler ile 

travmatik stres faktörlerine maruz kalabilirler. Yine yetişkinlerin bir yakını ya da arkadaşının 

trajik kaybını yaşama olasılığı daha yüksektir. Ayrıca ilerleyen yaş ile birlikte yetişkinler, 

tıbbi hastalıklar için artan risk de dahil olmak üzere, muhtelif diğer yaşam sorunları ile de 

karşı karşıya kalabilmektedirler (53). 

Çocukluk çağı olumsuz yaşantılarının yaygınlığıyla ilgili olarak farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. Kilpatrick ve ark., DSM-IV ve DSM-V ölçütlerini 2953 kişiden oluşan ulusal 

örneklemde karşılaştırdıkları çalışmalarında, bir ya da daha fazla travmatik olaya maruz 

kalanların oranını sırasıyla %94 (DSM-IV) ve %90 (DSM-V) olarak bildirmişlerdir (56). Otuz 

beş çalışmanın incelenerek oluşturulduğu bir derleme çalışmasında çocukluk çağı istismar-

ihmal ve aile içi şiddete maruziyet oranlarının %30 ile %60 arasında değiştiği bildirilmiştir 

(57). 229 yetişkinin katıldığı bir çalışmada ise katılımcıların %59.4’ü en az bir, %8.7’si 5 

veya daha fazla olumsuz çocukluk deneyimi belirtmişlerdir. Katılımcıların travmatik 

yaşantılarının dağılımı; yaklaşık dörtte birinde (%25.9) sözlü taciz, %14.8’inde fiziksel 

istismar, %12.2’sinde cinsel istismar yaşantısı ve %16.3’ü aile içi şiddete tanık olma şeklinde 

bulunmuştur (58). 

2.2.5. Travmatik Yaşam Olaylarının Majör Depresif Bozukluk ile İlişkisi 

Travmatik olaylarla psikiyatrik bozukluklar arasındaki ilişkiyle ilgili pek çok görüş 

bulunmaktadır. Travmatik yaşantıların genetik özellikler, çevresel koşullar, kişilik yapısı, baş 

etme tutumları gibi diğer etkenlerle birleşerek ruhsal bozukluk gelişimini tetikleyebileceği 

belirtilmiştir (59,60). 
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Çalışmalarda travmatik yaşam olayları neticesinde nörogenez inhibisyonu ve/veya 

nörotoksisite yoluyla hastalığın ortaya çıkmasının tetiklendiği ya da prognozun olumsuz 

etkilendiği ifade edilmektedir (61,62). 

Erken dönemde karşılaşılan ihmal ve istismarlar, HPA aksında aşırı aktivasyona 

neden olarak hafıza üzerinde ve duygulanım kontrolünü sağlamada olumsuz bir etki 

oluşturmakta, kişinin hem depresyona yatkınlığını artırmakta hem de tedavi yanıtını 

etkilemektedir (63). 

Travmatik yaşantılara maruziyetin telomer boyunda kısalmaya yol açtığı ve striatum, 

hipokampüs ve ventral tegmental alanda BDNF ekspresyonunu baskıladığı da ortaya 

konmuştur (64,65). 

Travmatik yaşam olayları, kişinin kendisine ve dünyaya bakış açısında değişmelere 

neden olabilmekte, gelecekten beklentilerini de olumsuz yönde etkileyebilmektedir. 

Travmatik deneyimin zorlayıcılığıyla kişinin kendisine ve dünyaya ilişkin inançları ile yakın 

ilişkili olan umut duygusu zarar görebilir, bunun neticesinde travma sonrası stres belirtilerine 

depresyon belirtileri de eşlik edebilmektedir (66). 

Çocukluğunda istismar yaşamış bireylerin kendilerini suçlayıcı düşünceleri olduğu, 

özsaygılarının azaldığı, başkalarına güvenmekte zorluk yaşadıkları, duygusal apatiklik, sosyal 

içe çekilme, terk edilmişlik hissine sahip oldukları, ilişkilerinde çeşitli sorunlar oldukları, baş 

etme becerilerinde kısıtlılık olduğu, gelen çevresel verileri işleme süreçlerinde hatalar 

yapabildikleri, kişilerarası etkileşimde ret edilmeye hassas oldukları, gelişmemiş savunma 

mekanizmalarına sahip oldukları düşünülmektedir (67,68,69). 

Bağlanma teorisine göre, özellikle yakınları ve/veya bakım verenler tarafından ihmal 

ve istismara uğrayan çocuğun, kendisi ve diğerlerine dair düşünce, inanç ve beklentileri 

olumsuz yönde etkilenmektedir. Öğrenilmiş çaresizlik ile kişide uygun ve işlevsel olmayan 

baş etme yöntemlerinin kullanımı, MDB gelişimi açısından artmış riskle sonuçlanmaktadır 

(69,70). 

Çocukluk çağı travmalarının yetişkinlik döneminde depresyon riskini %50 civarında 

artırabildiği ve çocukluk çağı travması öyküsü olan depresyon tanılı hastalarda olmayanlara 

göre; hastalığın daha kötü gidişli olduğu, daha sık tekrarladığı, depresyonun bedensel 
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belirtilerinin daha yoğun görüldüğü, daha sık kendine zarar verme davranışı ve intihar girişimi 

bulunduğu bildirilmiştir (71,72,73,74) 

2.3. Karar Verme 

2.3.1. Karar Verme Kavramı 

Karar verme, bireyin deneyimleri aracılığıyla kazandığı bilgilerini, belirli bir andaki 

algısal ve emosyonel bilgi ile bütünleştirdiği, kar zarar analizi, sonuçları öngörme gibi farklı 

bilişsel süreçleri de gerçekleştirdiği ve olası tepkiler arasından uygun olanı seçtiği karmaşık 

bir işlevdir. Bu seçim bir davranış olarak gözlenebileceği gibi doğrudan ölçülemeyebilecek 

zihinsel bir performans olarak da kendini gösterebilir (75). 

Sıradan bir günde insanlar sabah kaçta uyanacakları, ne giyecekleri, okulda veya 

işyerinde ne yapacakları gibi farklı pek çok konuya dair kararlar alırlar. Bu kararlar, her ne 

kadar içerikleri ve duruma özgü ve önem seviyeleri bakımından birbirlerinden farklı olsa da 

ortak bir bilişsel altyapıyı paylaşmaktadırlar (75). 

Fiziksel ve mental sağlıklılık halinin sürdürülebilmesi ve bireysel hedefleri 

gerçekleştirebilmek için karar verme becerilerinin yerine getirilmesi gerekmektedir (76). 

Değişen ortam koşullarına adaptasyon geliştirebilmek için karar verme becerileri kullanılarak 

davranışsal stratejiler oluşturulmaktadır (77). Ölümlerin hatırı sayılır bir bölümünün öz-

düzenleme üzerindeki karar verme becerilerinin bozukluğundan kaynaklandığı öne 

sürülmektedir (76). 

Karar verecek kişi alternatifleri rasyonel bir biçimde, olasılık hesapları yaparak 

incelerken, kendi subjektif inançları, kişilik özellikleri, beklentileri vs. de kişinin kararları 

üzerinde etki göstermektedir (78). Karar vermenin; içinde bulunulan kültürel bağlamlardan, 

sosyo-emosyonel durumlardan ve adölesanlarda izlendiği üzere “arkadaş çevresi etkisi”nden 

(peer influence) bağımsız olmadığı da düşünülmektedir (76,79). 

Araştırmacılar karar verme davranışında duyguların öneminin altını çizmektedir. 

Loewenstein ve Lerner, duyguların karar verme üzerindeki etkilerini iki yola gösterdiklerini 

söylemektedir. Bunların ilki kişi karar verirken hissetiklerinin yaptığı değerlendirmeyi 

etkilemesi, ikincisi ise seçim sonucunda nasıl hissedeceğidir (80). 
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Karar vermeyle ilgili çalışmalar genelde iki bağlamda gerçekleştirilmektedir: risk 

koşulu ve belirsizlik koşulu. Bu koşullara ilişkin tanımlar şöyledir: Risk koşulunda her bir 

eylem belli bir sonuçlar setine neden olur ve bu sonuçlara ilişkin olasılıklar kişi tarafından 

bilinir. Belirsizlik koşulunda da her eylemin belli sonuçları olabilir ancak bu sonuçlara ilişkin 

olasılıklar hiçbir şekilde kişi tarafından bilinmez. 

Bechara ve arkadaşları belirsizlik koşulunda karar verme davranışının nörobiyolojik 

alt yapısını anlamak üzere somatik işaretleyici hipotezi (SİH) önermiştir (81). Konuyu 

araştırmak için birbirinden farklı ödül-ceza tarifeleri olan kart destelerini içeren Iowa Kumar 

Testi (IKT)’ni geliştirmişlerdir (82). 

IKT, ilk geliştirilen ve bu alanda en çok kullanılan karar verme testidir (81). Bu testte 

ödül, ceza ve belirsizlik durumlarının bulunması sebebiyle, gerçek hayattaki karar verme 

süreçlerini temsil ettiği düşünülmektedir (83). 

2.3.2. Karar Vermenin Nörobiyolojisi ve Somatik İşaretleyiciler Hipotezi 

Damasio’nun oluşturmuş olduğu somatik işaretleyici hipotezi (SİH); öğrenme, 

bellek, dil ve dikkat gibi yürütücü işlevleri korunmuş olsa da sosyal davranışlarında 

bozulmalar gelişen ve emosyonel bilgileri işlemlemede sorunlar yaşayan nöroloji hastalarının 

karar verme süreçlerinde bozulma olduğunu gözlenmesiyle ortaya atılmıştır. Damasio ve ark. 

karar vermede emosyonların rolü ve önemini vurgulamış; bulgularından yola çıkarak karar 

verme davranışı ve VMPFK bölge işleyişi arasındaki ilişkiyi ortaya koymak üzere belirsizlik 

koşulunda karar vermeyi gerektirecek IKT’yi tasarlamışlardır. 

Bu testte normal kontroller, VMPFK hasarı olanlara göre avantajlı kartlardan daha 

fazla sayıda seçim yapmışlarken, beyin hasarı olan grup seçme davranışını avantajlı olacak 

şekilde değiştirememiştir (81). Test sırasında, riskli kartlardan seçim yapmadan once sağlıklı 

kişilerin deri iletkenliklerinde artış izlenirken, VMPFK hasarı olan kişilerde iletkenlik 

düzeyinin düşük olması, bu bireylerin, olumsuz sonuçlara karşı kendilerini uyaracak bazı 

duygusal uyarılardan (somatik işaretler) mahrum olabilecekleri fikrini ortaya çıkarmıştır (84). 

Somatik işaretler, duygudurumun karar verme üzerindeki etkisine işaret eden bir 

çeşit alarm sinyalleridir. Bir “somatik durum” oluşturan duygu ve hislerin, öğrenme yoluyla 

belli senaryoların gelecekteki temsillerine ve beklenen sonuçlarına ilişkin çıkarımlarda 
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bulunmamızı sağlayan otonom sistemini de içine alan bir takım bedensel tepkilerdir. Somatik 

işaretleyici, dikkati belirli bir eylemin neden olabileceği istenmeyen sonuca yöneltmeye 

zorlar, otomatik bir alarm gibi çalışarak “eğer bu sonucu verecek seçeneği tercih edersen 

tehlikeye karşı dikkatli ol” şeklinde sinyal verir. Bu uyarı ile olumsuz sonuçlanacak seçimden 

kaçınılarak, diğer seçenekler arasından tercih yapma eğilimi ortaya çıkmaktadır. Somatik 

işaretleyicinin varlığı, büyük ihtimalle karar sürecinin isabetlilik oranını ve faydalılığını 

artırmakta iken yokluğu halinde bunları azaltır (81). Alternatifler arasından dezavantajlı seçim 

yapma durumu, seçimlerin olası sonuçları hakkında sinyal veren emosyonel 

mekanizmalardaki bir bozukluk nedeniyle gerçekleşmektedir (82). 

Somatik durumlar esnasında duyguları tetikleyen uyaranlar gerek dışardan gözlenen 

(beden duruşu, yüz ifadesi vs.) gerekse de dışardan gözlenmeyen (hormonal salınım, kalp 

atımı, kas kasılması vs.) değişikliklere neden olurlar. Böylelikle bu yanıtlar aracılığı ile 

beyinden belli nörotransmiterlerin salınımı meydana gelir ve bu salınım doğrultusunda 

hipotalamus vs. gibi diğer efektör organlara sinyal geçişi gerçekleşir (82). Yani değişik 

bölgelerde (duysal korteksler, limbik yapılar) dışsal ya da içsel uyaranlarla meydana gelen 

aktivitelerin zamansal birleşimlerinin kaydı, ventromedyal prefrontal korteksteki nöron 

grupları sayesinde burada sinyallenir ve sonra da hipotalamus ve beyin sapı çekirdeklerindeki 

somatik efektörler aktive olur. Fizyolojik olaylar zincirinde uygun bir somatik durum bedende 

gerçekten canlandırılır ve bundan doğan sinyaller özellikle somatoduysal alan ve insular 

korteksler olmak üzere kortikal ve subkortikal işlemleme alanlarına gönderilir. Bu da hislerin 

oluşmasında yardımcı somatik durum örüntülerinin oluşması, somatik durumun tetiklenmesi 

için gerekli eşiğin artması ya da düşmesi, işleyen hafızada yer alan DLPFK ve diğer yüksek 

düzey asosiasyon alanlarının aktive olmasıyla belli temsilllerin güçlenmesi ya da zayıflaması, 

motor yanıt ve davranışla ilgili alanların (striatum, anterior singulat, suplamanter motor alan 

vs.) aktive olmasına neden olur (81,82). 

Karar verirken, sonucun ne olacağına dair zihinsel temsiller de somatik bir durum 

oluşturabilir. Somatik durumların fizyolojik olarak tespit edilemediği durumlarda, en azından 

farklı nörotransmitter sistemlerinin aktivitelerinde değişiklikler izlenebilir. Yani amigdala, 

VMPFK, beyin sapı çekirdekleri karşılıklı bağlantıları sayesinde, bedeni işin içine katmadan 

sadece beyin seviyesinde doğrudan insula, somatoduysal alan ve/veya beyin sapı 
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çekirdeklerini aktive edebilir. Bedenin by-pass edilebileceği bu gibi koşullar -mış gibi beden 

döngüsü olarak adlandırılmıştır. 

Birincil başlatıcılar (primary inducers); doğuştan gelen ya da öğrenilmiş, zevk veren 

ya da kaçınmaya yol açan uyarılardır ve direkt olarak somatik bir yanıt verilir. Buna örnek 

olarak korku verici bir nesne ile karşılaşılması gösterilebilir. İkincil başlatıcılarsa (secondary 

inducers), birincil başlatıcının çağrıştırılmasını sağlayan düşünce ya da anılar olabilir. Vahşi 

bir hayvan tarafından saldırıya uğranıldığının hatırlanması ya da hayali, ikincil başlatıcıya 

örnek olarak verilebilir. Birincil başlatıcılarla somatik durumların harekete geçirilmesinde 

amigdala önemli bir role sahiptir. Birincil başlatıcılar normal şekilde geliştiğinde, ikincil 

başlatıcıların da bu zemin üzerinde normal gelişim göstermesi beklenmektedir (82). İkincil 

başlatıcılar, birincil başlatıcıyla harekete geçirilen somatik durum motifinin reaktivasyonuna 

neden olmaktadır. Birincil ya da ikincil başlatıcılarla somatik durumlar harekete 

geçirildiğinde, vücudun durumu hakkındaki veriler, santral sinir sistemine taşınmaktadır. 

Somatik durum sinyalleri nörotransmitter nöron gövdelerine aktarıldığında, terminallerden 

salınım paternini de etkileyebilmektedir; bu da yansıtıcı (reflective) sistemdeki biliş ve 

davranışlara aracılık eden nöronların sinaptik aktivitelerini değiştirecektir (82,85). 

SİH; karar vermeyi ve onun duygulardan nasıl etkilendiğini nöroanatomik ve bilişsel 

düzlemlerde ortaya koyan bir hipotezdir. Hipotez; karar verme işleminin, kortikal ya da 

subkortikal olarak biyolojik düzenleyici mekanizmaların işaretleyici sinyallerinden 

etkilenmesi üzerine temellendirilmiştir (82). 

Somatik işaretleyiciler, karar verme ve davranışları direkt olarak belirlemezler; 

bunlarda görevli mekanizmalar üzerinde düzenlemeler yaparak ve nörotransmitter 

seviyelerindeki değişimler ile karar verme süreçlerine etki edebildiği düşünülmektedir (85). 

Karar vermeye birçok nörotransmiter etki etmektedir; dopamin ödül sistemleri ve 

asosiyatif öğrenme, serotonin dürtüsellik ve emosyonlar, asetilkolin hafıza, noradrenalin 

dikkat ve uyarılmayı düzenleyerek karar verme süreçlerinde etki göstermektedirler (86,87). 

Karar verme fonksiyonunun ana sorumlusu olan VMPFK, süreçlerle ilgili duyusal, 

emosyonel ve öğrenme bilgilerini düzenlemektedir. Amigdala, emosyonel sinyalleri kodlayıp 

düzenlenmesinde, singulat korteks ise özellikle belirsiz durumlarda davranışların inhibisyonu 
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ve monitorize edilmesinde, DLPFK ise kompleks görevlerde çalışan belleğe ihtiyaç olduğu 

zamanlarda karar verme süreçlerinde rol almaktadır (88). 

Karar verme davranışı, birbirini izleyen üç farklı aşama sonunda ortaya konmaktadır. 

Birinci aşamada, mevcut verilerin değerlendirilip, olası seçenekler arasından tercihin 

belirlenmesi; ikinci aşama, bu seçimin yapılması; üçüncü aşama ise, seçim sonuçlarının 

deneyimlenip, değerlendirilmesidir. Birçok psikiyatrik hastalıkta bu süreçlerin farklı 

seviyelerinde düzensizlikler bulunmaktadır. 

2.3.3. Karar Verme ve Depresyon 

Dezavantajlı karar verme (IKT’de izlendiği üzere) ile pek çok psikopatolojik 

durumun (şizofreni, OKB, madde bağımlılığı, anoreksiya nervoza, kronik ağrı vb. gibi) ilişki 

içinde bulunduğu saptanmıştır (89,90). MDB hastalarında, karar verme mekanizmalarında 

sağlıklı kontrollere göre sapmalar izlenmiştir. MDB hastalarında, riskli sosyal kararlardan 

sorumlu lateral prefrontal-striatal/limbik nöronal ağlarda düzensizlikler görülmüştür ve bunun 

da bu hasta grubunun sosyal yeterliklerini sekteye uğrattığı düşünülmektedir (91). 

Adölesanlarla yapılan, karar vermenin ilk aşaması olan seçim yapmayı hedef alan bir 

fonksiyonel-MRG çalışmasının verilerine göre, MDB tanılı adölesanlarda sol dorsal OFK ve 

sağ kaudal anterior singulat kortekste sağlıklı kontrollere nazaran daha yoğun aktivasyon 

izlenmiştir (92) 

Karar verme ve emosyonlardan sorumlu tutulan bölgeler olan VMPFK ve OFK’ te 

meydana gelen patalojiler sonucunda duygu, duygudurum ve sosyal davranışta bozulmalar 

meydana gelmektedir ve bu kişiler seçim yapmaları gerektiğinde verdikleri kararlarının ani 

ödül getirmesi sebebiyle riskleri gözardı edebilmekte ve sosyal yaşamlarında olumsuz 

sonuçlarla karşılaşabilmektedirler (93). Kısa süreli seçimlerden ziyade uzun süreli seçimlere 

dayalı bir teori olan SİH’ e göre VMPFK ve amigdala somatik durumları tetikleyen önemli 

bölgelerdir; ancak VMPFK biliş ve duygulardan da etkilenen bir alandır (94). 

Duygudurum ve IKT performansıyla yapılan çalışmalar incelendiğinde 

duygudurumun karar verme ile bağlantısının olduğu ve negatif duygudurumun IKT 

performansını etkilediği görülmüştür (95). Bireylerin negatif duygudurumdayken avantajlı 
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kartlardan daha az kart seçtikleri, daha çok dezavantajlı kartlardan seçim yaptıkları 

gözlenmiştir (96). 

2.4. Çalışmanın Hipotezi 

1- Depresyon hastalarında karar verme, stresli yaşam olaylarından ve çocukluk çağı 

travmalarından olumsuz yönde etkilenir. 

2- Çocukluk çağı travması olan depresyon hastalarının, depresyondaki diğer 

hastalara göre karar vermede özsaygıları daha düşüktür. 

3- Çocukluk çağı travması olan depresyon hastaları, depresyondaki diğer hastalara 

göre uyumsuz karar verme stillerini daha çok kullanırlar. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmanın başlangıcında öncelikle Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Dekanlığı Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır. Aydın Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri polikliniklerine Haziran 2020- Temmuz 2021 

tarihleri arasında başvuran hastalardan çalışma kriterlerine uygun olanlar araştırmaya dahil 

edilmiştir. Araştırma konusuna ilişkin literatür temel alınarak yapılan ön değerlendirmede; 0.5 

orta etki büyüklüğü, minimum güç (power) %80 ve α=0.05 yanılma payı alınarak en az 102 

katılımcının ( 51 hasta grubu, 51 sağlıklı kontrol grubu) çalışmaya alınmasının uygun olduğu 

hesaplanmıştır. 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri polikliniklerine 

başvuran 18-65 yaş arası, SCID-5-CV ile MDB tanı kriterlerini karşılayan 70 hasta 

gönüllülük esas alınarak, sözlü ve yazılı onam formu alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Bu 

hastalardan ÇÇT ölçeğinden 36 puan ve üzeri alanlar ÇÇT yüksek düzeyde olanlar olarak 

gruplandırılmıştır. 

51 sağlıklı gönüllü, toplumdan, hastane ve Adnan Menderes Üniversitesi 

çalışanlarından, hastalarla yaş, cinsiyet, eğitim, medeni durum ve sosyoekonemik olarak 

benzer özelliklere sahip, mevcut herhangi bir ruhsal hastalığı ve çocukluk çağı travması 

öyküsü olmayan kişilerden seçilmesi hedeflenmiştir. 

3.2. Çalışmaya Alınma Kriterleri 

3.2.1. Hasta Grubunda Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

1. 18-65 yaş arası olmak 

2. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri polikliniklerine 

başvuruda bulunup yapılan klinik görüşme ve SCID-5-CV uygulaması sırasında majör 

depresif bozukluk tanısı almak 

3. Son 6 ayda psikiyatrik bir tedavi almamak 
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4. Çalışmada kullanılacak form ve ölçekleri eksiksiz olarak doldurabilecek kadar 

eğitim düzeyi ve bilişsel yetilere sahip olmak. 

5. Bilgilendirme sonucunda çalışmaya katılmaya onay vermiş olmak 

3.2.2. Sağlıklı kontrol grubunda çalışmaya alınma kriterleri 

1. 18-65 yaş arası olmak 

2. Herhangi bir psikiyatrik bir tanı almamış olmak 

3. Çocukluk çağı travmaları ölçeğinden 36 puan altında almak 

4. Çalışmada kullanılacak form ve ölçekleri eksiksiz olarak doldurabilecek kadar 

eğitim düzeyi ve bilişsel yetilere sahip olmak. 

5. Bilgilendirme sonucunda çalışmaya katılmaya onay vermiş olmak 

3.3. Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

3.3.1. Hasta Grubunda Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 

1- Ek bir psikiyatrik hastalık tanısı olmak 

2- Mental retardasyon 

3- Alkol/madde bağımlılığının bulunması 

4- Gebelik, laktasyon döneminde olmak 

5- Epilepsi, kafa travması gibi organik beyin bozukluğu yapacak nörolojik hastalıklar 

ve nörodejeneratif hastalık tanısı olmak 

6- Son 6 ay içinde psikotrop ilaç kullanımı olması 

7- Çalışmadan çıkmak istemesi 

3.3.2. Sağlıklı Kontrol Grubunda Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 
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1. Yapılan klinik görüşme ve SCID-5 uygulaması sırasında herhangi bir ruhsal 

hastalık kriterlerini karşılamak, 

2. Testleri eksik doldurmak 

3. Çalışmadan çıkmak istemesi 

3.4. Uygulanan Formlar ve Ölçekler 

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Hastaların sosyodemografik ve klinik özelliklerini ayrıntılı olarak kaydetmek için 

cinsiyet, yaş, ailede psikiyatrik bozukluk öyküsü, evlilik ve eğitim durumları gibi 

sosyodemografik özellikleri ayrıntılı olarak kaydedilmiştir. 

3.4.2. DSM-5 Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik Görüşmenin Klinisyen Versiyonu 

(SCID-5-CV) 

First ve arkadaşları tarafından DSM-5 Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik 

Görüşme (SCID-5) geliştirilmiştir. Yapılandırılmış görüşme, tanısal değerlendirmenin 

standart bir biçimde uygulanmasını sağlayarak tanının güvenilirliğinin ve DSM-V tanı 

ölçütlerinin taranmasını kolaylaştırarak tanıların geçerliliğinin arttırılması, belirtilerin 

sistematik olarak araştırılmasını sağlar. SCID-5, 10 modülden oluşmaktadır. Çalışmada 

duygudurum bozuklukları için araştırıcı sorular kullanılmıştır. Bilgi kaynakları hastanın 

kendisi, hastanın ailesi ve yakınları, sağlık ekibi, tıbbi kaynaklar ve gözlemler olmuştur. 

SCID-5-CV’ in Türkiye için uyarlama ve güvenirlik çalışmaları Elbir ve arkadaşları (2019) 

tarafından yapılmıştır. 

3.4.3. Beck Depresyon Ölçeği 

Beck ve ark. tarafından geliştirilen, depresif belirtilerin sorgulandığı 21 maddeli 

ölçekte kişinin son bir haftada kendini nasıl hissettiğini en iyi tanımlayan cümleyi belirtmesi 

istenmektedir. Ölçeğin amacı depresyon tanısı koymak değil depresyon belirtilerinin 

derecesini objektif olarak belirlemektir. Her bir maddede dört seçenek vardır ve 0–3 arası 

puanlama yapılmaktadır. Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışmaları Hisli ve ark. tarafından 

yapılmış, depresyon tanısı için kesme puanının 17 olduğu belirtilmiştir. Ölçekten en fazla 63 
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puan toplanır. Ölçeğin değerlendirilmesinde; 17-29 puan orta ve 30- 63 şiddetli depresyon 

olarak yorumlanmaktadır. 

 

3.4.4. Beck Anksiyete Ölçeği 

Beck ve ark. tarafından geliştirilmiş ve Türkçe’ye uyarlaması Ulusoy ve ark. (1993) 

tarafından yapılmıştır. Yirmi bir maddeden oluşan, 0-3 arası puanlanan bir kendini 

değerlendirme ölçeğidir. Kişiye sorulan sorularla sıkıntı duygusunun kendisini son bir 

haftadır ne ölçüde rahatsız ettiği sorgulanır. Puan Aralığı 0- 63’tür. Beck anksiyete 

derecelendirmesi: Hafif düzeyde anksiyete 8-15 puan, orta düzeyde anksiyete 16-25 puan, 

şiddetli düzeyde anksiyete 26-63 puandır. 

3.4.5. Çocukluk Çağı Ruhsal Travma Ölçeği  

Bernstein ve ark. tarafından geliştirilen bu değerlendirme aracı üç tanesi travmanın 

minimizasyonunu ölçen maddeler olmak üzere toplam 28 sorudan oluşmaktadır. Bu ölçek ile 

çocukluk çağı cinsel, fiziksel, duygusal istismarı ve duygusal ve fiziksel ihmalini konu alan 

beş alt puan ile bunların birleşiminden oluşan toplam puan elde edilmektedir. Önceki biçimi 

53 maddeden oluşmakta olan, ancak sonradan özgün yazarınca kısaltılan bu ölçek İngilizce 

özgün biçiminden konu üzerinde uzun yıllar deneyimi bulunan Vedat Şar tarafından 

Türkçe’ye çevrilmiş, her iki dile hakim bir uzman tarafından İngilizce’ye geri çevrilmiş, iki 

versiyon arasında tutarlılık sağlanmıştır. Ölçeğin ilk çevirisi ile pilot çalışma yapılmış, 

maddelerin anlaşılabilirliği görüldükten sonra ölçeğe son şekli verilmiştir. 

3.4.6. IOWA Kumar Testi Iowa Kumar testi (IKT) 

Karar verme davranışını değerlendirmek amacıyla tüm katılımcılara bilgisayar 

ortamında IKT uygulandı (128). IKT’yi geliştiren araştırmacılar testin ödül, ceza ve belirsizlik 

içermesi sebebiyle, gerçek yaşamdaki karar verme süreçlerini simüle ettiğini ileri 

sürmüşlerdir. Bechara ve Damasio tarafından karar verme, özellikle de belirsiz durumlarda 

karar verme davranışlarını ölçülebilmesi amacıyla geliştirilmiştir. İçellioğlu tarafından 

normatif verileri toplanmış olup, Güleç ve ekibi tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır. 
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Uygulama materyali olarak IKT nin bilgisayar versiyonu seçilmiştir. Hasta ekranda 

üzerlerinde A,B,C,D yazan dört kartı, kendisine başlangıçta verilen 2000 TL borcu, kazanç 

hanesini görmektedir. Kendisinden bir kart çekmesi istenir, seçim sonrasında ekranda ‘’50 TL 

kazandınız ya da 250 TL kaybettiniz ‘’ gibi uyarı belirir. Kendisine kartların nitelikleri ve ne 

ölçüde kazandırdıkları / kaybettirdikleri söylenmez. Oyunun amacının olabildiğince artı 

değerde bitirilmeye çalışılması, bunu yaparken kartlara dikkat edilmesi gerektiği eklenir. 

Toplamda 100 kart seçilir ama bu sayıdan kişinin haberi yoktur ve oyunun sonuna kadar 

devam etmesi söylenmekte, sistemin oyunun otomatik olarak sonlandıracağı baştan 

açıklanmaktadır. Kazanç ve kayıp için alt/üst limitlerden katılımcıya bahsedilmez. Oyun 

bitince verilere otomatik olarak dosya şeklinde kaydedilmektedir. IKT’de A ve B desteleri 

dezavantajlı destelerdir; oysa C ve D desteleri tercih edildiğinde net kazanç elde edilmektedir. 

IKT değerlendirilmesinde avantajlı deste seçim toplam net puanı (C+D)- (A+B) ve net kazanç 

kullanılmıştır. 

3.4.7. Melbourne Karar Verme Ölçeği I-II (MKVÖ I-II)  

Melbourne Karar Verme Ölçeği karar vermede özsaygı ve karar verme stillerini 

ölçmek için, Mann ve diğerleri (1998) tarafından geliştirilmiştir. Ölçeğin Türkçeye uyarlama 

çalışmaları Deniz (2004) tarafından yapılmıştır. Melbourne Karar Verme Ölçeği iki kısımdan 

oluşmaktadır. I. Kısım: Karar vermede öz saygı düzeyini belirlemeyi hedeflemektedir. 6 

madde ve 1 alt faktörün oluşturduğu ölçek 3’lü Likert tipidir. (1., 3., 5. Maddeler) normal 

şekilde; (2., 4., ve 6. Maddeler) ters şekilde puanlanmaktadır. Puanlama; doğru (2), bazen 

doğru (1) ve doğru değil (0) şeklinde yapılmaktadır. Ölçekten en fazla 12 puan 

alınabilmektedir. Yüksek puanlar karar vermede özsaygının yüksek olduğunu göstermektedir 

(Deniz, 2004). 22 maddeden oluşan II. Kısım ise karar verme stillerini ölçmektedir. Ölçeğin, 

Dikkatli Karar Verme Stili (2, 4, 6, 8, 12, 16), Kaçıngan Karar Verme Stili (3, 9, 11, 14, 17, 

19), Erteleyici Karar Verme Stili (5, 7, 10, 18, 21) ve Panik Karar Verme Stilidir (1, 13, 15, 

20, 22) olmak üzere dört alt boyutu bulunmaktadır. II. Kısımda tersi puanlama yoktur. Bu 

ölçek de ölçeğin birinci kısmıyla aynı şekilde yanıtlanmaktadır. Yüksek puanlar ilgili karar 

verme stilinin kullanıldığını göstermektedir. 

3.4.8. Dsm-5 için Yaşam Olayları Kontrol Listesi 
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Katılımcıların yaşamları boyunca maruz kaldıkları travmatik olayları taramak için 

tasarlanmış bir öz bildirim anketidir. Kişide maruz kalındığında strese yol açabileceği bilinen 

16 olay değerlendirir ve ilk 16 maddede yakalanmayan olağanüstü stresli olayları 

değerlendiren ek bir madde içerir. Resmi bir puanlama protokolü veya yorumu yoktur. 

Katılımcılar, ölçekte yer alan potansiyel travmatik olaya değişen düzeyde maruz kalma 

seviyelerini işaretler ve katılımcılar aynı travma tipinde birden fazla seviyede maruz kalma 

kutucuğunu işaretleyebilir. Anket toplam puan veya bileşik puan vermez. Weathers ve ark. 

tarafından 2013 yılında geliştirilmiş olup Türkçe geçerlilik ve güvenirlilik çalışması henüz 

yapılmamıştır. 

3.5. İstatiksel Yöntemler 

               Araştırma verileri SPSS 21.0 istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Tanımlayıcı sayım verileri sayı ve yüzde ile verilmiştir. Ölçüm verileri normal dağılıma 

uygunluk açısından Kolmogrov-Smirnov testi ve histogram ile değerlendirilmiştir. Normal 

dağılıma uyan ölçüm verileri mean±ss, uymayan ölçüm verileri median (min-max) değerleri 

ile sunulmuştur. İstatistiksel değerlendirmede ölçüm verilerini karşılaştırmada ikili gruplarda 

normal dağılıma uyum gösterenler için Student t testi, uymayanlar için Mann Whitney u testi 

kullanılmıştır. Sayım verilerinde bağımsız grupları değerlendirmek için Pearson Ki Kare testi 

yapılmıştır Ölçüm verilerinde üçlü bağımsız grupları değerlendirmek için normal dağılıma 

uyanlarda One way ANOVA, normal dağılıma uymayanlarda Kruskal Wallis testi yapılmıştır. 

Post Hoc değerlendirilmesi Bonferroni düzeltmesi ve Dunn testi (Dunnett’s T3) ile 

yapılmıştır. Ölçüm verilerinin korelasyonunu değerlendirmek için veriler normal dağılıma 

uyum göstermediği için Spearman Korelasyon testi uygulanmıştır. Tip I hata düzeyi 0,05 

olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Katılımcıların Sosyodemogrofik Değişkenler Bakımından Karşılaştırılması 

Çalışmaya 121 kişi dahil olmuştur. Çalışmaya dahil olan kişilerin %43,0’ı (n:52) 

hasta ve ÇÇT olan, %14,9’u (n:18) hasta ve ÇÇT olmayan, %42,1’i (n:51) kontrol grubudur. 

Hasta-ÇÇT olan grubun yaş ortalaması 34,78±10,84, hasta-ÇÇT olmayan grubun 

37,27±12,15, kontrol grubunun ise 35,98±9,35’tir. Hasta-ÇÇT olanların %78,8’i, hasta- ÇÇT 

olmayanların %66,7’si, kontrol grubunun ise 24,5’i kadındır. 

Gruplar arasında sosyodemografik özellikler arasındaki farkı incelendiğinde çalışma 

durumu, bireysel gelir ve aile geliri için istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır, fark üç 

grup için de incelenmiştir. Kontrol grubunun hasta olan iki gruba göre daha çok çalışıyor 

durumda olduğu, bireysel ve aile gelirinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Katılımcıların 

sosyodemografik özellikleri ile ilgili detaylı bilgiler Tablo I’de sunulmuştur. 
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Tablo I. Katılımcıların sosyodemografik özellikleri ve gruplar arasındaki ilişkisi 

  Hasta-ÇÇT Yüksek 
Düzey (n:52) 

Hasta-ÇÇT Düşük 
Düzey (n:18) 

Kontrol (n:51) 
 

  n % n % n % p 
Yaş (yıl) (mean, ss)  34,78 10,84 37,27 12,15 35,98 9,35 0,658** 

Cinsiyet 
Kadın 41 78,8 12 66,7 38 74,5 

0,581* 
Erkek 11 21,2 6 33,3 13 25,5 

Eğitim durumu 

İlkokul 15 28,8 6 33,3 8 15,7 

0,399* 
Ortaokul 3 5,8 0 0,0 6 11,8 
Lise 17 32,7 7 38,9 17 23,3 
Üniversite 17 32,7 5 27,8 20 39,2 

Çalışma durumu 

Çalışıyor 24 46,2 7 38,9 42 82,4 

<0,001* 
Çalışmıyor (emekli, 
öğrenci, işsiz, ev 
hanımı) 

28 53,8 11 61,1 9 17,6 

Medeni durum 
Bekar 17 32,7 7 38,9 14 27,5 

0,924* Evli 28 53,8 9 50,0 30 58,8 
Boşanmış/Dul 7 13,5 2 11,1 7 13,7 

Hanede yaşadığı kişiler 

Eş ve çocuk (lar) 29 55,8 9 50,0 31 60,8 

0,716* 
Anne, baba ve kardeş 
(ler) 

18 34,6 7 38,9 15 29,4 

Arkadaş (lar) 5 9,6 1 5,6 3 5,9 
Yalnız 0 0,0 1 5,6 2 3,9 

Yetiştiği çevre 
Kentsel 26 50,0 14 77,8 33 64,7 

0,084* Kırsal 26 50,0 4 22,2 18 35,3 
Eğitim süresi (yıl) (median, min-max)  12 4-20 11 4-17 14 4-24 0,213*** 
Bireysel gelir (TL) (median, min-max)  1000 0-8000 1300 0-5000 3200 0-8000 <0,001*** 
Aile gelir (TL) (median, min-max)  3000 0-25000 4000 0-7000 6000 2000-15000 <0,001*** 
Çocuk sayısı (median, min-max)  2 0-4 1 0-3 1 0-4 0,434*** 

*Pearson ki kare testi, **One way ANOVA testi, *** Kruskal Wallis testi 
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Katılımcılar arasında hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olanların %22,7’sinde, hasta-ÇÇT 

düşük düzeyde olanların %21,2’sinde, kontrol grubunun ise %29,4’ünde ailede psikiyatrik 

hastalık vardır. Hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olanların %36,5’i, hasta-ÇÇT düşük düzeyde 

olanların %27,7’si, kontrol grubunun ise %25,4’ü şu an sigara içmektedir. Hasta-ÇÇT yüksek 

düzeyde olanların %23,1’i, hasta- ÇÇT düşük düzeyde olanların %16,7’si, kontrol grubunun 

ise %27,5’i alkol kullanmaktadır. 

Gruplar arasında psikiyatrik, klinik özellikleri ve yaşam davranışları arasındaki farkı 

incelendiğinde ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grubunun, ÇÇT düşük düzeyde olan hasta 

grubuna göre psikiyatrik ilaç kulanım süresinin daha uzun olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grupta ÇÇT düşük düzeyde olan hasta gruba göre intihar 

girişimi yaşının daha küçük olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

Gruplar arasında geçmişte psikiyatrik ilaç kullanımı, intihar girişiminde bulunma, ilk 

yakınmaların başlama yaşı ve depresif atak sayısı için istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır, fark üç durum için de incelendiğinde bu farkın kontrol grubundan kaynaklandığı 

görülmüştür. 

Katılımcıların psikiyatrik, klinik özellikleri ve yaşam davranışları ile ilgili tüm 

detaylar Tablo II’de verilmiştir. 
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Tablo II. Katılımcıların gruplara göre klinik özellikleri ve yaşam davranışları 

  
Hasta-ÇÇT 

Yüksek Düzey 
(n:52) 

Hasta-ÇÇT 
Düşük Düzey 

(n:18) 

Kontrol 
(n:51) 

 

  n % n % n % p 

Ailede psikiyatrik hastalık 
Yok 35 67,3 14 77,8 36 70,6 

0,702* 
Var 17 22,7 4 21,2 15 29,4 

Nikotin kullanımı 
Hiç içmedim 25 48,1 10 55,6 24 47,1 

0,514* İçtim bıraktım 8 15,4 3 16,7 14 27,5 
Şu an içiyorum 19 36,5 5 27,7 13 25,4 

Alkol kullanımı Yok 40 76,9 15 83,3 43 84,3 
0,610* 

Var 12 23,1 3 16,7 8 15,7 

Kullandığı psikiyatrik ilaç (6 aydan öncesi) 
Yok 29 55,8 10 55,6 44 86,3 

0,002* 
Var 23 44,2 8 44,4 6 13,7 

Geçmiş psikiyatrik ilaç kullanım süresi (ay) (median, min-max) 
(n:31) 

 24 1-100 10 1-48 0 0-48 <0,001** 

Yatarak tedavi 
Yok 48 92,3 18 100,0 51 100,0 

0,064* 
Var 4 7,7 0 0,0 0 0,0 

Ek hastalık 
Yok 37 71,2 10 55,6 37 72,5 

0,379* 
Var 15 28,8 8 44,4 14 27,5 

Kullandığı psikiyatri dışı ilaç 
Yok 40 76,9 10 55,6 40 78,4 

0,138* 
Var 12 23,1 8 44,4 11 21,6 

Terapi öyküsü 
Yok 51 98,1 18 100,0 51 100,0 

0,512* 
Var 1 1,9 0 0,0 0 0,0 

İntihar girişimi Yok 37 71,2 15 83,3 51 100,0 
0,001* 

Var 15 28,8 3 16,7 0 0,0 
İntihar girişimi yaşı (median, min-max)  19 11-44 43 35-50 - - <0,001** 
İlk yakınmaların başlangıcı (ay önce) (median, min-max)  27 1-300 12 50-180 0 0-240 <0,001** 
Depresif atak sayısı (median, min-max)  2 1-7 1 1-3 0 0-2 <0,001** 

*Pearson ki kare testi, ** Kruskal Wallis testi 
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4.2. Katılımcıların Olumsuz Yaşam Olayları Yaşama Durumları Bakımından 

Karşılaştırılması 

Doğal afet yaşama olayının, hasta gruplarına göre yaşama durumu incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0,036). İleri analiz yapıldığında farkın 

hasta-ÇÇT düşük düzeyde olan grupla kontrol grubu arasında daha belirgin olduğu, kontrol 

grubunda bizzat yaşayanların ve öğrenenlerin daha çok, şahit olanların ve kendisine uygun 

olmayanların daha az olduğu saptanmıştır (Tablo IIIa). 

Fiziksel saldırı yaşama olayı konusunda hasta gruplarına göre yaşama durumu 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0,003). İleri analiz 

yapıldığında farkın hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olan ve hasta-ÇÇT düşük düzeyde olan 

gruplar arasında daha belirgin olduğu, hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olan grupta bizzat 

yaşayanların ve şahit olanların daha çok, öğrenenlerin ve kendisine uygun olmayanların daha 

az olduğu saptanmıştır (Tablo IIIa). 

Katılımcıların gruplara göre yaşam olayları yaşama durumları ile ilgili detaylar Tablo 

IIIa ve IIIb’de verilmiştir. 
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Tablo IIIa. Katılımcıların gruplara göre olumsuz yaşam olayları durumlarının incelenmesi 

  
Bizzat 

yaşadım 
Şahit oldum Öğrendim 

İşimin 
gereği 

Emin 
değilim 

Bana uygun 
değil  

  n % n % n % n % n % n % p 

Doğal afet 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 27 51,9 8 15,4 6 11,5 0 0,0 1 1,9 10 19,2 

0,036 
Hasta-ÇÇT düşük düzeuy 
(n:18) 

4 22,2 4 22,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 10 55,6 

Kontrol (n:51) 29 56,9 2 3,9 4 7,8 1 2,0 2 3,9 13 25,5 

Yangın patlama 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 8 15,4 8 15,4 4 7,7 1 1,9 2 3,8 29 55,8 

0,133 Hasta-ÇÇT yok (n:18) 1 5,6 0 0,0 1 5,6 0 0,0 0 0,0 16 88,9 
Kontrol (n:51) 2 3,9 9 17,6 10 19,6 1 2,0 2 3,9 27 52,9 

Seyahat 
ederken kaza 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 16 30,8 7 13,5 4 7,7 1 1,9 0 0,0 24 46,2 
0,093 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 7 38,9 1 5,6 2 11,1 0 0,0 0 0,0 8 44,4 

Kontrol (n:51) 16 31,4 12 23,5 11 21,6 2 3,9 1 2,0 9 17,6 
İşte, evde ya da 
etkinlikte ciddi 
kaza 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 5 9,6 5 9,6 4 7,7 2 3,8 3 5,8 33 63,5 
0,784 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 1 5,6 2 11,1 1 5,6 1 5,6 1 5,6 12 66,7 

Kontrol (n:51) 5 9,8 8 15,7 7 13,7 0 0,0 5 9,8 26 51,0 

Zehirli maddeye 
maruz kalma 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 7 13,5 3 5,8 1 1,9 2 3,8 4 7,7 35 67,3 
0,651 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 1 5,6 0 0,0 2 11,1 0 0,0 1 5,6 14 77,8 

Kontrol (n:51) 2 3,9 2 3,9 3 5,9 2 3,9 3 5,9 39 76,5 

Fiziksel saldırı 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 20 38,5 5 9,6 3 5,8 1 1,9 0 0,0 23 44,2 

0,003 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 1 5,6 1 5,6 2 11,1 0 0,0 3 16,7 11 61,1 
Kontrol (n:51) 16 31,4 4 7,8 4 7,8 4 7,8 0 0,0 23 45,1 

Silahlı saldırı 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 7 13,5 3 5,8 5 9,6 1 1,9 3 5,8 33 63,5 

0,505 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 0 0,0 1 5,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 17 94,4 
Kontrol (n:51) 4 7,8 2 3,9 3 5,9 0 0,0 2 3,9 40 78,4 

Cinsel saldırı 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 11 21,2 0 0,0 3 5,8 1 1,9 1 1,9 36 69,2 

0,090 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 2 11,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 16 88,9 
Kontrol (n:51) 1 2,0 0 0,0 3 5,9 0 0,0 0 0,0 47 92,2 

*Pearson ki kare testi 

  



37 

Tablo IIIb. Katılımcıların gruplara göre olumsuz yaşam olayları durumlarının incelenmesi 

  
Bizzat 

yaşadım 
Şahit oldum Öğrendim İşimin gereği Emin 

değilim 
Bana uygun 

değil  

  n % n % n % n % n % n % p 

Diğer istenmeyen/ 
rahatsızlık veren 
cinsel deneyim 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

7 13,5 1 1,9 2 3,8 1 1,9 4 7,7 37 71,2 

0,834 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

2 11,1 0 0,0 1 5,6 0 0,0 1 5,6 14 77,8 

Kontrol (n:51) 3 5,9 1 2,0 2 3,9 0 0,0 1 2,0 44 86,3 

Savaş bölgesinde 
çatışmaya girme 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

2 3,8 1 1,9 2 3,8 0 0,0 1 1,9 46 88,5 

0,557 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 18 100,0 

Kontrol (n:51) 0 0,0 2 3,9 0 0,0 0 0,0 1 2,0 48 94,1 

Esaret 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

2 3,8 0 0,0 1 1,9 1 1,9 1 1,9 47 90,4 

0,662 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 18 100,0 

Kontrol (n:51) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 1 2,0 50 98,0 

Yaşamı tehdit eden 
hastalık/yaralanma 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

6 11,5 4 7,7 5 9,6 0 0,0 1 1,9 36 69,2 

0,673 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

3 16,8 2 11,1 0 0,0 0 0,0 1 5,6 12 66,7 

Kontrol (n:51) 4 7,8 3 5,9 6 11,8 1 2,0 0 0,0 37 72,5 

Ciddi ızdırap çekme 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

12 23,1 0 0,0 1 1,9 1 1,9 5 9,6 33 63,5 

0,284 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

1 5,6 2 11,1 0 0,0 0 0,0 3 16,7 12 66,7 

Kontrol (n:51) 6 11,8 3 5,9 1 2,0 0 0,0 3 5,9 38 74,5 

Ani vahşice ölüm 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

3 5,8 6 11,5 4 7,7 2 3,8 1 1,9 36 69,2 

0,362 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

0 0,0 1 5,6 0 0,0 0 0,0 1 5,6 16 88,9 

Kontrol (n:51) 0 0,0 2 3,9 2 3,9 1 2,0 1 2,0 45 88,2 
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Tablo IIIb. Katılımcıların gruplara göre yaşam olayları yaşama durumlarının incelenmesi (Devamı) 

  
Bizzat 

yaşadım 
Şahit oldum Öğrendim İşimin gereği Emin 

değilim 
Bana uygun 

değil  

  n % n % n % n % n % n % p 

Ani kaza sonucu ölüm 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

3 5,8 6 11,5 9 17,3 0 0,0 0 0,0 34 65,4 

0,063 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

0 0,0 2 11,1 0 0,0 0 0,0 2 11,1 14 77,8 

Kontrol (n:51) 0 0,0 5 9,8 11 21,6 3 5,9 3 5,9 29 56,9 

Başkasının 
yaralanmasına/ölümü
ne sebep olma 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

1 1,9 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 5,8 48 92,3 

0,658 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,6 17 94,4 

Kontrol (n:51) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 50 98,0 

Herhangi başka 
stresli olay 

Hasta-ÇÇT yüksek düzey 
(n:52) 

18 34,6 3 5,8 4 7,7 2 3,8 5 9,6 20 38,5 

0,218 Hasta-ÇÇT düşük düzey 
(n:18) 

6 33,3 1 5,6 1 5,6 1 5,6 5 27,8 4 22,2 

Kontrol (n:51) 8 15,7 5 9,8 4 7,8 8 15,7 7 13,7 19 37,3 

*Pearson ki kare testi 
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4.3. Katılımcıların Klinik Ölçek Puanları Bakımından Karşılaştırıması 

Katılımcıların gruplara göre istismar ve ihmal skoru arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın hasta-ÇÇT yüksek 

düzeyde olan grupla kontrol grubun arasından kaynaklandığı saptanmıştır (Tablo IV). 

Hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olan grupta ÇÇT ölçeği alt boyutları için ortalama 

puanları cinsel istismar için 7,15±3,67, duygusal istismar için 11,26±4,48, fiziksel istismar 

için 7,32±4,35, duygusal ihmal için 16,09±3,98, fiziksel ihmal için 10,07±3,68 saptanmıştır 

(Tablo IV). 
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Tablo IV. Katılımcıların gruplara göre ÇÇT ölçeği alt boyutlarının incelenmesi 

 Cinsel İstismar Duygusal İstismar Fiziksel İstismar Duygusal İhmal Fiziksel İhmal 

 
Median (min-

max)/Mean±sd 
Median (min-

max)/Mean±sd 
Median (min-max) 

/Mean±sd 
Median (min-max) 

/Mean±sd 
Median (min-max) 

/Mean±sd 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 5 (5-20) / 7,15±3,67 11 (5-25) / 11,26±4,48 5 (5-25) / 7,32±4,35 15 (10-25) / 16,09±3,98 9,5 (5-20) / 10,07±3,68 
Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 5 (5-5) / 5,00±0,00 5 (5-7) /5,66±0,90 5 (5-6) /5,05±0,23 8,5 (5-12) / 8,50±2,38 6 (5-8) / 6,11±1,18 

Kontrol (n:51) 5 (5-5) / 5,00±0,00 5 (5-7) / 5,64±0,77 5 (5-6) /5,15±0,36 9 (5-12) / 8,37±1,92 6 (5-8) / 6,31±1,17 
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

*Kruskal wallis testi 
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Katılımcıların gruplara göre BDÖ kategorileri arasındaki ilişki incelendiğinde, ÇÇT 

yüksek düzeyde olan hastaların, ÇÇT düşük düzeyde olan hastalara göre BDÖ’ ne göre daha 

şiddetli grupta olduğu saptanmıştır (p=0,029) (Tablo V). 

Tablo V. Katılımcıların gruplara göre Beck Depresyon Ölçeği kategorileri arasındaki ilişki 

 Beck Depresyon Ölçeği  
 Orta Şiddetli  
 n (%) n (%) p 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 25 (48,1) 27 (51,9) 

0,029 
Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 14 (77,8) 4 (22,2) 

*Pearson ki kare testi 

Katılımcıların gruplara göre Beck Anksiyete kategorileri arasındaki ilişki 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0,001). İlişki detaylı 

incelendiğinde farkın kontrol grubundan kaynaklandığı saptanmıştır (Tablo VI). 

Tablo VI. Katılımcıların gruplara göre Beck Anksiyete Ölçeği kategorileri arasındaki ilişki 

 Beck Anksiyete Ölçeği  
 Hafif Orta Yüksek  
 n (%) n (%) n (%) p 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 5 (10,6) 15 (31,9) 27 (57,5) 

<0,001 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 1 (6,3) 8 (50,0) 7 (43,8) 
Kontrol (n:51) 6 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

*Pearson ki kare testi 

Katılımcıların gruplara göre karar verme skorlarının (MKVÖ) ilişkisi incelendiğinde 

karar vermede özsaygıda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın kontrol grubundan kaynaklandığı, kontrol grubunda 

depresyon olan her iki gruba göre karar vermede özsaygı skoru daha yüksek saptanmıştır 

(p<0,001) (Tablo VII). 

Tablo VII. Katılımcıların gruplara göre MKVÖ-1 skorlarının ilişkisi 

 MKVÖ-1  
 Median (min-max) p 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 6 (1-12) 

<0,001 Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 7 (2-11) 
Kontrol (n:51) 10 (6-12) 

*Kruskal wallis testi 
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Katılımcıların gruplara göre karar verme tipleri arasındaki (MKVÖ-2) ilişki 

incelendiğinde dikkatli tip için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın kontrol grubundan kaynaklandığı, 

kontrol grubunun depresyon olan her iki gruba göre karar vermede dikkatli tip skoru daha 

yüksek saptanmıştır (p=0,031) (Tablo VIII). 

Katılımcıların gruplara göre karar verme tipleri arasındaki (MKVÖ-2) ilişki 

incelendiğinde kaçıngan tip için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın kontrol grubundan kaynaklandığı, 

kontrol grubunun depresyon olan her iki gruba göre karar vermede kaçıngan tip skoru daha 

düşük saptanmıştır (p<0,001) (Tablo VIII). 

Katılımcıların gruplara göre karar verme tipleri arasındaki (MKVÖ-2) ilişki 

incelendiğinde erteleyici tip için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın kontrol grubundan kaynaklandığı, 

kontrol grubunun depresyon olan her iki gruba göre karar vermede erteleyici tip skoru daha 

düşük saptanmıştır (p<0,001) (Tablo VIII). 

Katılımcıların gruplara göre karar verme tipleri arasındaki (MKVÖ-2) ilişki 

incelendiğinde panik tip için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. İlişki detaylı incelendiğinde esas farkın kontrol grubundan kaynaklandığı, 

kontrol grubunun depresyon olan her iki gruba göre karar vermede panik tip skoru daha düşük 

saptanmıştır (p <0,001) (Tablo VIII). 

Tablo VIII. Katılımcıların gruplara göre MKVÖ-2 skorlarının ilişkisi 

 Karar Verme Tipi 
 Dikkatli Kaçıngan Erteleyici Panik 

 
Median 

(min-max) 
Median 

(min-max) 
Median 

(min-max) 
Median 

(min-max) 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 8 (2-12) 6,5 (0-12) 6,5 (0-10) 7 (2-10) 
Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 9 (6-12) 6 (0-10) 5,5 (0-9) 5 (1-10) 

Kontrol (n:51) 10 (5-12) 3 (0-10) 3 (0-7) 3 (0-7) 
p 0,031 <0,001 <0,001 <0,001 

*Kruskal wallis testi 

Katılımcıların gruplara göre IKT skorlarının ilişkisi incelendiğinde toplam kazanç 

skorunun hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olan grupta 2025 (30-6760), hasta-ÇÇT düşük düzeyde 
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olan grupta 2060 (285-5038), kontrol grubunda 2205 (300-4110) olduğu görülmüş, 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Net skorun hasta-ÇÇT yüksek düzeyde 

olan grupta -2 [ (-42)-30], hasta-ÇÇT düşük düzeyde olan grupta 0 [ (-20)-24)], kontrol 

grubunda 0 [ (-20)-28)] olduğu görülmüş, istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 

(Tablo IX). 

Tablo IX. Katılımcıların gruplara göre IKT skorlarının ilişkisi 

 IKT 
 Toplam kazanç Net skor 
 Median (min-max) Median (min-max) 
Hasta-ÇÇT yüksek düzey (n:52) 2025 (30-6760) -2 [ (-42)-30] 
Hasta-ÇÇT düşük düzey (n:18) 2060 (285-5038) 0 [ (-20)-24)] 
Kontrol (n:51) 2205 (300-4110) 0 [ (-20)-28)] 
p 0,971 0,426 

*Kruskal wallis testi 

4.4. Katılımcıların Klinik Ölçek Puanları ile Karar Verme Ölçekleri Arasındaki 
İlişkinin İncelenmesi 

Hastalarda ÇÇT ölçeği skoru ile kumar testi ve karar verme tiplerinin korelasyon 

ilişkisi incelenmiştir. ÇÇT ölçeği skoru ile karar verme tiplerinde dikkatli tiple negatif yönlü 

zayıf düzeyde, panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır (Tablo X). 

Tablo X. Hasta grubunda ÇÇT ölçeği puanı ile IKT skorları ve MKVÖ-1,2 puanlarının 

ilişkisi 

 
 

ÇÇT ölçeği 

skoru 

Karar vermede özsaygı 
r -0,126 

p 0,298 

Dikkatli tip 
r -0,313 

p 0,008 

Kaçıngan tip 
r 0,178 

p 0,140 

Erteleyici tip 
r 0,183 

p 0,130 

Panik tip 
r 0,289 

p 0,015 

IKT Toplam kazanç r 0,066 
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p 0,591 

IKT Net skor 
r -0,120 

p 0,326 

*Spearman koralasyon testi 

 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grupta kumar testi ve karar verme tiplerinin istismar 

ve ihmal skorları ile korelasyonu incelenmiştir. Kumar testinde toplam kazanç skoru ile 

fiziksel ihmal skoru arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır (p=0,026). 

Diğer korelasyon ilişkileri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (Tablo 

XI). 

Tablo XI. ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grupta IKT skorları ve MKVÖ- 1,2 ölçek 

puanlarının istismar ve ihmal puanları ile korelasyonu 

 
 

Cinsel 
İstismar 

Duygusal 
İstismar 

Fiziksel 
İstismar 

Duygusal 
İhmal 

Fiziksel 
İhmal 

Karar vermede 
özsaygı 

r -0,059 -0,016 0,216 0,019 -0,034 
p 0,680 0,910 0,124 0,895 0,808 

Dikkatli 
r -0,044 -0,145 0,043 -0,179 -0,092 
p 0,758 0,306 0,763 0,205 0,517 

Kaçıngan 
r -0,067 -0,070 0,043 -0,179 -0,092 
p 0,635 0,623 0,760 0,205 0,517 

Erteleyici 
r 0,130 0,064 0,145 0,175 0,100 
p 0,359 0,650 0,305 0,216 0,481 

Panik 
r 0,105 0,204 0,049 0,077 0,057 
p 0,458 0,146 0,732 0,588 0,690 

Toplam kazanç 
r -0,034 0,017 -0,142 0,033 0,312 
p 0,813 0,908 0,321 0,820 0,026 

Net skor 
r -0,028 0,053 -0,079 0,065 0,010 
p 0,847 0,712 0,581 0,651 0,947 

*Spearman koralasyon testi 

  

Hastalarda Beck Depresyon ve Anksiyete ölçeği skoru ile karar verme tiplerinin 

korelasyon ilişkisi incelenmiştir. Beck Depresyon ölçeği skoru ile karar vermede özsaygı 

arasında negatif yönlü zayıf düzeyde, karar verme tiplerinde dikkatli tiple negatif yönlü zayıf 

düzeyde, kaçıngan, erteleyici ve panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon 

saptanmıştır. Beck Anksiyete ölçeği skoru ile karar verme tiplerinde kaçıngan ve panik tiple 

pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır (Tablo XII).  
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Tablo XII. Hasta grupta Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği puanı ile MKVÖ puanlarının 

ilişkisi  

  BDÖ BAÖ 

Karar vermede özsaygı 
r -0,365 -0,121 

p 0,002 0,317 

Dikkatli tip 
r -0,263 -0,138 

p 0,028 0,253 

Kaçıngan tip 
r 0,262 0,246 

p 0,028 0,040 

Erteleyici tip 
r 0,364 0,233 

p 0,002 0,053 

Panik tip 
r 0,351 0,242 

p 0,003 0,044 

*Spearman koralasyon testi 

 

 

Hastalarda ÇÇT ölçeği, Beck depresyon ve anksiyete ölçeği puanının dikkatli tip puanına 
etkisi değerlendirilmiş, ilişki istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır (Tablo XIII ). 

Tablo XIII. Hastalarda ÇÇT ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği puanının dikkatli 

tip puanına etkisinin lineer regresyonla değerlendirilmesi 

    Dikkatli tip 

Değişkenler β SE t p Exp(β) %95 CI 

ÇÇT -0,028 0,022 -1,252 0,215 -0,159 -0,072-0,016 

BDÖ -0,075 0,041 -1,838 0,071 -0,245 -0,157-0,006 

BAÖ -0,006 0,030 -0,199 0,842 -0,025 -0,065-0,054 

R Square:0,124; p:0,032 

 

 

Hastalarda ÇÇT ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği puanının panik tip puanına 
etkisi değerlendirilmiş, Beck depresyon ölçeğindeki 1 birim puanlık artışın panik tip skorunda 
0.29 birimlik puan artışına sebep olduğu saptanmıştır (Tablo XIV). 

Tablo XIV. Hastalarda ÇÇT ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği skorunun panik tip 
puanına etkisinin lineer regresyonla değerlendirilmesi 
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    Panik tip 

Değişkenler β SE t p Exp(β) %95 CI 

ÇÇT 0,014 0,019 0,759 0,451 0,095 -0,024-0,052 

BDÖ 0,079 0,035 2,242 0,028 0,295 0,009-0,149 

BAÖ 0,018 0,026 0,719 0,475 0,089 -0,033-0,070 

R Square:0,151; p:0,012 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

1-Çalışmaya Katılan Grupların Sosyodemografik ve Klinik Özellikleri 

Dikkat eksikliği, hafızada bozulmalar, düşünce akışında yavaşlama ve karar vermede 

zorluklar gibi bazı nörobilişsel alanlardaki şikayetler, depresyonlu hastalar tarafından sıklıkla 

bildirilmektedir ve bunların görülme sıklığı % 81'e kadar çıkmaktadır (1). DSM-5 ölçütlerinde 

kararsızlık, düşünme ve konsantrasyon güçlüğü ile birlikte MDB tanı kriterleri olarak yer 

almaktadır (2). 

Çalışmamıza MDB tanılı hastalarda karar verme bozukluklarını incelemek ve karar 

vermede ÇÇT ve olumsuz yaşam olaylarının etkisini araştırmak amacıyla 70 MDB tanısı alan 

hasta ve 51 sağlıklı gönüllü olmak üzere 121 kişi dahil olmuştur. 

Bu 121 kişiden, %43,0’ı (n:52) yüksek düzeyde ÇÇT olan MDB tanılı, %14,9’u 

(n:18) düşük düzeyde ÇÇT olan MDB tanılı, %42,1’i (n:51) sağlıklı kontrol olarak 

gruplandırılmıştır. 

Hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olanların %78,8’i, hasta- ÇÇT düşük düzeyde olanların 

%66,7’si, kontrol grubunun ise 74,5’i kadındır. Hasta-ÇÇT yüksek düzeyde olan grubun yaş 

ortalaması 34,78±10,84, hasta-ÇÇT düşük düzeyde olan grubun 37,27±12,15, kontrol 

grubunun ise 35,98±9,35’tir. 
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Depresyon, hemen her yaşta görülebilen bir hastalık olmakla birlikte özellikle orta 

yaş grubunda daha sık görülmektedir ve kadınlarda erkeklere göre görülme sıklığı yaklaşık 2 

kat daha fazladır (3,4). 

Bu bakımdan, araştırmamıza dahil olan hastaların yaş ortalamalarının epidemiyolojik 

çalışmalardakine benzer olmasına rağmen, cinsiyet dağılımına bakıldığında kadın 

hakimiyetinin daha belirgin olduğu görüldü. Kadınlarda, daha önce araştırmacılar tarafından 

öne sürülen genetik, hormonal, beyin yapısı farklılıklarının yanında, kadının toplumdaki yeri, 

sorunlarla baş etme tarzı gibi birçok biyopsikososyal faktör bu farklılıkta rol oynuyor olabilir 

(25). Erkeklerin hastalığa ilişkin tutumlar ve damgalanma kaygısına bağlı daha az yardım 

arayışı da bu farklılığa katkı sağlıyor olabilir (99). Bunların yanında kadın oranının, toplumda 

görülenden daha fazla olmasının bir nedeni de çalışmamızdaki katılımcıların polikliniğe 

başvuranlar arasında seçilmesi ve bu araştırmaya katılmayı kabul etme oranının kadınlarda 

daha fazla olmasının yer alabileceği düşünüldü. Gruplardaki erkek sayısının düşüklüğü 

bulguların genellenebilirliği açısından sorun olabilse de, gruplar arasında cinsiyet dağılımı 

benzer olmuştur. 

Karar verme becerilerine ait değişkenleri kontrol edebilmek amacıyla hem depresyon 

hastalarının hem de sağlıklı gönüllülerin son 6 ayda herhangi bir psikotrop ilaç kullanımının 

olmaması, nörokognitif hastalığının olmaması, alkol kullanımı varsa zararlı kullanım 

düzeyinde olmaması, madde kullanımı olmaması gibi ölçütlere uygun olması sağlandı. 

Çalışmanın kontrol grubunu oluşturan sağlıklı gönüllülerin, cinsiyet, yaş, medeni durum, 

eğitim süresi bakımından hasta grubunda yer alan katılımcılarla benzer özellikte olanlarının 

çalışmaya dahil edilmesi nedeniyle cinsiyet, yaş, medeni durum, eğitim süresi açısından hasta 

ve kontrol grupları arasında herhangi bir fark bulunmamaktaydı. Ayrıca gruplar arasında 

ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, sigara ve alkol kullanımı açısından da gruplar arası anlamlı 

fark tespit edilmedi. 

Çalışmamızda kontrol grubunun hasta olan iki gruba göre daha çok çalışıyor olması, 

bireysel ve aile gelirinin daha yüksek saptanması bu grubun hastanemizde çalışan personelden 

oluşturulmuş olmasından kaynaklanıyor olabilir ve çalışmamızın sınırlılığı olarak 

vurgulanması uygundur. 
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ÇÇT, gelişim üzerinde olumsuz etkiler gösterebildiği gibi, yetişkinlikte başlayan 

psikiyatrik hastalıklarda da etkileri sıklıkla tespit edilmektedir (73). Bir çalışmada çocukluk 

dönemi fiziksel ve cinsel istismarı olduğunu bildiren katılımcıların %80’ninde en az bir 

psikiyatrik rahatsızlık tanısı olduğu bildirilmiştir (100). 

Mandelli ve arkadaşlarının yaptığı meta-analizin sonuçlarına göre, erken yaşta maruz 

kalınan olumsuz yaşantılar, MDB riskinde artışla ilişkili olarak bulunmuştur. Özellikle 

kadınlarda depresif belirtiler açısından en güçlü risk faktörü olduğu gösterilmiştir (73). 

Çalışmamızda da 70 MDB hastasından 52’sinda yüksek düzeyde ÇÇT öyküsü 

mevcuttu. Bir çalışmaya göre ÇÇT varlığının, erişkin dönemde depresyon riskini %50 

oranında artırmaktadır (101). Psikiyatrik populasyonda yapılan yakın zamanlı bir çalışmada 

depresyon hastalarının %55,5’i en az bir travma tipi bildirmiştir (102). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada; yineleyen depresyon nedeniyle takipli hastalar, ilk 

atak depresyon grubuyla karşılaştırıldığında bu kişilerin çocukluk çağı travma puanlarının 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (103). Bizim çalışmamızda depresyonda çocukluk çağı 

travmasının varlığında geçirilmiş epizod sayısı daha fazla olsa da istatiksel olarak anlamlı 

bulunmaması örneklem sayısının az olması ve çalışmaya dahil edilme kriterleri ile ilgili 

olarak yorumlabilir. 

MDB tanılı 204 kadın hasta ile yapılan bir geriye dönük çalışmada, Bifulco ve ark. 

çocuklukçağı duygusal istismarının, erişkinlikte süreğen ve yineleyici MDB ile ilişki 

olduğunu ileri sürmüştür (104). 

Moskvina ve çalışma arkadaşları tarafından 324 rekürren majör depresyon hastasının 

içinde olduğu bir çalışmada, MDB tanılı hastaların %79.9'unda en az bir tane travma olduğu 

saptanmıştır (105). 

Bülbül ve ark. yaptığı bir çalışmada ise, çocukluk çağı travmalarının varlığı 

depresyon için erken yaş başlangıç ve yineleme riski ile ilişkili olduğu, intihar düşüncesi ve 

girişimi açısından risk taşıdığı bildirillmiştir (103). 

Bizim çalışmamızda da bu grupta ilk psikiytrik yakınmaların daha önce başladığı 

görülmüşde de istatiksel olarak anlamlılık tespit edilemedi. Yine bu grupta intihar girişimi 
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sayısı fazla olduğu görüldü. İstatiksel olarak anlamlılık saptanamamasının çalışmaya dahil 

edilme kriterleri nedeniyle olduğu düşünüldü. Çalışmamızda intihar girişiminin ise ÇÇT 

yüksek düzeyde olan MDB tanılı hastalarda diğer gruplara göre istatiksel olarak anlam ifade 

edecek şekilde daha küçük yaşta meydana geldiği görüldü. 

ÇÇT aynı zamanda tedaviye direnç ile de ilişkili bulunmuştur (106). Özellikle 4-7 

yaşları arasında maruz kalınan travmaların, antidepresan tedaviye kötü yanıtla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (107). 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı hasta grubunun, ÇÇT düşük 

düzeyde olan MDB tanılı grubuna göre tedavi direncinin bir göstergesi olarak 

yorumlanabilecek olan psikiyatrik ilaç kulanım süresi istatiksel olarak daha uzun saptanmıştır. 

Çalışmaya alınan ÇÇT düşük düzeyde MDB tanılı hasta grubunda bir psikiyatri 

servisinde yatarak tedavi alma öyküsü yok iken ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı 

hastalardan 4’ünde yatarak tedavi alma öyküsü mevcuttu. 

Dsm-5 için Yaşam Olayları Kontrol Listesine göre katılımcıların olumsuz yaşam 

olayları yaşama durumu incelendi. Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı 

hastaların sağlıklı kontroller ile özellikle doğal afet (deprem,sel vb.) ve trafik kazası bizzat 

yaşama oranlarının benzer olmasından yola çıkılarak, ÇÇT varlığında kişinin yaşadığı 

olumsuz olayların depresif semptomların gelişiminde veya sürmesinde rol alabileceği 

düşünüldü. 

Gelişim sırasında, travmaya maruz kalmak, stres ve duygu düzenlenmesinden 

sorumlu beyin bölgelerini kalıcı değişikliklere yol açtığı, duygusal işleme ve strese karşı 

duyarlılığın artmasına neden olup daha sonra yatkın kişilerde stres ile ilişkili olabilen MDB 

gibi bozuklukların gelişimine zemin hazırladığı öne sürülmüştür (108). 

Genel toplum örnekleminde yapılan bir çalışmada, çocukluk çağı ihmalinin, son bir 

yıl içinde yaşanan stresli yaşam olaylarının olumsuz değerlendirilmesi, depresif, siklotimik, 

anksiyöz ve irritabl mizaçlarda artış yoluyla da depresif semptomların gelişmesi ile ilişkili 

bulunmuştur (109). 
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Bir çalışmada, duygusal istismar ve ihmal geçmişinin ömür boyu travmaya maruz 

kalma riski ile bağlantılı olduğu sonucuna varılmıştır (110). Stresli çocuklukları olan 

bireylerin yaşamları boyunca kümülatif stres faktörleriyle karşılaşma olasılığının yüksek 

olduğu bilinmektedir. 

Çalışmamızda da katılımcılarda fiziksel saldırı yaşama olayı incelendiğinde hasta-

ÇÇT yüksek düzeyde olan grupta bizzat yaşayanların ve şahit olanların diğer gruplara göre 

istatiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek olduğu, cinsel saldırı yaşama olayının da 

diğer gruplara göre istatiksel olarak anlamlı olmasa da hasta- ÇÇT yüksek düzeyde olan 

grupta daha yüksek olduğu olduğu görüldü. 

Bu bulgular travmatik bir ortamda büyüyen çocuğun travmaya sebep olan 

kişi/kişiler/ortamın etkisiyle yeni-süreğen travmalara maruz kalabildiği, bu durum ya da 

durumların yarattığı etkinin daha büyük ve yıkıcı olabildiği bilgisini destekler niteliktedir. 

MDB yüksek anksiyete düzeyi sıklıkla eşlik eder ve MDB’nin prognozunu etkiler 

(22). Beklenildiği gibi, çalışmamızda hasta grubunun anksiyete düzeyleri kontrol grubundan 

yüksek bulunmuştur. 

Çocukluk çağı travmalarının, mevcut depresyon ve anksiyete semptomlarının şiddeti 

üzerinde belirleyici olduğu da bildirilmiştir (4). Çalışmamızda da literatür bilgileri ile uygun 

olarak ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı hastaların BDÖ puanları, ÇÇT düşük düzeyde 

olan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. 

ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB hastalarının %57,5’i, ÇÇT düşük düzeyde olan 

MDB hastalarının %43.8’inde yüksek düzeyde anksiyete tespit edilmiştir. 

Bir çalışmada depresyonun anksiyeteli alt tipinde, çocukluk çağı travmalarıyla 

bağlantılı olarak HPA aksı ve immun aracılı yanıtların olduğu bildirilmiştir (108). 

Çalışmamızda BAÖ puanlarına göre hasta gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

2- Iowa Kumar Testinin, Majör Depresif Bozuklukta Çocukluk Çağı 

Travmaları ve Olumsuz Yaşam Olayları ile İlişkisinin İncelenmesi: 
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IKT karar vermenin değerlendirilmesinde en sık kullanılan nöropsikolojik testir; 

testin ödül, ceza ve belirsizlik içermesi sebebiyle, gerçek yaşamdaki karar verme süreçlerini 

simüle ettiği kabul edilmektedir (111). 

Duygusal karar verme, hem duygu hem de mantık bileşenlerini içeren risk ve 

belirsizlik altında bir seçim yapma sürecidir. Duyguyla ilgili sinyaller, IKT'nin erken 

aşamasında önemli bir rol oynarken, daha sonraki seçimlerde seçimlerde bilişsel süreçler ön 

plandadır (75,112). 

Araştırmacılar IKT’de iyi performans gösteren katılımcıların dezavantajlı destelerden 

kaçınmayı ve avantajlı destelerden seçim yapmayı öğrendiğini, karar verme davranışında 

bozulma olan bireylerin test boyunca dezavantajlı olan destelerden seçim yapmaya devam 

ettiklerini öne sürmüşlerdir. (113,76). 

Testin görsel, sözel bellek, dil işlevleri, yürütücü işlevler, somatik duyusal/motor 

alanları intakt olan bireylerde orbitofrontal ve ventromedial korteks hasarının ölçüsünü 

saptamamızı sağladığı öne sürülmüştür. OFK-limbik sistem bağlantısının, ödül bağımlı ve 

emosyonel karar verme süreçlerinde görev aldığı düşünülmektedir. ASK ve DLPFK ise 

muhakeme etme ve entelektüel kararlar ile ilişkilendirilmiştir (114). 

Çalışmamızda katılımcıların IKT ortalama puanları karşılaştırıldığında üç grup 

arasında anlamlı düzeyde farklılık saptanmamıştır. IKT performansında sadece hasta-ÇÇT 

yüksek düzeyde olan grupta net skor eksi değerlerde çıkmış olması, çalışmanın örnekleminin 

dezavantajlı seçimleri daha fazla miktarda yaptıklarına işaret etmektedir. Bu sonuç hasta –

ÇÇT yüksek düzeyde olan grupta karar verme stratejilerinin yeterince kullanamadıkları 

yönünde yorumlanabilse de gruplar arası istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

IKT ile yapılan çalışmaların büyük bir çoğunluğunda eğitimin hasta ve kontrol grubu 

performansları üzerinde etki göstermediğini genel olarak kabul edilmiş olup cinsiyetin IKT 

performansına etkisi araştırıldığında, erkeklerin performansının kadınların performansından 

daha yüksek olduğu sonucuna ulaşan çalışmaların çoğunlukta olduğu görülmüştür. 

(112,113,114,115). Ülkemizdeki normatif veri araştırmasında erkeklerin IKT performansının 

kadınlardan daha iyi olduğu gözlenmiştir (113). Bizim çalışmamızda sağlıklı ve hasta grupları 

arasında cinsiyet ve eğitim durumu açısından benzer dağılım sağlanmıştır. 
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Yaş grupları arasındaki farklılığa bakıldığında ise, orta yaş grubu avantajlı deste 

seçim sayısı diğer yaş gruplarına göre oranla anlamlı derecede farklılık göstermiş olduğu, 

daha gençlerin risk içeren durumlara daha rahat girebildikleri, yaşlı grupta ise beraber karar-

verme ve risk almayı içeren bilişsel fonksiyonlarda meydana gelen düşüş ile açıklanmaya 

çalışılmıştır. Bizim çalışmamızda gruplar arası yaş ortalaması açısından fark saptanmamış 

olup, katılımcıların çoğunu orta yaş grubu oluşturmuştur (112,113). 

Katılımcılarının yürütücü işlevlerinin, yapılan görüşmeler ve eğitim durumlarının 

tespiti göz önüne alındığında yeterli olduğunu ön görülmüş ise de; geçerli ve güvenilir 

nörokognitif testler ile katılımcıların taranmamış olması “kognisyonlarında sorun olmadığı” 

şeklinde genel bir yargıya varmamıza engel olmaktadır. 

Buna karşılık karar verme davranışında bozukluk görülen hastalarda, IKT 

performansı ile yürütücü işlevleri ölçen testler (Londra Kulesi Testi, Wisconsin Kart Eşleme 

Testi ve Stroop Testi) karşılaştırıldığında, yürütücü test performanslarında herhangi bir 

bozukluk saptanmamış iken IKT peformansında başarısız oldukları görülmüştür (75,112). 

İçelioğlu S.’nin ülkemizde yaptığı çalışmada da, IKT performansı ve diğer yürütücü işlev 

testlerinin performanslarının arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bu sonuçlar IKT, özellikle, 

karar verme davranışı ve bu işlev ile ilgili beyin alanlarına duyarlı bir test olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır (113). Yürütücü işlevler ve karar vermeyi bağımsız süreçler olarak 

değerlendiren araştırmaların yanı sıra, aralarında ilişki bulunduğunu bildiren araştırmalar da 

vardır (8,119). IKT’nin diğer bilişsel işlevlerle ilişkilerini inceleyen bir derleme çalışmasında, 

inhibisyon, çalışma belleği ve yürütücü işlevler ile ilişkisinin düşük düzeyde olduğu 

bulunmuş ve diğer bilişsel testlerle birlikte kullanıldığında karar verme yetisini iyi ayrışan 

biçimde test edebildiği öne sürülmüştür. 

MDB'li hastalardaki IKT sonuçları ile ilgili literatür tarandığında tutarsızlıkların 

mevcut olduğu görülmüştür (117). 

MDB'li hastaların sağlıklı kontrollere kıyasla IKT'de daha düşük net puanlar 

sergilediklerini bildirilen çalışmaların yanında (118,119,120,121) MDB grubunda daha iyi 

performansı bildiren çalışmalar da mevcuttur (122). MDB hastalar ve sağlıklı kontroller 

arasında net IGT puanlarında anlamlı bir fark olmadığını bildiren bazı araştırmacılar da vardır 

(8,123,124,125). 
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IKT'deki performans ile depresif semptomlar, ödül duyarlılığı, anksiyete 

semptomları ve dürtüsellik dahil olmak üzere klinik ve bireysel farklılıkların çoklu boyutları 

arasındaki ilişkiler daha önce incelenmiştir (126). 

Must ve arkadaşları, MDB'li hastalarda IKT performansı üzerine yapılan 

incelemelerde, hastaların hızlı ödül sunan dezavantajlı kartları seçtiği saptanmış, önceki seçim 

sonuçlarındaki geri bildirimlere göre avantajlı güverteleri seçmek için stratejilerini etkili bir 

şekilde düzenleyemedikleri ve dolayısıyla öğrenme yeteneğinin bozulduğu öne sürmüştür 

(127). 

Kimi çalışmalarda MDB hastalarının IKT'deki bu düşük performansı, anlık ödüllere 

karşı yüksek duyarlılığı veya gelecekte gelişebilecek kayıplara karşı düşük duyarlılığı 

yansıttığı görüşündedir (7). 

IKT’de düşük performansın bir diğer nedeni olarak depresif belirtilerin görevde daha 

zayıf öğrenmeyle ilişkili olduğunu öne sürülmüş (118,119,120,122,128) ve bir çalışmada, 

özellikle anhedoniyi IKT'de daha yavaş ödül öğrenmeyle karakterize edilmiştir (121,127,7). 

IKT’de MDB tanılı bireylerin sağlıklı kontrollerden daha iyi performans gösterdiği 

çalışmalarda öne sürülen bir görüş ise depresif bireylerin kayıplara karşı daha duyarlı 

olduklarını, olumsuz geribildirimden kaçınan (yani daha yüksek risk) kararlar vermede, 

depresif katılımcıların riskli tepkilerden kaçınmayı kontrol katılımcılarından daha hızlı 

öğrenecekleri ve dolayısıyla kontrollerden daha başarılı olduklarını şeklindedir (121,10). 

İznak ve arkadaşları karar verme üzerine yaptıkları çalışamada EEG ile tespit 

ettikleri korteksin ön (frontal-merkezi-temporal) alanlarının fonksiyonelliğinin azalması ve 

yürütücü işlevlerde bir eksiklikle karakterize hipofrontalitenin , hipokampal dahil 

subkortikalin disinhibisyonuna yol açtığını öne sürerek, Wisconsin Kart Eşleme Testi 

(WCST) ile değerlendildikleri mantık ve muhakemeye dayalı rasyonel kararlar verme becerisi 

azalmış depresyondan muzdarip hastaların, IKT ile değerlendirilen duygusal öğrenmede 

nispeten daha başarılı karar vermeye doğru "telafi edici bir kayma" gözlemlendiklerini 

bildirmişlerdir (129). Striatal dopamin D2 reseptörünün depresif belirtiler üzerinde ılımlı bir 

etkisi olduğunu, dopaminin depresif belirtiler ve karar verme arasındaki ilişkiyi değiştirdiğini, 

böylece depresif belirtiler bildiren ve daha yüksek striatal dopamin D2 reseptör yoğunluğuna 
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sahip bireylerin IKT üzerinde daha avantajlı seçimlerde bulunup daha iyi karar verme 

performansı sağladığını öne sürmektedir (129) 

Feffer ve ark. sağ orbitofrontal korteksi MDB tedavisinde tekrarlayan transkraniyal 

manyetik stimülasyon için etkili bir alan olarak tanımlamış,ek olarak, sağlıklı gönüllürler 

üzerine yapılan bir çalışmada Ouellet ve ark., orbitofrontal korteksin transkraniyal doğru akım 

uyarılmasından sonra IGT puanlarında iyileşmeler gözlemlediklerini bildirmişlerdir. 

Anksiyete belirtilerinin görev boyunca daha hızlı ödül öğrenmeyle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (130,131). Çalışmamızda hasta gruplarının büyük çoğunluğunun orta-yüksek 

düzeyde anksiyete belirtilerinin olması, IKT performansını sadece depresif belirtiler ile 

açıklamamıza engel olmaktadır. 

Son olarak, IKT'deki performansın dürtüsellikle ilişkili olduğu da bulunmuştur; 

ergen ve genç yetişkinlerin dürtüsellik açısından, görev blokları arasında daha dezavantajlı 

seçimler yaptıkları öne sürülmüştür. (132,133). Şandor bunun ergenliklerin dürtüsellik 

seviyeleri ile ilişkilendirmektense; karar verme ile ilişkili beyin yapılarının arasındaki 

bağlantıların gelişimlerini henüz tamamlanmamış olması ile açıklanması gerektiğini öne 

sürmüş, dürtüsellik ile karar verme performansı arasında ilişki bulunmadığını saptamıştır (23). 

Çalışmamızda katılımcılarının dürtüsellik düzeyleri açısından değerlendirilmemesi 

sınırlılık olarak değerlendirilebilir. 

Çok sayıda çalışma, çocukluk ve ergenlik döneminde karar verme süreçlerinin 

aşamalı olarak geliştiğini söylemektedir (134). Bununla birlikte, çocukluk çağı travmasının 

karar verme sürecini nasıl etkileyebileceği konusunda çok az şey bilinmektedir. 

IKT geliştiricisi olan Damasio ve ekibinin araştırmalarında da orbitofrontal korteks 

(OFK) bölgesinin, çocukluk çağı travmalarından etkilenmeye karşı oldukça hassas olduğu 

belirtilmektedirler (135,136). 

ÇÇT olan bireyler, tehdit edici işarete karşı amigdala hiperaktivasyonu ve ilgili 

bilgilerin algılanması ve işlenmesiyle ilgili beyin sistemlerinde değişiklik gösterir. Çocukluk 

çağı travmasının neden olduğu korku koşullanmayla ilişkili sinir devresinin bu yeniden 

düzenlenmesi, nihayet yetişkinlikte kayıptan kaçınma davranışıyla sonuçlanabilir (137). 
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Depresif hastalarda çocukluktaki ciddi travmatik yüklerin, uyumsuz bilişsel duygu 

düzenleme stratejilerinin sık kullanımının ve artan risk ve kayıptan kaçınma ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür (138). Özellikle çocukluktaki cinsel istismarın kayıptan kaçınma ve yüksek 

düzeyde depresif belirtilerle ilgili olduğu, nörogörüntüleme kullanan bir çalışmada, riskli 

uyaranların işlenmesinde rol alan beyin bölgelerindeki sinirsel değişimle ilişkili olduğuna dair 

kanıtlar sağlamıştır (139). 

Bazı araştırmalar çocuklukta fiziksel ihmalin yetişkin yürütücü işlevleriyle ilişkili 

olduğunu bulmuştur. Fiziksel olarak ihmal edilen çocukların, bilişsel olarak geciktikleri ve 

stresli görevleri yönetmekte güçlük çektikleri öne sürülmüştür (140). 

ÇÇT yaşayanların çok yüksek bir yüzdesi, öz imaj ve kişilerarası ilişkilerle ilgili 

inançlarını çarpıtmıştır. Bu uyumsuz bilişsel stratejiler, ruminasyonla da ilişkilidir. Ruminatif 

duygu düzenleme stratejilerini kullanan bireyler, aynı zamanda yeni bilgilerle ilgili işleyen 

hafızayı güncellemekte güçlük çekmektedirler (138). 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı grupta IKT performanslarının 

istismar ve ihmal skorları ile korelasyonu incelenmiştir. Kumar testinde toplam kazanç skoru 

ile fiziksel ihmal skoru arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. 

Nörobiyolojik literatürden elde edilen son kanıtlar, kronik stresin beyindeki ödül ve 

tehdit işlemeyi (yani karar verme) değiştirdiğini ve bunun da nihayetinde depresyon ve kaygı 

gelişimine yol açtığını göstermektedir. 

Birn ve arkadaşları ilkokul çağındaki kronik stres yaşayan 54 çocuğu 10 yıl sonra 

tekrar değerlendirmiş, ödül işleme bölgelerini (ventral striatum, insula, talamus, medial 

prefrontal korteks) güvenilir şekilde aktive ettiği öne sürülen Parasal Teşvik Gecikme 

(Monetary Incentive Delay) görevi sırasında katılımcıları fMRI ile değerlendirmiş ve şuan ki 

yaşam streslerini yeniden incelemişlerdir. Çalışma sonucunda yüksek düzeyde çocukluk 

stresine maruz kalmış bireylerin gelecekteki ödülleri ve kayıpları tahmin etmelerine yardımcı 

olabilecek ipuçları sunulduğunda, düşük düzeyde çocukluk stresine maruz kalmış bireylere 

göre bazı beyin bölgelerinde daha az aktivasyon olduğu görülmüştür. Daha da önemlisi, bu 

etkiler şu anki yaşam stresi seviyelerine göre değil, yalnızca çocukluktaki strese maruz 

kalmaya bağlı bulunmuştur. 
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Erken yaşam stresi çok yüksek seviyelerde olanların karar vermede daha yavaş 

olduğu, daha fazla zaman harcamalarına rağmen, bu kişilerin daha kötü kararlar aldığı, belki 

de en önemlisi tekrarlanan kayıplardan sonra bu davranışı değiştirmede başarısız olduğu 

görülmüş, gelişimin erken dönemlerinde çok yüksek stres seviyelerinin yetişkinlikte ödül ve 

kayıp işlemede önemli değişikliklerle ilişkili olduğunu ortaya koymuşlardır (141). 

Bu ilişkideki bir yol, erken yaşamda farklı hipokampal gelişimin bir sonucu olarak 

hipotalamik-hipofiz adrenal (HPA) ekseninin işleyişini değiştirebilir. Kuras ve ark., sağlıklı 

katılımcılarda, çocuklukta düşük-orta derecede sıkıntının, yetişkinlikte değişen bazal HPA 

aktivitesi ile ilişkili olduğunu saptamışlardır . 

Yine yapılan bir araştırmada kadın ve erkeklerdeki stres ve karar verme davranışında 

kortizol aktivitesi incelenmiş ve strese maruz kalan grupta kortizol seviyesinin yükseldiği, 

karar verme performansının etkilendiği, daha yüksek oranda risk alma davranışının 

sergilendiği gözlenmiştir (142,143). Bir yandan stres (olumsuz yaşam olaylarından 

kaynaklanabilen) yürütücü işlevlerin bozulmasına neden olabilir (144). 

Velasco ve arkadaşları 109 MDB tanılı hastada karar verme üzerine yaptıkları 

araştırmada, katılımcıların BDÖ-12.madde ile subjektif karar verme bozukluğunu, IKT ile 

objektif karar verme bozukluğunu değerlendirmişler ve son 6 aydaki olumsuz yaşam 

olaylarını incelemişlerdir. Son 6 ayda yaşanan olumsuz yaşam olaylarının sayısının IKT ile 

değerlendirilen objektif karar vermede bozulma olan grupta önemli ölçüde daha yüksek 

olduğunu gözlemlemiş olup objektif ve subjektif karar verme bozuklukları arasında bir ilişki 

bulunamadıklarını bildirmişlerdir (145). 

Strese maruz kalma, ödül işleme ve öğrenmeyle ilgili temel sinir devrelerini 

etkilerken, aynı zamanda risk alma eğilimlerini değiştirir. Olumsuz yaşam olaylarından 

kaynaklanabilen stres, yürütücü işlevlerin bozulmasına neden olabilir (144,146). 

Çalışmamızda hasta ve sağlıklı grubun yaşam olayları incelendiğinde, hasta grubu ve 

sağlıklı kontrol grubunun yaşam olaylarının benzerliği ve IKT performanslarında anlamlı fark 

olmaması, olumsuz yaşam olaylarının karar vermede etkili olabileceğini düşündürmüştür. 

Çalışmamızda yaşam olaylarının ne kadar süre önce yaşandığı ve algılanan/ölçülen şiddet 
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derecesi olmaması ve ağır MDB hastalarının IKT gibi davranışsal ödevlere katılamaması 

nedeniyle bulgular genellenemektedir ve çalışmamızın sınırlılığı olarak belirtilmesi uygundur. 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı grupta IKT performanslarının 

istismar ve ihmal skorları ile korelasyonu incelenmiştir. Kumar testinde toplam kazanç skoru 

ile fiziksel ihmal skoru arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. 

ÇÇT ölçeği skoru ile IKT performansı korelasyon ilişkisi incelenmiştir. IKT ile 

korelasyon ilişkileri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

MDB tanılı hastalarda IKT' de bozulmuş performansla ilgili önceki çalışmalar, bu 

hastalardaki artan kayıptan kaçınma ile tutarsızdır (147). IKT kullanarak kayıptan kaçınma 

veya riskten kaçınma veya tek başına tersine öğrenme gibi temel değerleme işlemlerini 

netleştirmek zordur ve bunların her ikisinde de hastalarda bozulmamış yürütme işlevi 

gerektirdiği de öne sürülmektedir (148). 

Önceki çalışmalarda kullanılan davranışsal görevlerin belirli denek gruplarında kaybı 

önleyici karar verme kalıplarını yansıtıp yansıtmadığı konusunda devam eden bir tartışma 

vardır (127). 

Gelecekteki cezaya duyarlılığın azalmasının, kart seçimleri ve deneyimlenen 

sonuçlara göre beklenen değerin tahminindeki eksikliğin mi yoksa bunların her ikisinin mi, 

MDB hastalarda IKT performansının altında yatan olası mekanizma olup olmadığı hala 

belirsizdir. 

Hipotezimizi doğrulamak için daha ayrıntılı davranışsal görevler kullanan daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

3- Karar Vermede Özsaygı Düzeyi ve Karar Verme Stillerinin Çocukluk Çağı 
Travması Olan ve  Olmayan Majör Depresif Bozukluk ile İlişkisi: 

Karar vermede özsaygı, bireyin karar vermesi gerektiği durumlarda kendisine ilişkin 

olan olumlu değerlendirmeleri ve kendisinin karar verme sürecine dair yeterliliğine 

güvenmesini ifade etmektedir. Bu noktada bireyin öz-yeterlik algısı ile yakından ilgilidir. 

Bireyin karşılaşmış olduğu zor durumları kontrol edebileceğine yönelik inancının olması ve 



58 

buna bir eyleme başlamaya yönelik yüksek öz-yeterliğin eşlik etmesi, karar verme becerisinde 

yüksek özsaygıya sahip olmasında belirleyicidir (149). 

Melbourne Karar Verme Ölçeği, karar verme stillerini değerlendiren ve farklı 

kültürel bağlamlarda başarıyla doğrulanmış bir araçtır (150). 

Çalışmalarda depresif kişilerin karar vermekte zorlandıkları ve karar vermede 

özsaygı puanlarının düşük olduğu yönünde bulgular vardır (151). Bizim çalışmamızda da 

literatür bilgisi ile uyumlu olarak MDB tanılı grupta, sağlıklı kontrol grubuna göre karar 

vermede özsaygı puanları anlamlı olarak düşük saptanmıştır. Bildiğimiz kadarıyla ÇÇT 

varlığında MDB tanılı hastalarda MKVÖ kullanılarak karar vermeyi karşılaştıran bir çalışma 

bulunmayıp, MKVÖ, özsaygı alt ölçeğinde ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı grup ile 

ÇÇT düşük düzeyde MDB tanılı grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

MKVÖ-2 alt ölçeği ile; alternatiflerin dikkatli, tarafsız, kapsamlı ve rasyonel bir 

değerlendirmesini gerektiren dikkatli; aceleci ve endişeli bir yaklaşım olan panik; karar 

vermede gecikmelerle karakterize olan erteleyici, kararları başkalarına bırakmayı ve 

sorumluluktan kaçınmayı içeren bir stil olan kaçıngan karar verme stilleri değerlendirilir. 

Genel olarak, dikkatli karar verme stilinin sağlıklı ve uyumlu bir karar vermeyi 

gösterdiği yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır. Ancak kaçıngan, panik ve erteleyici karar 

verme stilleri pek çok çalışmada uyumsuz ve sağlıksız görülen özellikler ile ilişkili 

görülmektedir (151). 

Bavolar ve Bacikova-Sleskova tarafından yapılan bir çalışmada uyumlu ve uyumsuz 

karar verme ile ruhsal sağlığın farklı düzeylerde bir etkileşiminin olduğu belirtilmiştir. Bu 

etkileşim kişilerarası ilişkilerde ve depresyon semptomlarında daha fazla belirgindir (152). 

Önceki çalışmalarda depresyondaki kişilerin karar vermede başkalarına bağımlılık 

gösterdikleri, depresyonun kaçıngan ve panik karar verme stilleri ile pozitif olarak ilişkili 

olduğunu, ancak dikkatli karar verme stili ile ilişkisinin daha zayıf olduğu bulunmuştur. 

Dikkatli, erteleyici ve kaçıngan stillerin bilişsel çarpıtmalarla da pozitif korelasyonu 

gösterilmiştir (153,154). 
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Bir çalışmada trait anksiyete ve depresyonda karar verme stilleri incelenmiş, bu 

çalışmada kaygıdan bağımsız olarak depresyonda panik karar verme stilinin kullanıldığı 

bulunmuş, elde edilen bu sonuç panik karar verme tutumunun depresyonun başat 

belirtilerinden olan değersizlik ve çaresizlik duygularından kaynaklanabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır (155). 

Bizim çalışmamızda literatür bilgileri ile uyumlu olarak sağlıklı kontrol grubunda 

MDB tanılı olan her iki gruba göre dikkatli karar verme puanı daha yüksek, erteleyici, panik, 

kaçıngan karar verme puanları daha düşük saptanmıştır. Hastalarda BDÖ puanı ile karar 

vermede özsaygı arasında negatif yönlü zayıf düzeyde, karar verme tiplerinden dikkatli tiple 

negatif yönlü zayıf düzeyde, kaçıngan, erteleyici ve panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde 

korelasyon saptanmıştır. BAÖ puanı ile karar verme tiplerinden kaçıngan ve panik tiple 

pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan ile düşük düzeyde MDB tanılı hastalar 

karşılaştırıldığında baskın karar verme stilleri açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. Uyumsuz karar verme stillerinden (kaçıngan, erteleyici, panik) ÇÇT yüksek 

düzeyde olan MDB tanılı hastalarında panik karar verme stilinin, ÇÇT düşük düzeyde MDB 

tanılı hastalarında ise erteleyici karar verme stillinin baskın olduğu söylenebilir. Ayrıca ÇÇT 

yüksek düzeyde olan MDB tanılı hastalarda her üç uyumsuz karar verme stilleri puanın diğer 

gruplara göre daha yüksek olduğu görülmüştür.  

Hasta grubunda ÇÇT ölçeği skoru ile karar verme tiplerinin korelasyon ilişkisi 

incelenmiştir. ÇÇT ölçeği skoru ile, karar verme tiplerinden dikkatli tiple negatif yönlü zayıf 

düzeyde, panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. Hastalarda ÇÇT 

ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği puanının, panik tip puanına etkisi 

değerlendirilmiş, Beck Depresyon Ölçeğindeki 1 birim puanlık artışın panik tip skorunda 0.29 

birimlik puan artışına sebep olduğu saptanmıştır . 

Bildiğimiz kadarıyla MKVÖ ile ÇÇT yüksek olan MDB tanılı hastalarda 

çalışılmamış olup, çocukluk çağında istismar davranışlarını yaşayan bireyin ilişkilerinde 

kaçınan kişilik özellikleri gösterdiği sonucundan karar vermede de kaçıngan olabilecekleri 

yorumunda bulunulmuştur (149,156). 
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Bu stillerin, kaygı özellikleri, alışılmış başa çıkma stilleri, bilgi işleme kapasitesi, 

duygusal zeka ve stres toleransındaki bireysel farklılıklardan da etkilenebileceği araştırmacılar 

tarafından ortaya konulmuştur (157) Bu nedenle geniş örneklem büyüklüklerinde çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmaya 121 kişi dahil olmuştur. Çalışmaya dahil olan kişilerin %43,0’ı (n:52) 

hasta ve ÇÇT yüksek olan, %14,9’u (n:18) hasta ve ÇÇT düşük düzeyde olan, %42,1’i (n:51) 

kontrol grubudur. 

Gruplar arasında değişkenleri kontrol etmek amacıyla yaş, cinsiyet, eğitim yılı 

açısından benzerlik sağlandı. 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grubunun, ÇÇT düşük düzeyde olan hasta grubu ve 

kontrol grubuna göre geçmiş psikiyatrik ilaç kulanım süresinin daha uzun olduğu saptandı. 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grupta ÇÇT düşük düzeyde olan hasta gruba göre 

intihar girişimi yaşının daha küçük olduğu saptanmıştır. 

ÇÇT yüksek olan hasta grubunda, ÇÇT düşük düzeyde olan hasta gruba göre fiziksel 

saldırı bizzat yaşama ve şahit olma durumunun daha çok olduğu, diğer olumsuz yaşam 

olaylarında fark olmadığı saptandı. 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hastalarda ÇÇT düşük düzeyde olan hastalara göre 

BDÖ‘ye göre depresyonun daha şiddetli olduğu saptandı. 

Hasta olan gruplarda anksiyete düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmadı. 

Hasta gruplarda, sağlıklı kontrollere göre karar vermede özsaygı puanlarının düşük 

olduğu saptandı. ÇÇT yüksek ve düşük düzeyde olan hasta grupta anlamlı fark saptanmadı. 

Kontrol grubunda, hasta her iki gruba göre dikkatli tip karar verme puanının daha 

yüksek, uyumsuz karar verme stillerinin daha düşük olduğu saptandı. ÇÇT yüksek ve düşük 

düzeyde olan hasta grupta anlamlı fark saptanmadı. 

Katılımcıların IKT performansları karşılaştırıldığında üç grup arasında anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmadı. 

Hastalarda BDÖ puanı ile karar vermede özsaygı arasında negatif yönlü zayıf 

düzeyde, karar verme tiplerinden dikkatli tiple negatif yönlü zayıf düzeyde, kaçıngan, 

erteleyici ve panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. BAÖ puanı ile 



62 

karar verme tiplerinden kaçıngan ve panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon 

saptanmıştır. Hasta grubunda ÇÇT ölçeği skoru ile karar verme tiplerinden dikkatli tiple 

negatif yönlü zayıf düzeyde, panik tiple pozitif yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır.  

Hastalarda ÇÇT ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği puanının, panik tip 

puanına etkisi değerlendirilmiş, Beck Depresyon Ölçeğindeki 1 birim puanlık artışın panik tip 

skorunda 0.29 birimlik puan artışına sebep olduğu saptanmıştır . 

ÇÇT ölçeği alt boyutları ile MKVÖ-1,2 arasında korelasyon saptanmadı. 

ÇÇT ölçeği puanı ile IKT performansı arasında korelasyon saptanmadı. 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzyde olan bireylerin IKT ile değerlendirilen 

dezavantajlı karar verme eğiliminde oldukları hipotezimiz doğrulanamamıştır. 
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ÖZET 

MAJÖR DEPRESİF BOZUKLUK TANISI ALAN HASTALARDA ÇOCUKLUK ÇAĞI 

TRAVMALARININ VE OLUMSUZ YAŞAM OLAYLARININ KARAR VERME 

ÜZERİNE ETKİSİNİN İNCELENMESİ 

Çocukluk ve ergenlik döneminde karar verme süreçlerinin kademeli olarak gelişimini 

tanımlamaktadır. Bununla birlikte, çocukluk travmasının karar verme sürecini nasıl 

etkileyebileceği hakkında çok az şey bilinmektedir. Travmatik yaşantıları olan depresyon 

hastaları karar vermede diğer depresyon hastalarından farklılaşabilir. Iowa kumar görevi daha 

önce depresyon hastalarında yapılmış olup, travmatik yaşantıları olanlarda incelenmemiştir. 

Biz bu çalışmada travmatik yaşam olayları olan depresyon hastalarının karar verme stilleri ve 

davranışlarını araştırmayı amaçladık. Çalışmanın hipotezi; MDB tanılı hastalarda çocukluk 

çağı travmaları ve olumsuz yaşam olayları karar verme performansı ile ilişkilidir şeklindedir. 

Çalışmaya, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi 

Psikiyatri Polikliniği’ne ayaktan başvuran 52 ‘si ÇÇT olan ve 18’İ ÇÇT olmayan toplam 70 

MDB tanılı hasta ve 51 sağlıklı gönüllü ile yürütülmüştür. Tüm katılımcılara 

sosyodemografik veri formu, DSM-5 için Yapılandırılmış Klinik Görüşmenin Klinisyen 

Versiyonu (SCID-5-CV) ,Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) , Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ), 

Çocukluk Çağı Ruhsal Travma Ölçeği, Yaşam Olayları Kontrol Listesi-5, Melbourne Karar 

Verme Ölçeği, Iowa Kumar Testi (IKT) uygulanmıştır. Tip-1 hata düzeyi %5 alınmıştır. 

ÇÇT yüksek düzeyde olan hasta grup ile sağlıklı kontroller arasında olumsuz yaşam 

olayları yaşama durumu açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. ÇÇT yüksek 

düzeyde olan hasta grubunda, ÇÇT düşük düzeyde olan hasta gruba göre fiziksel saldırı bizzat 

yaşama ve şahit olma durumunun daha çok olduğu saptanırken, diğer olumsuz yaşam 

olaylarında fark olmadığı saptandı. ÇÇT yüksek düzeyde olan MDB tanılı hastalar, ÇÇT 

düşük düzeyde olan MDB hastalar ve sağlıklı gönüller arasında IKT performansı açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızda ÇÇT yüksek düzeyde olan bireylerin ÇÇT ölçek puanları yükseldikçe 

MKVÖ ile değerlendirilen karar verme stillerinden uyumsuz karar verme stillerini daha çok 
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kullandığı, depresyon şiddetinin panik tipte karar verme ile ilişkili olduğu saptanmışken, IKT 

ile değerlendirilen dezavantajlı karar verme eğiliminde oldukları hipotezimiz doğrulanamadı. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuç karar vermenin karmaşık bir bilişsel ve emosyonel 

süreç olduğudur. IKT performansının altında yatan olası mekanizmalar hala belirsizdir. Karar 

verme süreçlerini aydınlatmak için daha ayrıntılı davranışsal görevler kullanan daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: karar verme, majör depresif bozukluk, Çocukluk Çağı Travması, 

olumsuz yaşam olayları 
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SUMMARY 

INVESTIGATION OF THE EFFECT OF CHILDHOOD TRAUMA AND NEGATİVE 

LIFE EVENT ON DECISION MAKING IN PATIENTS DIAGNOSED WITH MAJOR 

DEPRESSIVE DISORDER 

During childhood and adolescence, decision-making processes continue to develop 

gradually. However, little information is available about how childhood trauma (CT) will 

affect decision making. Depression patients with traumatic experiences may differ from other 

depressive patients in decision making. The Iowa gambling task (IGT) has been previously 

performed in patients with depression and has not been studied in those with traumatic 

experiences. In this study, we aimed to investigate the decision-making styles and behaviors 

of depression patients with traumatic life events. The hypothesis of the study; The presence of 

childhood traumas and negative life events in patients with depression adversely affects their 

decision-making performance. 

The study was carried out with a total of 70 MDD patients, 52 of whom had CT and 

18 of whom were without CT, and 51 healthy volunteers, who applied to the Aydın Adnan 

Menderes University Research Hospital Psychiatry Outpatient Clinic. Sociodemographic data 

form, Clinician's Version of Structured Clinical Interview for DSM-5 (SCID-5-CV), Beck 

Depression Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory (BAI), Childhood Mental Trauma 

Questionnaire, Life Events Checklist-5, The Melbourne Decision-Making Scale and the Iowa 

Gambling Test (IKT) were applied to all participants. Type-1 error level was taken as 5%. 

There was no statistically significant difference between the patient group with CT 

and healthy controls in terms of experiencing negative life events. While it was determined 

that the patient group with CT had higher rates of experiencing and witnessing the physical 

attack in person than the patient group without CT, there was no difference in other negative 

life events. There was no statistically significant difference in IGT performance between 

patients with MDD with CCT, MDD patients without CCT, and healthy volunteers. 

In our study, it was determined that as the CT scale scores of individuals with CT 

increased, they used maladaptive decision-making styles, which is one of the decision-making 
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styles evaluated with the Melbourne Decision-Making Scale .Our hypothesis of 

disadvantageous decision making as assessed by IGT could not be confirmed. 

The result of our study is that decision making is a complex cognitive and emotional 

process. Possible mechanisms underlying IGT performance are still unclear. Further studies 

using more detailed behavioral tasks are needed to elucidate decision-making processes. 

Key words: decision making, major depressive disorder, Childhood Trauma, adverse life 

events 
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EKLER 

Ek 1. Etik Kurul Onay Formu 
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Ek 2. Sosyodemografik Veri Formu 

1) Adı-soyadı: ………………………………. 

2) Cinsiyeti:  

1.Erkek 2.Kadın 

3) Yaşı: …….. 

4) Eğitimdurumu:  

1. İlkokulmezunu 2. Ortaokulmezunu 3.Lisemezunu 4.Yüksekokulmezunu  

5.Üniversite mezunu 6.Yüksek lisans 

5) Eğitim yılı 

6) Meslek: 1.çalışmıyor 2. emekli 3. memur/işçi 4. ticaret 5.öğrenci 

7) Çalışma durumu: 1.Çalışıyor 2. İşsiz 3. Evhanımı 4. Emekli 5. Öğrenci 

8) Aylık bireysel gelir: 

9) Ailenin gelir düzeyi (tl): ………. 

10) Medeni Durum: 1. Bekar 2.Evli 3. Dul 4. Boşanmış 5. Ayrıyaşıyor 

11) Çocuk sayısı: ……. 

12) Ailenizde/akrabalarınızda psikiyatrik hastalığı olan kişi/kişiler varmı? 

(yanıtınız evet ise yakınlık derecesini vebiliyorsanız hastalık tanısını belirtiniz) 

(1) Hayır 

(2) Evet (belirtiniz………………………………………………………………….) 

13) Yetiştiği çevre: 1. Şehir 2. Kırsal 
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14) Yaşadığı kişiler: (son 10 yıl ve çoğunlukla): 

1. Eş/çocuklar 2. Anne/baba/kardeşler 3. Arkadaşlar 4. Yalnız 5. Yurt/kurum 

15) Nikotin kullanım öyküsü: 

a) Yaşam boyu: 

1.Şuanda ve daha once sigara içmedim 

2. Şuanda sigara içmiyorum ama daha once içiyordum 

b) Şuanda var: Sigara….. (paket/yıl) 

16) a) Alkol/Maddekullanımı: 1. Var 2. Yok 

b)Var ise açıklayınız: ……………. 

17) İlk psikiyatrik yakınmalarınızın başlangıç zamanı:……………………….ay/yılönce 

18) Hayatınız boyunca toplam kaç kez depresif atak geçirdiniz?…………………….. 

19) Varsa daha önceden kullandığınız psikiyatrik ilaç/ilaçların isimlerini, doz ve kullanım 

sürelerini belirtiniz:………………………………………………………………. …………… 

………………………………………………………………………………… 

20) Terapi öyküsü: 

21) Daha önce yatarak psikiyatrik tedavi gördünüz mü? (yanıtınız evet ise yatış sayınızı 

belirtiniz) 

a) Hayır b) Evet (…………..kez ) 

22) Bilinen ek tıbbi hastalığınız var mı (yanıtınız evet ise hastalık isimlerini belirtiniz): 

a) Hayır b) Evet (belirtiniz………………………………………………) 

23) Varsa başka bir sağlık sorunu/hastalık nedeniyle kullandığınız ilaçların isimlerini 

belirtiniz: …………………………………………………………………………………… 
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24) a) İntihargirişimi: 

1. Var  a) Sayısı: …… b) Yaşı:……… c) Türü: …………………… 

2. Yok 
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Ek 3. Yaşam Olayları Kontrol Listesi-S 
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Ek 4. Beck Depresyon Ölçeği 
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Ek 5. Beck Anksiyete Ölçeği 
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Ek 6. Melbourne Karar Verme Ölçeği-1-2 
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Ek 7. Çocukluk Çağı Travmaları Ölçeği 
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Ek 8. DSM-5 Yapılandırılmış Klinik Görüşmesi-Klinik Versiyonu 
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