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ÖZET 

Cinsel istismar sonrası posttravmatik stres bozukluğu geliĢen hastalarda 

serum beyin kaynaklı nörotrofik faktör, proBDNF ve doku plazminojen 

aktivatörü düzeyleri 

Dr. Sehra AKSU 

 

Posttravmatik Stres Bozukluğu (PTSB), çeĢitli travmalardan sonra ortaya çıkabilen 

ancak cinsel istismarla güçlü bir iliĢki sergileyen önemli morbiditesi olan bir ruhsal 

bozukluktur. Travmaya maruz kalmıĢ çocuklarda sık görülmesine rağmen 

etyopatpogenezinin nörobiyolojik kısmı henüz tam olarak aydınlatılmıĢ değildir. Bu 

çalıĢmada PTSB etiyopatogenezinde Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör (BDNF), 

proBDNF ve Doku Plazminojen Aktivatörünün  (tPA)  rolünün değerlendirilmesi 

hedeflenmiĢtir. ÇalıĢmaya, cinsel istismara bağlı PTSB tanısı alan 8 ila 18 yaĢ 

aralığındaki 31 olgu ve 31 sağlıklı gönüllü kontrol dâhil edilmiĢ olup örneklemin 

tamamı kız cinsiyetteki bireylerden oluĢturulmuĢtur. Olgu grubundaki katılımcıların 

PTSB tanıları DSM-IV-TR tanı ölçütleri esas alınarak yapılan klinik görüĢmeyle 

kesinleĢtirilmiĢ, PTSB‟nin semptom sıklık ve Ģiddetini tespit edebilmek amacıyla 

çocuk ve gençler için klinisyen tarafından uygulanan posttravmatik stres bozukluğu 

ölçeği (CAPS-CA=TSSB-ÖÇE)  araĢtırmacı tarafından uygulanmıĢtır. Kontrol 

grubundaki katılımcıların ruhsal bozukluk açısından, olgu grubundaki katılımcıların 

biniĢik psikiyatrik bozukluklar açısından değerlendirilmesi yine DSM-IV-TR tanı 

ölçütleri esas alınarak yapılan klinik görüĢmeyle gerçekleĢtirilmiĢtir. Tüm 

bireylerden 10 ml venöz kan örnekleri alınıp, serumları ayrıĢtırılarak analiz gününe 

kadar -20°C de saklanmıĢ, tüm örnekler tek seferde çalıĢılmıĢtır.  Serumda BDNF, 

proBDNF ve tPA düzeyleri ölçümü için Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

yöntemi (ELISA) yöntemi kullanılmıĢtır. AraĢtırma sonucunda, olgu grubunda 

BDNF ve proBDNF düzeylerinin kontrollerden anlamlı olarak daha düĢük, tPA‟nın 

ise anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. Serum BDNF, proBDNF ve 

tPA‟nın PTSB etyopatogenezindeki yerinin daha iyi anlaĢılması için her iki 
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cinsiyette katılımcının olduğu daha geniĢ örneklemi olan uzunlamasına çalıĢmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Cinsel Ġstismar, Posttravmatik Stres Bozukluğu,  Beyin 

Kaynaklı Nörotrofik Faktör (BDNF), proBDNF, Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) 
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SUMMARY 

Serum brain derived neurotrophic factor, proBDNF, tissue plasminogen 

activator levels in patients with posttaumatic stres disorder due to sexual abuse 

Dr. Sehra AKSU 

Posttraumatic Stres Disorder (PTSD) can occur after many traumas but has a strong 

relationship with sexual abuse and associated with increased morbidity. Although its 

high prevalance in children with trauma, the data about neurobiological basis of its 

etiology remains unclear.  The aim of this study is to examine the role of BDNF, 

proBDNF and tPA in the etiopathogenesis of PTSD. Thirty-one patients between 8 

and 18 years-old who have been PTSD diagnosed due to sexual abuse and 31 healthy 

volunteer controls were included in the study. All participants were female. In the 

patient group the clinical diagnosis of PTSD was based on DSM-IV-TR criteria 

using an interview with children and Clinican-Administered Post-Traumatic Stres 

Disorder Scale for Children and Adolescents (CAPS-CA) was administered by 

researcher to evaluate the frequency and severity of PTSD symptoms. A clinical 

interview which was based on DSM-IV-TR criteria was also conducted to screen 

control subjects for psychiatric disorders and patients for comorbid psychiatric 

disorders. Ten milliliters venous blood samples are collected from all participants, 

their serums were seperated and stored at -20°C until analysis day. All measure- 

ments were conducted on the same day. BDNF, proBDNF and tPA levels were 

measured using Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method. The results 

of the present study revealed that serum levels of BDNF and proBDNF in PTSD 

group were significantly lower but tPA level was significiantly higher with respect to 

those of healty control subjects. Longitudinal studies on a larger sample including 

both male and female subjects are required for a better understanding the role of 

BDNF, pro BDNF and tPA in the etiopathogenesis of PTSD. 

Key Words: Sexual Abuse, Posttaumatic Stres Disorder,  Brain Derived 

Neurotrophic Factor (BDNF), proBDNF, Tissue Plasminogen Activator (tPA) 
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GĠRĠġ 

Çocuğun cinsel istismarı fiziksel, duygusal, sosyal, ahlaki, kültürel ve hukuki 

boyutları olan geniĢ kapsamlı ve karmaĢık bir sorundur. GeniĢ bir yelpaze içinde 

değerlendirilen cinsel istismar içinde; cinsel birleĢme, cinsel birleĢmeye teĢebbüs, 

oral-genital temas, genital bölgenin doğrudan ya da giysi üzerinden okĢanması, 

teĢhircilik ya da çocuğun eriĢkin cinsel aktivite ya da pornografiye maruziyeti ve 

fuhuĢ ya da pornografide kullanılması gibi travmatik yaĢantılar yer alır (1-3). 

Posttravmatik Stres Bozukluğu (PTSB) cinsel istismara uğramıĢ olgularda sık 

görülen bir ruhsal bozukluktur (4-6). Akut Stres Bozukluğu (ASB), Major Depresif 

Bozukluk, Davranım Bozukluğu (5), Anksiyete Bozuklukları, Madde Kötüye 

Kullanımı (7), Yeme Bozuklukları (8) ve KiĢilik Bozuklukları çocukluk çağındaki 

cinsel istismarla iliĢkilendirilmiĢ belli baĢlı diğer psikopatolojilerdir (9,10). 

Posttravmatik Stres Bozukluğu tanısı yaygın olarak kullanılan iki tanı sistemi 

olan “Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5th ed.” (DSM-5) ve 

“International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 

10th Revision” (ICD-10) tanı ölçütlerine göre konmaktadır (11,12).  DSM-5‟te 

travma “doğrudan örseleyici olay yaĢama, baĢkalarının baĢına gelen örseleyici 

olaylara tanıklık etme, bir yakınının baĢına örseleyici olay geldiğini öğrenme, 

örseleyici olayın sevimsiz ayrıntılarıyla, yineleyici bir biçimde ya da aĢırı bir 

düzeyde karĢı karĢıya kalma” Ģeklinde tanımlanmıĢtır. Posttravmatik Stres 

Bozukluğu için bir aydan daha uzun süren; travmatik olayın istemsiz bir Ģekilde 

sürekli yeniden yaĢantılanması, travmaya eĢlik etmiĢ uyaranlardan sürekli kaçınma, 

olaya iliĢkin biliĢlerde ve duygudurumda değiĢiklikler olması, olayla ilintili, uyarılma 

ve tepki gösterme biçiminde belirgin değiĢiklikler olması koĢulu aranmaktadır. 

DSM-5‟te PTSB, Anksiyete Bozukluklarından ayrılarak Travma ve Stresörle ĠliĢkili 

Bozukluklar baĢlığı altında incelenmiĢ, 6 yaĢ ve öncesi çocuklarda PTSB belirtileri 

ayrı bir alt baĢlık olarak belirlenmiĢ, akut/kronik ayırımı kalkmıĢtır (11). 

Çocuk yaĢ grubundakilerin yaĢam boyu en az bir travmatik bir olayla 

karĢılaĢma oranı  % 80‟lere ulaĢmaktadır (13). Yapılan bir araĢtırmada cinsel 

istismar sıklığı kadınlar ve erkekler için sırasıyla % 16,8 ve % 7,9 olarak verilmiĢtir 

(14). Türkiye‟de eriĢkinlerle yapılan geriye dönük bir araĢtırmada ise çocuklukta 

cinsel istismar oranı % 2,5 olarak bildirilmiĢtir (15).  Yapılan baĢka bir çalıĢmada 
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cinsel istismara uğramıĢ olan çocuk ve gençlerde % 21-50 oranında PTSB görüldüğü 

belirtilmiĢtir (16).  

Posttravmatik Stres Bozukluğu etiyolojisine yönelik birçok model olmakla 

birlikte çoğunun sınırlılıkları da bulunmaktadır. Nörobiyolojik model bunlardan biri 

olup üzerinde en çok durulanlardandır. Buna göre erken dönem travmalarının santral 

sinir sistemi (SSS) fonksiyonları ve anatomisi üzerine etkilerinin olduğu bildirilmiĢ; 

nöroendokrin ve immünolojik regülasyon üzerinde değiĢikliklere neden olduğu ileri 

sürülmüĢtür (17,18). Noradrenalin, serotonin, dopamin, gamma-aminobutirik asit 

(GABA), kortikostreroidler ve endojen opioidler gibi nörotransmitterlerin de 

travmatik streste rolü olduğu bilinmektedir (17,19─21). Beyin görüntüleme 

çalıĢmaları da PTSB‟nin nöroanatomisi hakkında bilgi sağlamaktadır. Carrion ve 

arkadaĢlarının PTSB‟li çocuklarla yaptıkları görüntüleme çalıĢmalarının sonucunda 

hipokampus hacminde azalmaya iĢaret eden bulgular saptanmıĢ, sonuç olarak stresin 

hipokampusta hasara yol açabileceği ileri sürülmüĢtür (22).  

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF); nöronların büyümesinden sorumlu 

küçük dimerik bir proteindir. Beyinde yaygın olarak bulunur ve ağırlıklı olarak 

nöronlarda sentezlenir. En fazla bulunduğu bölge hipokampus ve serebral kortekstir 

(23). BDNF, baĢta nörogenezis (24), nöronların Ģekillenmesi (25,26), nöron canlılığı 

(27) ve bellek oluĢumu (28) olmak üzere SSS‟de pek çok iĢleve sahiptir. Hücre 

içerisinde sentezlenen preproBDNF; sinyal peptitlerin ayrılması ve matriks 

metalloproteinaz-9 (MMP-9) ile plazmin gibi hücre dıĢı enzimlerin yardımıyla matür 

BDNF‟ye dönüĢür (29). GeçmiĢte proBDNF‟nin inaktif olduğu ve biyolojik 

etkinlikten matür BDNF‟nin sorumlu olduğu inancı hakim olduysa da son dönemde 

yapılan çalıĢmalar, proBDNF‟nin p75 Nörotrofin Reseptörü (p75NTR) ve BDNF‟nin 

TrkB reseptörleri üzerinden birbirlerine zıt fizyolojik süreçlerde rol oynadıklarına 

dair veriler sunmaktadır (30 ─32). Periferal BDNF‟nin SSS dıĢında kaynakları olsa 

da BDNF‟nin kan-beyin bariyerini geçtiği, periferal BDNF ile santral BDNF 

düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır 

(33─35). Ruhsal bozukluklarda BDNF ile ilgili çalıĢmalar daha çok duygudurum 

bozuklukları alanında göze çarpmaktadır (36─40). Bunun yanı sıra BDNF, psikotik 

bozuklukların (41,42) ve Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB)‟nin 

etiyolojisinde de üzerinde çalıĢılan bir moleküldür (43). Ġnsan ve hayvanlarda yapılan 
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çeĢitli çalıĢmalar stresin BDNF ekspresyonunu azalttığını göstermiĢ, BDNF‟nin 

PTSB patofizyolojisinde rol oynayabileceğine dair kanıtlar sunmuĢtur (44,45). Yine 

PTSB‟de strese uygun adaptif yanıtların yerine öğrenme ve bellekle ilgili maladaptif 

süreçlerin devreye girmesi nedeniyle BDNF, bellek oluĢumu-öğrenme ile ilgili 

süreçlerdeki rolüyle PTSB‟nin patofizyolojisinde ilgi çekmeye devam etmektedir 

(46─50).  

Beyin kaynaklı nörotrofik faktörün öncülü olan ProBDNF Depresif Bozukluk 

(51─53) ve Nörodejeneratif Hastalıklarda (54─56) araĢtırılmıĢ olmakla birlikte 

Posttravmatik Stres Bozukluğu ile iliĢkili yeterli çalıĢma bulunmamaktadır. 

ProBDNF‟nin doku plazminojen aktivatörü (tPA) aracılı plazmin aktivasyonu 

yoluyla matür BDNF‟ye dönüĢüm sürecinin bellek oluĢumunda (57), uzun süreli 

hipokampal plastisitede (58) ve majör depresyon etiyolojisindeki rolüne dair 

çalıĢmalar mevcuttur  (59─61). 

  Posttravmatik Stres Bozukluğu‟nun travma sonrası en sık görülen ruhsal 

bozukluk olması, nörokognitif fonksiyonları etkilemesi, BDNF‟nin hafıza ve 

öğrenme gibi süreçlerde etkin rol oynaması, proBDNF„nin inaktifliğine dair bilinenin 

aksine yeni verilerin saptanması, tPA‟nın matür BDNF oluĢum sürecinde rol alması 

nedeniyle ve bütün bunların PTSB patofizyolojisindeki rolü aydınlatmak amacıyla bu 

çalıĢma gerçekleĢtirilmek istenmiĢtir. 

Bu araĢtırmada cinsel istismar sonrası PTSB geliĢen çocuk ve ergenlerde serum 

BDNF, proBDNF ve tPA düzeylerinin belirlenmesi ve sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

CĠNSEL ĠSTĠSMAR 

 

Tanım 

GeliĢimsel olarak olgunlaĢmamıĢ bir çocuğun cinsel aktiviteye zorlanmasının, 

tabiatındaki kırılganlık, savunmasızlık nedeniyle zihinsel ve fiziksel geliĢimine zarar 

verebileceği genel kabul gören bir düĢünce olmakla birlikte çocuğun cinsel 

istismarına iliĢkin herkesçe kabul edilen tek bir tanım bulunmamaktadır. YaĢ sınırı 

konulmaksızın, çocuğun cinsel aktivitenin anlamını bilip bilmediğine, onam verip 

vermemesine bakılmaksızın; bir yetiĢkinle bir çocuk arasındaki bütün cinsel eylemler 

çocuğun cinsel istismarı olarak nitelendirilmektedir (62). 

BaĢka bir tanımlamaya göre; çocuk ve eriĢkin arasındaki temas ve iliĢki o 

eriĢkinin ya da baĢka birinin cinsel uyarımı için kullanılmıĢsa çocuğun cinsel 

istismarı olarak kabul edilir. Yine bu tanımlamaya göre cinsel istismar, istismar eden 

çocuk diğer çocuk üzerinde belirgin bir güce veya kontrole sahipse ya da bariz bir 

yaĢ farkı varsa söz konusu olabilmektedir (63,64). Ġstismar olayında istismarcının 

ergen, kurbanın daha küçük bir çocuk olması mümkündür. Aynı yaĢtaki iki çocuk 

arasında da çocuklardan birinin zihinsel geriliğinden ötürü daha alt bir geliĢim 

basamağında yer aldığı bir istismar geliĢebilir (65). Öte yandan yakın yaĢlardaki 

çocuklar arasında, çocuklara sıkıntı ve acı vermeyen, baskı içermeyen cinsel 

oyunların masum kimlik arayıĢları olduğuna ve cinsellikle ilgili merakın bu yolla 

tatmin edildiğine de vurgu yapılmıĢtır. Bu nedenle bu gruba giren olguların 

değerlendirilmesinde daha dikkatli olunmalıdır (66).  

Evlenmeleri ahlakça, hukukça, dince yasaklanmıĢ yakın akraba olan kadın ile 

erkeğin cinsel iliĢkide bulunmaları ensest olarak isimlendirilmektedir (67). Bazı 

araĢtırmacılar çekirdek ailede yer alan aile bireylerini ensest kapsamında 

değerlendirirken, diğerleri kan bağına bakılmaksızın çocuğa bakmakla yükümlü tüm 

kiĢilerin bu kapsamda değerlendirilmesi gerektiğini savunmaktadır (68). 
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Cinsel istismar birçok Ģekilde olabilir: 

1. Temas içermeyen cinsel istismar (cinsel içerikli konuĢma, teĢhircilik, 

röntgencilik, çocuğa pornografik materyal gösterme, çocuğu cinsel iliĢkiye tanık 

etme, çocuğun yanında mastürbasyon yapma...), 

2. Cinsel dokunma (Çocuğa dokunma ya da çocuğu kendisine dokunması için 

zorlama), 

3. Oral-genital seks, 

4. Ġnterfemoral iliĢki (Penetrasyonun olmadığı, sürtünmenin olduğu istismar 

Ģekli), 

5. Seksüel penetrasyon (parmak veya obje ile penetrasyon, vajinal ya da anal 

iliĢki), 

6. Cinsel sömürü (çocuk pornografisi ve çocuk fuhuĢu) (65).  

 

Tarihçe 

Yazılı tarihin baĢlamasından itibaren çeĢitli kaynaklarda değinilen çocuk 

istismarının tarihi, insanlık tarihi kadar eskidir. Ensestin tarihçesi de farklı 

aĢamalardan günümüze gelmiĢ; kimi zaman toplum tarafından kabul gören bir iliĢki 

biçimi olarak değerlendirilmiĢ, çoğu zamansa toplum kuralları ve dinler tarafından 

yasaklanarak tabu olma özelliğini korumuĢtur (69). Sofokles‟in Kral Oidipus 

tragedyasında Oidipus‟un babasını istemeden öldürüĢü,  daha sonra öz annesiyle 

evlenmesi ve gerçeği öğrendiğinde kendini gözlerini kör ederek cezalandırılıĢı 

anlatılmaktadır (70). Yunan mitolojisinde kardeĢ olan Zeus ve Hera‟nın, eski Mısır 

papirüslerinde iki kardeĢ tanrı olan Ġsis ile Osiris‟in iliĢkisinden bahsedilmektedir. 

Mısır‟da firavunların kardeĢleriyle evlenmeleriyse tanrısal bir özellik olarak kabul 

edilmekteydi (67). 

 Toplumların farklı cinsel davranıĢlara karĢı tutumlarıysa dönem dönem 

değiĢmektedir. Örneğin eski Yunanistan ve Roma‟da yetiĢkinler ile çocukların cinsel 

iliĢkiye girmeleri kabul edilebilir bir davranıĢ olarak görülmüĢtür. Toplum tarihleri 

incelendiğinde çocuklara kötü davranma konusunda oldukça zengin bir geçmiĢin 

olduğu görülmektedir (69). 

Çocuk istismarı konusu Amerika BirleĢik Devletleri‟nde çocuk refah 

hareketlerinin baĢlamasıyla ele alınmıĢtır. 20 Kasım 1989‟da BirleĢmiĢ Milletler 
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Genel BirleĢimi tarafından kabul edilen Çocuk Hakları SözleĢmesi‟nde çocuk 

istismar ve ihmali konusu önemli yer tutmaktadır. SözleĢmeye imza atan ülkelerin 

sözleĢmenin getirdiği yükümlülük ve sorumlulukları yerine getirme zorunluluğu 

nedeniyle metin, uluslararası hukuk açısından bağlayıcı bir güce sahiptir. Çocuk 

Hakları SözleĢmesi, 27 Ocak 1995 tarihinde Resmi Gazete'de yayımlanarak, 4058 

sayılı yasa ile ülkemizde de uygulanmaya baĢlamıĢtır (71).  

Son yıllarda çocukların porno filmlerde kullanılması yaygınlaĢarak uluslararası 

bir sorun haline gelmiĢtir. Dünya Turizm Organizasyonu çocukların seks turizmi 

kapsamında cinsel sömürüsüne karĢı endüstrinin çocuk menfaatlerine daha duyarlı 

olması için Organize Seks Turizmini Önleme Bildirgesi yayınlamıĢtır (72). 

Türkiye‟de ise konuyla ilgili çalıĢmaların baĢlangıcı çok daha yenidir. 

Ülkemizde çocukların korunmasına yönelik olarak hizmet veren ilk kurum Sosyal 

Hizmetler ve Çocuk Esirgeme Kurumu'dur. Bu kurum Himaye-i Etfal Cemiyeti 

adıyla 1921‟de KurtuluĢ SavaĢı sırasında öksüz ve yetim kalan çocukların korunması 

ve yetiĢtirilmesi amacıyla kurulmuĢtur. 1991‟de Sosyal Hizmetler ve Çocuk 

Esirgeme Kurumu, BaĢbakanlığa bağlanmıĢtır (73).  

Ülkemizde; 1988 yılında Ankara‟da, Uluslararası Çocuk Ġstismarı ve Ġhmalini 

Önleme Derneği‟nin Türkiye temsilcisi olacak olan Türkiye Çocuk Ġstismar ve 

Ġhmalini Önleme Derneği kurulmuĢtur (74).  1991 yılında Ġstanbul‟da Prof. Dr. Oğuz 

Polat tarafından Çocuğu Ġstismardan Koruma ve Rehabilitasyon Derneği kurulmuĢtur 

(75).  

 

Epidemiyoloji 

Çocuğun cinsel istismarı dünyanın her yerinde karĢılaĢılan, resmi bildirimler 

yapıldıkça sıklığına iliĢkin rakamların arttığı bir olgudur (73). Ancak cinsel 

istismarın gizli gerçekleĢmesi ve birçok olguda çocuk dıĢında bir tanığının olmaması, 

istismarın ortaya çıkmasını güçleĢtirmektedir (76). Yapılan araĢtırmalarda istismarın 

ortaya çıkmasına kadar geçen sürede ortalama olarak 3─18 yıl gibi bir gecikmenin 

olduğu ortaya konmuĢtur (77,78).  

Amerika‟da Ulusal Çocuk Ġstismarı ve Ġhmali Veri Sisteminin verilerine göre 

2012 yılı içerisinde 51 eyalette toplam 686.000 istismar ve ihmale uğramıĢ çocuk 
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olduğu belirlenmiĢtir. Bu olgular içerisinde cinsel istismar 62.936 olgu ile % 9,3‟lük 

bir yer kaplamaktadır (79).  

Cinsel istismarla ile ilgili 21 ülkede gerçekleĢtirilmiĢ olan 39 prevelans 

çalıĢması 2009 yılında gözden geçirilmiĢ ve kızlarda cinsel istismar prevelansı % 10–

20, erkeklerde ise % 10‟un altında olarak saptanmıĢtır. Erkek çocukların yardım 

aramanın erkekliğe yakıĢmayacak bir davranıĢ olduğunu düĢünmelerinin, eĢcinsel 

olarak değerlendirilme kaygılarının ve yaĢadıkları deneyimleri anlatma konusunda 

daha isteksiz olmalarının erkeklerde oranın daha düĢük saptanmasının nedenleri 

arasında olabileceği ileri sürülmüĢtür (80).  

Ülkemizde 839 lise öğrencisinden alınan verilerin değerlendirildiği bir 

çalıĢmada cinsel istismar sıklığı % 10,7 olarak bulunmuĢtur (81). Ġstanbul‟da 

dokuzuncu-on birinci sınıflarda okuyan 1.955 kız öğrenci ile yapılan bir diğer 

çalıĢmada; olguların % 95,7‟si istenmeyen cinsel deneyimlerle ilgili sorulara yanıt 

vermiĢ, öğrencilerin % 13,4‟ü cinsel istismara uğradığını bildirirken, % 1,8‟i 

tarafından ensest tanımlanmıĢtır (82). EriĢkin kadınlarla yapılan ve çocukluklarında 

maruz kaldıkları cinsel istismarın sorgulandığı geriye dönük bir araĢtırmada ise 

çocuklukta cinsel istismar oranı % 2,5 olarak bildirilmiĢtir (15).  

Erkekler kadınlara oranla daha fazla cinsel istismar uygulamakta, kız çocuklar 

erkek çocuklara göre daha fazla cinsel istismara uğramaktadırlar (83,84). 

Ġstismar yaĢı açısından da kızlar ve erkekler arasında farklılık göze 

çarpmaktadır. Erkek olgular kız olgulara göre daha erken yaĢta cinsel istismara 

maruz kalmaktadır (85,86). 

Cinsel istismar nedeniyle değerlendirilen 402 olgudan elde edilen veriler 

istismarcıların % 66,2‟sinin olguların tanıdığı kiĢiler olduğunu ortaya koymaktadır. 

Akraba tarafından cinsel istismar kız olgularda, yabancı biri tarafından cinsel 

istismar erkek olgularda daha yüksek oranda saptanmıĢtır (87). 

Cinsel istismara uğramıĢ 0─18 yaĢları arasındaki 215 olgunun dâhil edildiği bir 

çalıĢmada olguların % 89,8‟inde cinsel istismarın temas, % 46‟sında penetrasyon 

içerdiği saptanmıĢtır. Kızlarda en sık bildirilen cinsel istismar tipi  % 42,7 ile bedene 

cinsel amaçlı dokunma, erkeklerdeyse % 50 ile anal penetrasyon olarak bulunmuĢtur 

(86). Ensest olgularının mahkeme dosyalarının incelendiği bir çalıĢmada ise 
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Ģehirlerde yaĢayan olgularda kırsal kesimlere göre penetrasyonun daha sık görüldüğü 

saptanmıĢtır (88). 

 

Risk Faktörleri 

Çocuğun cinsel istismarına iliĢkin birçok risk etmeninden bahsedilmektedir. 

Cinsel İstismarda Bireye Ait Risk Faktörleri 

Literatürde 12 yaĢın üzerindeki çocukların daha fazla cinsel istismara 

uğradığına iliĢkin veriler bulunmaktadır (89,90). Bununla birlikte 12 yaĢ ve üzerinde 

artmıĢ cinsel istismar riskinin kızlarda daha belirgin olduğuna vurgu yapılmaktadır 

(6).  

Cinsiyet diğer bir risk etmenidir (91). Yapılan araĢtırmalar kızların erkeklere 

göre iki ile beĢ kat daha fazla cinsel istismara uğradığını göstermektedir (92─95). 

Kız çocukların erkeklere oranla daha uzun süreli, daha sık, daha ciddi cinsel 

istismara maruz kaldıkları ortaya konmuĢtur (96).  

Ġngiltere‟de yapılan ve cinsel istismar mağduru 138 çocuk olgunun geriye 

dönük değerlendirildiği bir çalıĢmada; alkol-uyuĢturucu madde kullanımı, geçmiĢte 

cinsel deneyim yaĢamıĢ olmak, öğrenme güçlüğünün olması, geçmiĢte intihar 

giriĢimi ve kendine zarar verici davranıĢların olması ile kurumda yaĢıyor olmak 

cinsel istismar için potansiyel risk faktörleri olarak belirtilmiĢtir (90). Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan kız çocuklarında cinsel istismar öyküsünün, 

olmayanlara göre daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (97). Çocuğun zihinsel veya 

bedensel bir engelinin olması da istismara uğrama riskini artırmaktadır (98,99). 

Zihinsel ve fiziksel yetersizliği olan çocuklarda fiziksel istismarın erkeklerde, cinsel 

istismarınsa kızlarda daha sık görüldüğü belirlenmiĢtir (98).WADE RANAL, PAILA 

Daha önce cinsel istismara uğramıĢ olmak da sonraki cinsel istismar için artmıĢ 

risk oluĢturmaktadır (89). BaĢka bir çalıĢmada da fiziksel istismar cinsel istismara 

uğrama açısından risk faktörleri arasında gösterilmiĢtir (100).  

Cinsel İstismarda Aileye Ait Risk Faktörleri 

Ailede çocuğa verilen cinsel eğitimin yetersiz olması ya da eğitimin katı, 

cezacı bir tutumla verilmesi, çocuğun kendini koruma becerisinin geliĢmesinde 

aksaklıklara yol açabilmekte ve istismar riskini arttırabilmektedir (101,102). Kötü 
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muamele ve ihmalin olduğu, aile içi Ģiddetin yaĢandığı ailelerde cinsel istismar daha 

fazla görülmektedir (95).  

Ebeveynlerin fiziksel veya ruhsal hastalığının olması, ebeveynlerde alkol veya 

uyuĢturucu madde kullanımı, anneden uzun süre ayrı kalma çocuğun cinsel istismara 

uğrama riskini artıran faktörler olarak belirlenmiĢtir. Annenin yaĢının küçük olması 

ve istenmeyen gebelik sonucu dünyaya gelmek, cinsel istismara iliĢkin risk faktörleri 

arasında sayılmıĢtır (91). Ebeveynlerden en az birinin olmayıĢı ve evde üvey babanın 

varlığı da cinsel istismar riskini artırmaktadır (103,104) .  

Cinsel istismarın her sosyoekonomik düzeyde (SED) görülebileceği belirtilse 

de düĢük sosyoekonomik düzeydeki ailelerde cinsel istismarın görülme sıklığının 

daha fazla olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır (91,105,106). Çocukluk 

dönemi cinsel istismarının annenin eğitim düzeyi ile belirgin bir iliĢkisi olduğu 

bildirilmiĢtir. Annenin eğitim düzeyi arttıkça çocuğun cinsel istismara uğrama riski 

azalmaktadır (85,106). Az sayıda çalıĢma olmakla birlikte, sık taĢınan çocukların 

akranlarına oranla daha fazla istismar riski taĢıdıkları gösterilmiĢtir (100).  

DeğiĢik etnik gruplarda cinsel istismar özellikleri ve prevalansı ile ilgili çok az 

çalıĢma bulunmaktadır. Irk ve etnik köken cinsel istismar için bir risk etkeni gibi 

görünmese de istismarın açığa çıkması sonrası ortaya çıkan sosyal tepki üzerinde 

belirleyici olabilmektedir (107). Erkek-kız arkadaĢlıklarına olan kültürel bakıĢ 

açısının da cinsel istismarın sıklığı üzerinde etkisi olabileceği öne sürülmüĢtür 

(83,108).  

Ensest olguların görüldüğü aileler çoğunlukla orta sınıf aileler olarak 

nitelendirilmektedir. Ancak özellikle kardeĢ istismarının olduğu aileler çok çocuklu 

kalabalık ailelerdir. Bu ailelerde ekonomik kısıtlılıklar daha belirgindir ve 

ebeveynlerin çocuklara duygusal desteği daha azdır (109). 

Cinsel İstismarda İstismarcıya Ait Risk Faktörleri 

Çocuklarda cinsel istismar genellikle çocuğun daha önce tanıdığı biri 

tarafından gerçekleĢtirilmektedir. Ġstismarcıların cinsiyet özelliklerine bakıldığında 

genellikle erkek oldukları görülmektedir (6). Ġstismarcının kadın olması durumunda 

istismarcı, olguların % 40‟ında bir arkadaĢ ya da % 30‟unda tanıdığı biri ve % 

30‟unda bakım verme amacıyla evde bulunan bakıcıdır (110). 
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Bireyin çocukluğunda cinsel istismara uğramıĢ olması sonraki yaĢamında 

baĢkalarına cinsel istismarda bulunma olasılığını arttıran önemli bir faktör olarak 

karĢımıza çıkmaktadır (111,112) . 

Aile içi istismarda en sık rastlanan istismarcılar öz baba ve üvey babadır (113). 

Baba tarafından gerçekleĢtirilen cinsel istismarın daha yıkıcı sonuçları olduğu gibi 

genel bir kanı olsa da, kardeĢler arasında meydana gelen istismarın da en az diğeri 

kadar ciddi sonuçlar doğurabileceği gösterilmiĢtir (109).  

 

Klinik Görünüm ve ĠliĢkili Psikiyatrik Bozukluklar  

Cinsel istismar olguları kliniğe doğrudan istismar Ģüphesiyle getirildikleri gibi, 

baĢka nedenlerle de baĢvurabilmekte, rutin muayeneler esnasında istismarı 

düĢündüren birtakım bulgular saptanabilmektedir (66). Cinsel istismarın genital ağrı 

ya da enfeksiyonlar, karın ağrısı, baĢ ağrısı ve kas ağrısı gibi sağlık sorunlarıyla 

iliĢkili olduğu bilinmektedir (114). Ayrıca istismar sonrası yeme ve uyku problemleri 

ortaya çıkabilmektedir (115). Epileptik olmayan nöbetlerle de cinsel istismar 

arasında iliĢki vardır (116). Bu özgün olmayan belirtilerin yanı sıra cinsel olarak 

kötüye kullanılmıĢ çocuklarda, artmıĢ cinsel davranıĢlar özgün bir belirti olarak 

karĢımıza çıkmaktadır (117).  

Cinsel istismara uğramıĢ çocuklarda impulsivite ve agresyon gibi davranıĢsal 

değiĢiklikler ortaya çıkabilmektedir (118,119). Mağdur çocuklar alkol-uyuĢturucu 

madde kullanımı açısından da artmıĢ risk taĢımaktadırlar (120). Nikotin bağımlılığı 

da ergenlerde cinsel istismarla iliĢkilendirilmiĢtir (121).  

Mağdur çocuklarda davranıĢsal değiĢikliklerin yanı sıra duygusal bir takım 

değiĢiklikler de meydana gelmektedir. Örneğin anksiyete ve depresyon semptomları 

ortaya çıkabilmektedir (122). 

Çocukların bir kısmı istismar olayı ile ilgili kendilerini suçlamaktadırlar 

(107,123). Ergenlerde kendini suçlama ile kendine zarar verici düĢünceler arasında 

bir iliĢki bulunmaktadır (115). Bu yaĢ grubunda cinsel istismara uğramıĢ olma ile 

kendine zarar verici davranıĢlar, suisid düĢünceleri ve giriĢimleri arasında da bir 

iliĢki bulunmaktadır (121).  
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Cinsel istismara uğramıĢ çocukların kognitif fonksiyonlarında da olumsuz 

birtakım değiĢiklikler meydana gelmektedir (124). Mağdur çocuklarda düĢük okul 

baĢarısı da görülebilmektedir  (125).  

Cinsel istismara uğramıĢ çocuk ve ergenlerin yapılan ruhsal muayeneleri 

sonucu birçoğunda en az bir ruhsal bozukluk saptanmaktadır. Posttravmatik Stres 

Bozukluğu bu olgularda sık görülen bir ruhsal bozukluktur (4─6). Akut Stres 

Bozukluğu, Major Depresif Bozukluk, Davranım Bozukluğu bu olgularda saptanan 

diğer ruhsal bozukluklardandır (5).  

Çocukluklarında cinsel istismara uğramıĢ eriĢkin bireylerde hayat boyu 

herhangi bir psikiyatrik bozukluk görülme oranının daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu bireylerin çocukluklarında maruz kaldıkları cinsel istismar ile 

eriĢkinlikteki Duygudurum Bozuklukları, Anksiyete Bozuklukları, Madde Kötüye 

Kullanımı arasında iliĢki bulunmaktadır (7). Bireylerin çocukluklarında cinsel 

istismara uğramıĢ olmaları, tekrar cinsel istismara uğrama ve Yeme Bozuklukları 

geliĢtirme risklerini de artırmaktadır (8). YaĢanan bu olumsuz deneyimler 

eriĢkinlikteki cinsel yaĢantıyı olumsuz etkileyebilmektedir (126). Bireyin kiĢilik 

yapılanmasının da bu travmatik yaĢantıdan etkilendiği öngörülmektedir (9,10).  

Klinik Görünüme Etki Eden Faktörler 

Yazında cinsel istismara uğramıĢ çocuklarda meydana gelen etkilenmenin 

istismara ait özelliklerle iliĢkisinin inceleyen çalıĢmalarda; istismarın süresi, sıklığı, 

Ģiddeti gibi etkenlerin önemi vurgulanmaktadır. Örneğin eylem penetrasyon 

içeriyorsa ruhsal bozukluk geliĢme riski artmaktadır (6). Çocuğun istismarcı ile 

duygusal bir yakınlığı ya da iliĢkisi varsa çocukta daha fazla içe yönelim sorunları 

görülmektedir (127). Eğer istismar birden fazla kere gerçekleĢmiĢse disosiyatif 

belirtiler, içe yönelim ve dıĢa vurum sorunları daha fazla görülmektedir (128). Cinsel 

istismara diğer istismar türleri de eĢlik ediyorsa eĢlik ediyorsa,  bireyin iĢlevselliği bu 

durumdan daha fazla olumsuz etkilenmektedir (129).  

 

Klinik Değerlendirme 

Cinsel istismara uğramıĢ olguların tanı ve değerlendirmesi aralarında tıp, 

hukuk ve çocuğun korunması ile ilgili disiplinlerin de bulunduğu multidisipliner bir 

yaklaĢımı gerektirmektedir (130) . 
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  Bu multidisipliner yaklaĢım içerisinde hekim cinsel istismarın ortaya 

çıkarılması ve çocuğun daha fazla zarar görmesinin engellenmesi aĢamasında 

öncelikle istismar ihtimalinden Ģüphelenmeli ve bu konuda istekli olmalıdır (66).  

Cinsel istismar Ģüphesi, hukuksal bir takım zorunlulukları da beraberinde 

getirdiğinden sağlık çalıĢanları bu konudaki hukuki sorumluluklarını, nerede ve ne 

zaman bildirim yapmaları gerektiğini bilmelidir (66). Hekim istismarın 

kanıtlanmasından sorumlu değildir, bu nedenle istismara dair kesin bir kanıt 

bulunmasa bile Ģüphelendiği durumda bildirim yapmalıdır (131).  

GörüĢme yapılırken mümkün olduğunca çocukla yalnız görüĢülmelidir. 

Çocuğun anne babadan ayrı ve yalnız görüĢmeye alınması; ebeveynlerin çocuğu 

etkilemesi, istismarda doğrudan ya da dolaylı rolleri olması nedeniyle çocuğun 

kendini tehlikede hissetmesi gibi olasılıklar nedeniyle önemlidir. Ebeveynlerle de 

daha sonra görüĢme yapılabilir (131). Çocuğa kliniğe getirilirken eĢlik eden kiĢiler 

istismarın farkında olmayabilirler ve konuyla ilgili bilgi sahibi olmayabilirler. Cinsel 

istismarın varlığını kanıtlamada en önemli veri çocuğun söyledikleridir (66). Ancak 

bu çocuklar; kendilerine inanılmayacağını, istismarı anlatırlarsa bu durumun herkes 

tarafından bilinebileceğini ya da ailelerinin olaydan dolayı sorun yaĢayabileceğini 

düĢünebilirler (123). Olayda sorumlulukları olduğunu,  olayın baĢkaları için olumsuz 

sonuçlar ortaya çıkarabileceğini düĢünmeleri nedeniyle istismardan bahsetmek 

istemeyebilir (132), hatta istismarı inkâr edebilirler. Ġstismarın çocuk tarafından inkâr 

edilmesi durumunda özellikle istismara yönelik güçlü kanıtlar da varsa çocukla 

yönlendirici olmayan tarzda ileri görüĢmeler yararlı olabilir (133). Ġstismar 

açıklandığında ise sonraki süreç hakkında çocuk ve aile bilgilendirilmelidir (131).  

GörüĢme yapılırken dikkat edilmesi gereken önemli birtakım noktalar 

bulunmaktadır. Örneğin çocuk istismar hakkında konuĢması için zorlanmamalı, 

anlatmak zorunda olduğu gibi bir beklenti yaratılmamalıdır. Açık uçlu ve 

yönlendirici olmayan sorular sorulabilir. GörüĢmede çocuğun yaĢına uygun bir dil 

kullanmalıdır. Klinisyen destekleyici ve empatik olmalıdır. Çocuk istismardan 

bahsettiğinde aĢırı ĢaĢkınlık, inanamama ya da hafife alma gibi güçlü duygusal 

dıĢavurumlardan kaçınmak önemlidir (131). 

 Genel kabul gören görüĢün aksine istismara uğrayan çocuklar görüĢme 

esnasında; üzüntü, öfke, suçluluk gibi duyguları sergilemeyebilirler. Bu duyguların 
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görüĢme esnasında gözlemlenmemesi istismarın olmadığı anlamına gelmemektedir, 

çocuğun olaydan sonraki duygulanımı ve Ģu andaki durumu birlikte 

değerlendirilmelidir (134) .  

YaĢadığı olumsuz deneyimi kelimelerle ifade etmekte zorlanan çocuklarda 

resim çizme duygularını ifade etmenin doğal yolu olabilir (135). KonuĢma 

konusunda isteksiz ya da olayı anlatamayan istismar Ģüpheli çocuklarda anatomik 

bebekler yardımcı yöntem olarak kullanılabilir (136). Psikometrik testler 

uygulanabilir (130) . 

  Fizik muayene de cinsel istismar Ģüphesi olan çocuğun tıbbi 

değerlendirmesinde yer almaktadır (131). Fizik muayene yapılırken bunun çocukta 

ek bir duygusal travma oluĢturmamasına özen gösterilmelidir. Çocuk izlenen 

prosedürden ötürü kaygı yaĢayabilir. Böyle bir durumda çocuğa fizik muayene 

yapılmadan önce ne yapılacağı anlatılmalı, kaygısının azalması için zaman 

tanınmalıdır (66).  

Yapılan bütün bu görüĢmeler; yazılı notlar, ses veya görüntü kayıtları Ģeklinde 

kaydedilmelidir (66). Kayıt tutulurken çocuğun kendi doğal ifadelerine yer 

verilmelidir. Öğrenilen bilginin kimden alındığı not edilmelidir (131). Bütün bunlar 

yapılırken farklı disiplinlerden oluĢan ekip içerisinde yapılacak düzenleme ile 

çocuğun tekrarlayan Ģekilde olayı anlatarak travmatize olması engellenmelidir (66).  

 

POSTTRAVMATĠK STRES BOZUKLUĞU 

 

Tanım 

Posttravmatik Stres Bozukluğu, kiĢinin fiziksel bütünlüğü ya da yaĢamı için 

tehdit oluĢturabilecek bir travma sonucunda ortaya çıkan ve kiĢinin iĢlevselliğini 

bozan davranıĢsal, duygusal, biliĢsel belirtileri tanımlamaktadır.   

 

Tarihçe 

Posttravmatik Stres Bozukluğu 1980‟de kullanıma giren DSM-III‟te 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) ayrı bir tanı kategorisi 

haline gelmiĢtir (137). DSM-IV ile çocuklar için tanı ölçütlerinde bazı düzenlemeler 

yapılmıĢtır (138). DSM-IV‟ün gözden geçirilmesiyle oluĢturulan DSM-IV-TR‟de 
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belirtilerin süresi göz önüne alınarak PTSB klinik alt tiplere ayrılmıĢtır (139). 

Posttravmatik Stres Bozukluğu (Örselenme Sonrası Gerginlik Bozukluğu) DSM-5‟te 

Anksiyete Bozukluklarından ayrılarak Travma ve Stresörle ĠliĢkili Bozukluklar 

baĢlığı altında incelenmiĢtir (11).  

 

Epidemiyoloji 

Posttravmatik Stres Bozukluğu, önemli bir psikiyatrik morbiditesi olan ve 

yaygın görülen bir ruhsal bozukluktur (140,141) .  

Ancak çocukluk çağında travmanın yaygınlığı ve çocukların olası travmatik 

yaĢantılara verdikleri yanıtlar konusu yeterince aydınlatılmıĢ değildir. Sevilen birinin 

kaybı, savaĢ, fiziksel Ģiddet, tutuklanma, cinsel istismar, bedensel bir hastalık teĢhisi, 

doğal afetler, kaza geçirme, yangın gibi travmaların ardından çocuklarda travma 

sonrası stres bulguları görülebilmektedir (142). Ergen yaĢ grubundakilerin yaĢam 

boyu en az bir travmatik bir olayla karĢılaĢma oranı  % 80‟lere ulaĢmaktadır (13). 

Travmayla karĢılaĢan ergenlerde PTSB prevalansı ise % 3─57 arasında 

değiĢmektedir (143). Toplum temelli bir çalıĢmadaysa PTSB‟nin 14─24 yaĢ arası 

popülasyonda prevalansı % 1,3 olarak bulunmuĢtur (144). Cinsiyet dağılımına 

bakıldığında çalıĢmaların sonuçları kız çocukların daha fazla PTSB geliĢtirdikleri 

yönündedir (13,145).  

 

Etiyoloji 

Her ne kadar PTSB geliĢimi için travma Ģartı olsa da, travma tek baĢına PTSB 

geliĢimini açıklamada yetersiz kalmaktadır (146). Posttravmatik Stres Bozukluğunu 

açıklamaya yönelik çeĢitli psikolojik teoriler ve nörobiyolojik modeller 

bulunmaktadır.  

Dinamik Teori 

Freud‟a göre yaĢanan travma, daha önceden var olan ve çözümlenmemiĢ 

psikolojik bir çatıĢmayı alevlendirmektedir. Bu ise regresyon, bastırma, inkâr, 

yapma-bozma gibi savunma mekanizmalarının kullanılmasına yol açmaktadır (147).  

 Freud‟un tanımladığı yinelenme zorlantısı görüĢüne göreyse; çocuklarda, acı- 

korku veren uyarana tekrar yaklaĢma ve böylelikle korkunun üstesinden gelme 

eğilimi sık görülür. Buna göre çocuk travmatik olayı düĢlerinde, konuĢmalarında, 
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oyunlarında yineleyerek o olaya karĢı bir duyarsızlaĢma oluĢmakta ve bu da çocuğun 

zorlanmayla baĢ etmesini sağlamaktadır (148).  

Koşullanma Modeli 

Mowrer‟in iki basamaklı kuramı, korkunun oluĢmasını ve sürmesini açıklar. 

Buna göre korku ve kaçınma klasik ve edimsel koĢullanma yolu ile elde edilir. 

Travma sırasında bulunan yüksüz uyaranlar koĢullanmıĢ hale gelir ve irkilme 

tepkisine (koĢullanmıĢ tepki) yol açar. Bu uyaranlar diğer yüksüz ipuçlarıyla da 

birleĢerek onları da koĢullu hale getirerek kaygı oluĢturur. Bu modele göre yeniden 

yaĢantılama belirtileri, aĢırı uyaran genelleĢmesinin bir sonucudur (149).  

Bilişsel ve Bilgi İşleme Modelleri  

BiliĢsel teori yaĢanan olayın doğasından çok olayın kiĢi tarafından nasıl 

yorumlandığına odaklanmaktadır. Buna göre tehlike algısı, daha erken yaĢam 

deneyimlerinden elde edilen anksiyeteyle iliĢkili Ģemaları ve olumsuz otomatik 

düĢünceleri aktive etmektedir. Kaçınma davranıĢları anksiyete semptomlarını 

pekiĢtirmekte, bu da bireyin tehlike algısı ve bununla baĢ edebilme yeteneği üzerinde 

belirleyici olmaktadır (150) .  

Horowitz PTSB‟nin; bireyin olay karĢısındaki tehdit algısını biliĢsel Ģemalarına 

özümseme ihtiyacı ile duygusal ve fizyolojik uyarılmayı normal seviyede tutma 

ihtiyacının çatıĢmasından kaynaklandığını ileri sürmüĢtür. Buna göre birey ruh 

sağlığını korumak için gerginliğe karĢı; kaçınma, küntleĢme, inkâr gibi savunmaları 

kullanmaktadır (151) .  

Foa ve arkadaĢlarının öne sürdüğü Duygu ĠĢleme Kuramına göre, PTSB‟de 

bellekteki karmaĢık korku ağları, benign uyaranları tehlikeyle iliĢkilendirecek Ģekilde 

aktive olmaktadır. Önceki Ģemalar dünyanın tehlikeli bir yer, kendisinin de yetersiz 

bir birey olduğu yönünde etkilenmektedir. Bu kuramcılara göre travmatik bellek 

parçalara ayrılmıĢ bir Ģekilde bulunmaktadır ve bu durum bilgi iĢlemlemesini 

engellemektedir (152).   

Brewin ve arkadaĢlarının Ġkili Temsil Kuramına göre; sözel olarak eriĢilebilir 

olan bellek ve ancak bir uyarıcı varlığında tetiklenebilen durumsal olarak ulaĢılabilir 

bellek olmak üzere iki farklı tür bellek bulunmaktadır. Bu kurama göre baĢarılı bir 

duygu iĢleme; travma iliĢkili durumlara maruziyetle sağlanabilen, bireyin dünyaya 
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iliĢkin olay öncesi Ģemalarıyla travma iliĢkili yeni bilgileri entegre edebilmesiyle 

sağlanabilen bilinçli bir süreçtir (153) .  

Nörobiyolojik Model 

Nörobiyolojik modele göre erken dönem travmalarının santral sinir sistemi 

fonksiyonları ve anatomisi üzerine etkilerinin olduğu bildirilmiĢ; nöroendokrin ve 

immünolojik regülasyon üzerinde değiĢikliklere neden olduğu ileri sürülmüĢtür. De 

Bellis ve arkadaĢları, istismara uğramıĢ ve sonrasında PTSB geliĢtiren puberte öncesi 

çocuklarda; üriner noradrenalin, dopamin ve serbest kortizol düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre daha yüksek olduğunu, ayrıca üriner Epinefrin düzeylerinin 

istismara uğramamıĢ ancak aĢırı anksiyetesi olan çocuklara göre daha yüksek 

olduğunu göstermiĢlerdir. Ġdrar katekolamin ve kortizol düzeyleri ile PTSB 

belirtilerinin Ģiddeti ve biniĢik psikiyatrik durumlar arasında da pozitif bir iliĢki 

saptamıĢlardır (17).    

Endokannabinoid sistem, yapılan araĢtırmalarda ismi glukokortikoidlerle 

birlikte sık geçen ve PTSB etiyolojisinde üzerinde durulan baĢka bir biyolojik 

sistemdir. PTSB‟li eriĢkinlerde plazma endokannabinoid düzeyinin PTSB‟si olmayan 

eriĢkinlere kıyasla daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (154).  

Posttravmatik Stres Bozukluğu‟nun patogenezinde GABA‟nın önemine de 

vurgu yapılmıĢ ve PTSB‟li bireylerde GABA-A reseptör affinitesinin değiĢtiği, 

tedavi amaçlı verilen GABA-A reseptör aktivatörlerinin bu olgularda beklenen etkiyi 

sağlayamadığı öne sürülmüĢtür (155).  

Serotonin transport sisteminin PTSB patofizyolojisindeki yeri de uzun yıllardır 

araĢtırılmakta ve bu sistemdeki bozuklukların etiyolojide yeri olabileceği öne 

sürülmektedir (156,157). Buna ek olarak artan kortizolün serotonin geri alımını 

aktive ettiği gösterilmiĢ ve bunun depresif semptomlarla bir iliĢkisi olabileceği öne 

sürülmüĢtür (158).     

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör, PTSB etiyolojisinde son dönemde üzerinde 

durulan bir diğer moleküldür (159). BDNF‟nin prekörsörü olan proBDNF‟den tPA 

aracılığıyla oluĢumu, uzun süreli bellek oluĢumu ve hipokampal plastisitede 

araĢtırılmıĢ olsa da, yazında PTSB etiyolojisinde bu iki ajanın rolüne değinen çok 

fazla araĢtırma bulunmamaktadır (58).  
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Diğer faktörler 

 

Çocukların yaĢ gruplarına göre maruz kaldıkları travma türleri değiĢkenlik 

göstermektedir (160,161).  Erken ergenlik döneminde de aynı durum söz konusu olsa 

da geç ergenlikte artan riski davranıĢlar bu yaĢ grubunu travmaya daha açık 

kılmaktadır (143). Aralarında cinsel istismarın da bulunduğu birçok travmatik 

yaĢantı 15 yaĢından sonra artmakta, 16─17 yaĢlarında pik yapmakta, daha sonra bu 

sıklık azalmaktadır (160). Çocuğun duygusal, biliĢsel, sosyal geliĢim düzeyi ile 

yaĢanan travma sonrası ortaya çıkan semptomlar arasında bir iliĢki bulunmaktadır. 

Zayıf geliĢimsel yeterlilik sosyodemografik risk faktörleriyle birleĢtiğinde daha 

Ģiddetli PTSB semptomları ortaya çıkmaktadır (162). Ergenlerde henüz tam olarak 

geliĢmemiĢ biliĢsel, sosyal ve duygusal kapasite travma ile baĢa çıkmada yetersiz 

kalabilmektedir (163) .  

Cinsiyet travma sonrası psikopatoloji geliĢimi üzerinde etkili bir baĢka 

faktördür. Erkekler hayatları boyunca kadınlardan daha fazla travmaya maruz 

kalabilmektedirler (164). Buna rağmen kadınlarda PTSB daha fazla görülmektedir 

(13,165).  

Travmanın niteliği ile PTSB arasındaki iliĢki incelendiğinde elde edilen veriler 

cinsel travmanın diğer travmatik yaĢantılara göre PTSB ile sonuçlanma olasılığının 

daha yüksek olduğu yönündedir (94,164,166).  

Posttravmatik Stres Bozukluğu tek travma sonrasında da geliĢebilmekle birlikte 

tekrarlayan travmatik yaĢantılar PTSB geliĢme riskini arttırmaktadır (13,94,164).  

Olumsuz çevre koĢulları bireyin travma ile karĢılaĢma riskini arttırmaktadır. 

Suça karıĢmıĢ ergenlerle yapılan bir çalıĢmada bu ergenlerin birçoğunun olumsuz 

çevre koĢullarına sahip olduğu, travma yaratabilecek olumsuz yaĢam olaylarına daha 

fazla maruz kaldıkları gösterilmiĢ ve bireylerin % 18‟i PTSB tanısı almıĢtır (167).  

Bireylerin travmatik olaya maruziyet öncesindeki özellikleri de yeni 

psikopatoloji geliĢimi üzerinde etkilidir. Travma öncesi bireyde var olan ruhsal 

bozukluklar PTSB geliĢimi açısından riski arttırmaktadır (166). Tek travma sonrası 

PTSB geliĢtirme riskinin, travma öncesi içe yönelim problemleri olan çocuklarda 

olmayan çocuklara göre 1,5 kat daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (168). Travma 
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sonrasında PTSB geliĢtiren bireylerin geliĢtirmeyenlere göre daha düĢük zekâ 

düzeylerine sahip oldukları saptanmıĢtır (169). Ġyi akademik performans ise daha az 

travma ile iliĢkilendirilmiĢtir (168).  

Travma, Posttravmatik Stres Bozukluğu ve alkol-madde kötüye kullanımı 

arasında süreğen bir iliĢki bulunmaktadır. Özellikle alkol kötüye kullanımı ikincil 

olarak travmaya maruziyet riskini arttırmaktadır (144). Diğer yandan ergenlerde 

tekrarlayan travma maruziyetinin hem PTSB semptomlarında artıĢa hem de aĢırı 

alkol alımına neden olduğu gösterilmiĢtir (170).  

 

Klinik Özellikler ve Sınıflandırma 

DSM-5‟e göre Travma Sonrası Stres Bozukluğu tanı ölçütleri Ģunlardır: 

A-AĢağıdaki yollardan en az biriyle,  ölümle, ağır yaralanma ile karĢılaĢmıĢ ya 

da cinsel saldırıya uğramıĢtır: 

1-Doğrudan örseleyici olay yaĢamıĢtır. 

2-BaĢkalarının baĢına gelen olaylara tanıklık etmiĢtir. 

3-Bir yakınının baĢına örseleyici olay geldiğini öğrenmiĢtir (Aile bireyi ya da 

arkadaĢının gerçek ölümü ya da ölüm olasılığı kaba güçle ya da kaza sonucu 

olmuĢtur). 

4-Örseleyici olayın sevimsiz ayrıntılarıyla, yineleyici bir biçimde ya da aĢırı bir 

düzeyde karĢı karĢıya kalmıĢtır. 

Not: Bu karĢı karĢıya kalma, iĢe ilgisi olmadıkça, elektronik yayın ortamları, 

televizyon, sinema ya da görseller aracılığıyla olmuĢ ise A4 tanı ölçütü uygulanmaz. 

B-Örseleyici olaydan sonra baĢlayan, olayın istemsiz bir Ģekilde 

aĢağıdakilerden en az biri ile yeniden yaĢantılanması söz konusudur: 

1-Olayı yineleyici ve istemsiz bir Ģekilde, sıkıntı verecek biçimde anımsama. 

Not: 6 yaĢından büyük çocuklarda olaya iliĢkin yineleyici oyunlar ortaya 

çıkabilir. 

2-Örseleyici olayla iliĢkili yineleyici sıkıntı veren düĢler. 

Not: Çocuklarda içeriği tam anlaĢılamayan korkulu düĢler olabilir. 

3-Örseleyici olay sanki yeniden oluyormuĢ gibi hissetme ya da davranma (Bu 

türden tepkiler, belirli bir görülme aralığında ortaya çıkabilirler ve en uç Ģekli o 

sırada çevresinde olup bitenlerin tam olarak ayırdında olmamadır.) 
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4-Örseleyici olayı simgeleyen ya da çağrıĢtıran iç ya da dıĢ uyaranlarla 

karĢılaĢma üzerine yoğun ya da uzun süreli bir psikolojik sıkıntı duyma. 

5-Örseleyici olayı simgeleyen ya da çağrıĢtıran ya da andıran iç ya da dıĢ 

uyaranlarla karĢılaĢma üzerine fizyolojik tepkiler gösterme. 

C-AĢağıdakilerin birinin ya da her ikisinin birlikte olmasıyla belirli, örseleyici 

olaydan sonra ortaya çıkan, olaya iliĢkin uyaranlardan sürekli kaçınma vardır: 

1-Örseleyici olayla ilgili anı, düĢünce ya da duygulardan kaçınma ya da 

bunlardan uzak durma çabaları. 

2-Örseleyici olayla ilgili, sıkıntı veren anılar, düĢünceler ya da duyguları 

uyandıran dıĢ anımsatıcılardan (insanlar, yerler, etkinlikler, konuĢmalar, durumlar) 

kaçınma ya da bunlardan uzak durma çabaları. 

D-AĢağıdakilerden en az ikisinin olmasıyla belirli, örseleyici olayın ortaya 

çıkmasından sonra baĢlayan ya da kötüleĢen, olaya iliĢkin biliĢlerde ve 

duygudurumda değiĢiklikler vardır: 

1-Olayın önemli bir kısmını anımsayamama (dissosiyatif amneziye bağlıdır ve 

baĢ yaralanması, alkol ya da madde kullanımına bağlı değildir.) 

2-Kendisi, baĢkaları ya da dünya ile ilgili olarak, sürekli ve abartılı olumsuz 

inanıĢlar ya da beklentiler. 

3-Örseleyici olayın nedenleri ve sonuçlarıyla ilgili olarak, kiĢinin kendisini ya 

da baĢkalarını suçlamasına yol açan ve süreklilik gösteren çarpık biliĢler. 

4-Süreklilik gösteren olumsuz duygusal durum (örn. Korku, öfke, utanç). 

5-Önemli etkinliklere karĢı ilgide ya da katılımda belirgin azalma. 

6-BaĢkalarından kopma ya da baĢkalarına yabancılaĢma duyguları. 

7-Sürekli bir biçimde, olumlu duygular yaĢayamama.  

E-AĢağıdakilerden en az ikisi ile belirli, örseleyici olayın ortaya çıkmasından 

sonra baĢlayan ya da kötüleĢen, olayla ilintili, uyarılma ve tepki gösterme biçiminde 

belirgin değiĢiklikler olması: 

1-Ġnsanlara ya da nesnelere karĢı sözel ya da sözel olmayan saldırganlıkla dıĢa 

vurulan, kızgın davranıĢlar ve öfke patlamaları. 

2-Sakınmaksızın davranma ya da kendine zarar verici davranıĢlarda bulunma. 

3-Her an tetikte olma. 

4-Abartılı irkilme tepkisi gösterme. 
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5-Odaklanma güçlükleri. 

6-Uyku bozukluğu. 

F-Bu bozukluğun süresi ( B,C,D ve E tanı ölçütleri) bir aydan daha uzundur. 

G-Bu bozukluk klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, iĢle ilgili 

alanlarda ya da önemli diğer iĢlevsellik alanlarında iĢlevsellikte düĢmeye neden olur. 

H-Bu bozukluk bir maddenin (örn. ilaç, alkol) ya da baĢka bir sağlık 

durumunun fizyolojik etkilerine bağlanamaz. 

Altı YaĢındaki ve Altı YaĢın Altındaki Çocuklar Ġçin Travma Sonrası Stres 

Bozukluğu  

A-Altı yaĢındaki ve altı yaĢın altındaki çocuklarda, aĢağıdaki yollardan biri ya 

da birden çoğuyla, gerçek ya da göz korkutucu bir biçimde, ölümle, ağır 

yaralanmayla karĢılaĢma ya da cinsel saldırıya uğrama söz konusudur: 

1- Doğrudan örseleyici olay yaĢama. 

2-Özellikle birincil bakımverenler olmak üzere, baĢkalarının baĢına gelen 

olaylara tanıklık etme. 

Tanıklık etme, elektronik yayın ortamları, televizyon, sinema, ya da görseller 

aracılığıyla görmüĢ olmak dıĢındadır. 

3-Annesinin, babasının ya da bakımveren kiĢilerden birinin baĢına örseleyici 

olay geldiğini öğrenme. 

B-Örseleyici olaydan sonra baĢlayan, olaya iliĢkin istemsiz gelen 

aĢağıdakilerden en az birinin varlığı söz konusudur: 

 1-Olayın yineleyici ve istemsiz gelen sıkıntı verici anıları. 

 Not: Kendiliğinden ortaya çıkan ve istem dıĢı gelen anıların sıkıntı veriyor gibi 

görünmesi gerekmez ve bunlar oyunlarda yeniden canlandırılabilirler. 

 2-Ġçeriği ve/veya duygulanımı örseleyici olayla iliĢkili, yineleyici sıkıntı veren 

düĢler. 

Not: Korkutucu içeriğin örseleyici olayla iliĢkisini kurmak mümkün 

olmayabilir. 

3-Çocuğun örseleyici olay yeniden oluyormuĢ gibi hissettiği ya da davrandığı 

çözülme tepkileri. (Bu türden tepkiler, belirli bir görülme aralığında ortaya 

çıkabilirler ve en uç Ģekli o sırada çevresinde olup bitenlerin tam olarak ayırdında 
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olmamadır.) Çocuklar oyun esnasında örselenmeyle ilgili yeniden canlandırma 

yapabilirler. 

4-Örseleyici olayı simgeleyen ya da çağrıĢtıran iç ya da dıĢ uyaranlarla 

karĢılaĢma üzerine yoğun ya da uzun süreli bir psikolojik sıkıntı duyma. 

5-Örseleyici olayı anımsatıcılara karĢı fizyolojik tepki gösterme. 

C-Örseleyici olayla ilintili uyaranlardan sürekli bir kaçınmayı ya da olayla 

ilintili biliĢlerde ve duygudurumda olumsuz değiĢiklikler olduğunu gösteren, olaydan 

sonra baĢlamıĢ ya da kötüleĢmiĢ, aĢağıdakilerden en az birinin bulunması söz 

konusudur: 

Uyaranlardan Sürekli Kaçınma 

1-Örseleyici olaya iliĢkin etkinlikler, yerler ya da nesnel anımsatıcılardan 

kaçınma ya da bunlardan uzak durma çabaları. 

2-Örseleyici olayın anılarını uyandıran insanlar, konuĢmalar ya da kiĢilerarası 

durumlardan kaçınma ya da bunlardan uzak durma çabaları. 

BiliĢlerde Olumsuz DeğiĢiklikler 

3-Olumsuz duygusal durumların sıklığının önemli ölçüde artması (örn. 

ĢaĢkınlık, korku). 

4-Önemli etkinliklere karĢı duyulan ilgide ya da katılımda belirgin azalma. 

Oyun oynamada bir kısıtlılık görülebilir. 

5-Toplumsal olarak geri çekilme, içe kapanma. 

6-Sürekli bir Ģekilde olumlu duyguları daha az gösterme. 

D-AĢağıdakilerden en az ikisi ile belirli, örseleyici olayın ortaya çıkmasından 

sonra baĢlayan ya da kötüleĢen, olayla ilintili, uyarılma ve tepki gösterme biçiminde 

belirgin değiĢiklikler söz konusudur: 

1-Ġnsanlara ya da nesnelere karĢı sözel ya da sözel olmayan saldırganlıkla dıĢa 

vurulan, kızgın davranıĢlar ve öfke patlamaları (aĢırı huysuzluk görülebilir). 

2-Her an tetikte olma. 

3-Abartılı irkilme tepkisi gösterme. 

4-Odaklanma güçlükleri. 

5-Uyku bozukluğu. 

E- Bu bozukluğun süresi bir aydan daha uzundur. 
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F-Bu bozukluk klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da ana-babasıyla, 

kardeĢleriyle, yaĢıtlarıyla ya da diğer bakımverenlerle iliĢkilerinde ya da okulda 

davranıĢlarında bozulmaya neden olur. 

G-Bu bozukluk bir maddenin (örn. ilaç, alkol) ya da baĢka bir sağlık 

durumunun fizyolojik etkilerine bağlanamaz. 

Tüm yaĢ grupları için: 

Olup olmadığını belirtiniz: 

Çözülme belirtileri (dissosiyatif belirtiler) gösteren: KiĢinin belirtileri 

Posttravmatik Stres Bozukluğu‟nun tanı ölçütlerini karĢılamaktadır, ek olarak 

kendine yabancılaĢma (depersonalizasyon) ve gerçekdıĢılıkdan (derealizasyon) en az 

biri bulunmaktadır.  

Not: Bu alt türün kullanılabilmesi için, çözülme belirtilerinin bir maddenin ya 

da baĢka bir sağlık durumunun fizyolojik etkilerine bağlanamıyor olması gerekir. 

Varsa belirtiniz:  

Gecikmeli dıĢavurum gösteren: Olaydan sonra en az 6 ay geçmeden tanı 

ölçütleri tam olarak karĢılanmıyorsa (11) 

Bir diğer tanı sistemi olan ICD-10, PTSB tanısı için DSM-IV-TR‟den bazı 

farklılıklar göstermektedir. Burada da temel ölçüt yineleyici anımsamalar,  yeniden 

yaĢantılamalar, kaçınma davranıĢı sergileme ve aĢırı uyarılmıĢlık halidir. Ancak tanı 

için 1 ay geçmiĢ olması Ģartı konmamıĢtır, travmatik olaydan 6 ay sonra ortaya çıkan 

belirtiler içinse baĢka bir tanı kategorisi gerektiği belirtilmiĢtir (12).  

 

Ayırıcı Tanı 

Akut Stres Bozukluğu, Uyum Bozukluğu, Özgül Fobiler, Duygudurum 

Bozuklukları, Yas, Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, KarĢı Olma KarĢı 

Gelme Bozukluğu, Obsesif Kompulsif Bozukluk ayırıcı tanıda düĢünülmelidir (171). 

Ayrıca Posttravmatik Stres Bozukluğunda görülen bazı belirtiler; Anksiyete 

Bozuklukları ve Psikotik Bozukluklarda da görülebildiğinden, ayırıcı tanıda bu 

bozukluklar da düĢünülmelidir (172). 
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BiniĢik Durumlar 

Posttravmatik Stres Bozukluğu geliĢtiren bireylerin yaĢam boyu baĢka bir 

psikiyatrik tanı alma ihtimalleri travma öyküsü olan ancak PTSB geliĢmeyen 

bireylere göre daha yüksektir. BiniĢik depresyon, alkol-madde kötüye kullanımı ya 

da bağımlılığı, anksiyete bozukluğu, psikoz, yeme bozukluğu bu bireylerde daha sık 

görülmekte ve daha fazla suisid giriĢimi bildirilmektedir (166). GeniĢ örneklemli bir 

çalıĢmada 14─24 arası yaĢ grubunda PTSB ile Major Depresyonun biniĢiklik oranı 

% 68,5; alkol kötüye kullanım birlikteliği % 70,6 olarak saptanmıĢtır (144).  

Posttravmatik Stres Bozukluğu geliĢtiren olgularda ek ruhsal bozuklukların 

bulunması intihar riskini arttırmaktadır. PTSB‟nin; travmayı hatırlatan uyaranlara 

karĢı fizyolojik tepkiler verme, olayın bir kısmını hatırlayamama, bir geleceği 

kalmadığı duygusuna sahip olma belirtileri ile tanının konulmasından sonraki bir yıl 

içerisindeki gerçekleĢen intihar giriĢimleri arasında pozitif bir iliĢki saptanmıĢtır 

(173).   

 

Tedavi 

Posttravmatik Stres Bozukluğu olan çocuğun tedavisinde, çocuk ve 

ebeveynlerin hastalık hakkında eğitimi yer almalıdır. Hangi tedavinin ne zaman 

uygulanacağı belirlenirken; çocuğun yaĢı, geliĢim düzeyi, bozukluğun Ģiddeti,  

çocuğun iĢlevselliğindeki bozulma, ailenin iĢlevselliği ve biniĢik psikiyatrik 

durumlar göz önüne alınmalıdır. Ayrıca klinisyenin aldığı eğitim, ailenin tedaviye 

yaklaĢımı, tedavinin ulaĢılabilirliği ve karĢılanabilirliği gibi faktörler de tedavi 

seçiminde önemlidir. Tedavi kararında esas olan bireyin PTSB ölçütlerini karĢılayıp 

karĢılamadığı değil; var olan semptomların Ģiddeti ve iĢlevselliğe olan etkisidir (174).  

Bozukluğa ait semptomları hafif düzeyde olan bireylerde öncelikli olarak 

psikoterapi düĢünülmelidir (174). Semptomları Ģiddetli seyreden, biniĢik ruhsal 

bozukluğu olan, psikoterapiden yeterli yanıtın alınamadığı durumlarda psikoterapiyle 

farmakoterapinin birlikte verilmesi önerilmektedir (175).  

 Amerika‟da çocuk psikiyatrisi hekimleri ile yapılan bir çalıĢmadan elde 

edilen verilere göre hekimlerin PTSB tedavisinde kullandığı tedaviler psikodinamik 

psikoterapiler, grup ve aile terapileri, göz hareketleriyle duyarsızlaĢtırma ve yeniden 

iĢleme (EMDR), krize müdahale, sanat terapisi, biliĢsel davranıĢçı terapi, 
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destekleyici terapi, yönlendirici olmayan oyun terapisi, farmakolojik tedavi ve 

hipnoz olarak belirlenmiĢtir (176). 

BiliĢsel DavranıĢçı Terapiler, cinsel istismara uğramıĢ ve PTSB‟si olan çocuk 

ve ergenlerde kullanılmaktadır (177). Travma odaklı BiliĢsel DavranıĢçı Tedavi 

çocuk ve gençlerde etkinliği kanıtlanmıĢ bir psikoterapi türüdür (178,179). Terapi 

sürecinde ebeveynleri de terapiye dâhil etmek çocuğun semptomlarındaki iyileĢmeye 

katkıda bulunmaktadır (177,180). 

EMDR yetiĢkinlerde PTSB tedavisinde etkinliği kanıtlanmıĢ bir yöntem olsa 

da çocuklarda uygulama biçimi ile ilgili sınırlıklar bulunmaktadır. Bununla birlikte 

yapılandırılmıĢ EMDR, teknik olarak benzeĢmesi ve biliĢsel psikoterapiye ait 

bileĢenler içermesi nedeniyle BiliĢsel DavranıĢçı Tedavi uygulamaları arasında 

geçmektedir (174).  

Cinsel istismara uğramıĢ sonrasında PTSB geliĢen çocuklarda grup 

psikoterapilerinin de yararı da gösterilmiĢtir (181). 

Psikoterapilerin yanı sıra ilaç tedavileri de PTSB'de kullanılmaktadır. Ġlaç 

tedavisinde kullanılan ajanlarsa serotonin geri alım inhibitörleri (SGAĠ), trisiklik 

antidepresanlar, alfa agonistler, beta blokörler, anksiyolitikler, duygudurum 

düzenleyicileri, monoamin oksidaz inhibitörleri,  antipsikotikler olarak belirlenmiĢtir 

(176,182).  

Serotonin geri alım inhibitörlerinin, PTSB‟li çocuk ve ergenlerin tedavisinde 

kullanımı ile ilgili farklı sonuçlar bulunmaktadır (183,184). BiniĢik Majör 

Depresyon, Anksiyete Bozukluğu, Obsesif Kompulsif Bozukluk gibi SGAĠ‟ye yanıt 

veren durumların varlığında erken dönemde tedaviye SGAĠ eklemek yararlı olabilir. 

SGAĠ‟lerin psikoterapi ile kombine kullanımı önerilmektedir (174).  

Benzodiazepinler (BDZ) uzun yıllardır PTSB‟de denenen ilaçlardandır 

(185,186). Ancak PTSB‟de periferal BDZ reseptörlerinin yoğunluğunda azalma 

tespit edilmiĢtir (187). Aynı zamanda BDZ reseptörlerinin affinitesinde de azalma 

olduğu tespit edilmiĢtir ve bu durum BDZ‟lerin PTSB‟deki etkinliğini tartıĢmaya 

açık hale getirmektedir (155). Öte yandan SGAĠ‟lerinin BDZ ya da opioidlerle 

birlikte kullanılması bireylerin zarar verici davranıĢlarda bulunma oranını, acil servis 

baĢvurusu ve hastaneye yatıĢ riskini arttırabilmektedir. Bu yüzden bu ilaçlar kombine 

edilirken dikkatli olunmalıdır (188).   
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Trisiklik Antidepresanlardan imipiraminin pediatrik popülasyonda akut stres 

belirtilerinin tedavisinde etkili olduğu gösterilmiĢtir (189).  

Cinsel ya da fiziksel istismara ya da ihmale maruz kalmıĢ, ilaç dıĢı tedavilerin 

yetersiz kaldığı ve semptomları Ģiddetli olan çocuklarda α-2 agonist olan klonidin 

farmakoterapide kullanılmıĢ; aĢırı uyarılmıĢlık, agresyon ve uyku sorunları üzerinde 

etkinliği gösterilmiĢtir (190).     

Posttravmatik Stres Bozukluğu olan ergenlerde bir α-1 blokör olan prazosinle 

yapılan olgu bildirimlerinde, prazosinin uykusuzluk ve gece kabusları üzerinde 

olumlu bir etkisi olduğu gösterilmiĢtir (191).  

Travma Sonrası Stres Bozukluğu iliĢkili bazı belirtilerin tedavisi amacıyla 

antipsikotikler de tedaviye eklenebilmektedir. Farmakolojik tedavi alan ancak uyku 

sorunları olan ve kabus görme Ģikayetleri devam eden olgularda tedaviye olanzapin 

eklenmesinin yararlı olduğu gösterilmiĢtir (192). Risperidon PTSB‟li ergenlerde 

kullanılmıĢ bir baĢka atipik antipsikotiktir (193).   

Bir beta adrenerjik antagonist olan propranololun PTSB‟li çocuklarda aĢırı 

uyarılmıĢlık, agresyon ve uyku sorunları üzerine olumlu etkileri gösterilmiĢtir (194).  

 Serotonin reseptörlerinden 5-HT2‟nin antagonisti olan siproheptadin PTSB‟de 

uyku problemleri için kullanılmıĢ bir diğer ajandır (195).  

Travma Sonrası Stres Bozukluğu‟nun aĢırı uyarılmıĢlık belirtileri çocukların 

akademik iĢlevselliğini olumsuz yönde etkilemektedir. Okul ve çevresi travma ile 

ilgili hatırlatıcı öğeler içerdiğinde çocuk için durum biraz daha zorlaĢmaktadır. Bu 

nedenle çocuğun okulda da desteklenmesi tedavisinde önemli bir yer kaplamaktadır. 

Çocuğun güvenliği söz konusu olduğunda ise okul değiĢikliği alternatif bir çözüm 

gibi görünmektedir (174). 

Son olarak PTSB belirtilerinin travmadan hemen sonra ortaya çıkmayabileceği 

unutulmamalıdır. Bu nedenle risk faktörleri de göz önüne alınarak çocuğun izlemine 

devam edilmelidir (174).  

 

GidiĢ 

Çocuk ve ergenlerde travmatik olaylara maruz kalma sık görülmektedir. Bu 

çocuklarda; önemli iliĢkilerde bozulma, akademik problemler, fiziksel sorunlar ve 
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duygusal alanda problemler baĢta olmak üzere pek çok alanda bozulmalar 

görülebilmektedir (142).  

Travma Sonrası Stres Bozukluğunda, prognostik öneme sahip faktörlerden biri 

cinsiyettir. Çocuk örnekleminde, istemsiz düĢünceler ve artmıĢ uyarılmıĢlık 

belirtilerinin kız çocuklarda daha fazla görüldüğü, kızların olay sonrası kendilerini 

daha savunmasız hissettikleri ve dünyayı tehlikeli bir yer olarak algılama 

eğilimlerinin daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (196).  

Çocuğun içinde bulunduğu geliĢim dönemi de PTSB belirtileri ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Buna göre ergenlerde daha fazla sıkıntı verici yeniden 

yaĢantılamalar görülmektedir (142). Diğer taraftan geliĢimsel yetersizlikler, diğer 

risk faktörleriyle birleĢtiğinde semptomlar daha Ģiddetli ortaya çıkabilmektedir (162).  

Travma sayısı da bozukluk Ģiddeti üzerinde etkili bir diğer faktördür. Buna 

göre PTSB belirtileri tekrarlayan travmalarda daha yoğun bir Ģekilde ortaya 

çıkmaktadır (94,197). Travmanın niteliği de semptomlar üzerinde etkili olmaktadır. 

Cinsel travmalarda daha fazla yeniden yaĢantılama görülmektedir (142).  

Sosyal destek ve PTSB arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; arkadaĢ 

iliĢkilerinin iyi olmasının, ebeveynlerin destekleyici ve koruyucu olmasının bireyin 

dayanıklılığı ve esnekliğine olumlu bir etkisinin olduğu görülmektedir (198). 

Travmanın ortaya çıkmasından sonraki altı aylık süreçte devam eden içe yönelim 

sorunları ile düĢük sosyal destek arasında pozitif bir iliĢki bulunmaktadır (199). 

Cinsel istismar mağduru ve olumsuz sosyal tepkiler alan bireylerde daha fazla 

psikiyatrik semptom görülmekte ve bu durum bireyin uyum sürecini olumsuz 

etkilemektedir. Kendisine inanılma ve baĢkaları tarafından dinlenme gibi pozitif 

tepkilerse bireyin uyum gücünü arttırmaktadır (200).  

Diğer yandan ergenlerde tekrarlayan travma maruziyetinin hem PTSB 

semptomlarında artıĢa hem de aĢırı alkol alımına neden olduğu gösterilmiĢtir (170). 

Travmaya uğrayan kız ergenlerle yapılan bir çalıĢma PTSB tanısı alanların 

almayanlara göre daha fazla oranda nikotin, marijuhana ve alkol kullandıkları 

belirlenmiĢtir. Yine bu bireylerde PTSB belirtilerinin % 80 oranında madde kullanım 

bozukluğundan önce ya da bu bozuklukla birlikte baĢladığı gösterilmiĢtir (201).   
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BEYĠN KAYNAKLI NÖROTROFĠK FAKTÖR  

Her yıl milyonlarca insanı etkileyen Travma Sonrası Stres Bozukluğu‟nun 

güçlü ve herkes tarafından kabul görmüĢ bir tedavisi henüz bulunmamaktadır. BDNF 

ise tedavi stratejileri ve ikincil korumada ön plana çıkan bir molekül olarak karĢımıza 

çıkmaktadır (159).  

Nörotrofik büyüme faktörleri santral ve periferik sinir sisteminde dengeyi 

sağlayan nöral devrelerin geliĢiminde, bu devrelerin aktivitesinde, nörogeneziste ve 

gen ekspresyonunda rol almaktadır. BDNF dıĢında; Sinir Büyüme Faktörü (NGF), 

Nörotrofin-3 (NT-3), Nörotrofin 4/5 (NT-m4/5) gibi baĢka nörotrofinler de 

bulunmaktadır (202).  

Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör, hayvan deneylerinde santral sinir 

sisteminde en çok hipokampüsteki piramidal ve granüler tabakada, daha sonra 

serebral kortekste tespit edilmiĢtir  (23,203) . 

Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör sinapslardaki etkisini TrkB reseptörleri 

üzerinden gerçekleĢmektedir. BDNF‟nin TrkB ile etkileĢimi sonrası hücre içindeki 

tirozin kalıntıları fosforillenmekte; aralarında mitojenle aktive olan protein kinaz, 

fosfatidilinozitol-3 kinaz ve fosfolipaz C‟nin de bulunduğu yolaklar aktive 

olmaktadır (204). 

Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör, Santral Sinir Sisteminde birçok olayda aktif 

rol oynayan bir proteindir. Rol aldığı baĢlıca olaylar: 

-Nörogenezis (24)  

-Nöronların Ģekillenmesi (26) 

- Aksonların dallanması, sinaps oluĢumu ve sinaps sayısının artması (25)   

-Nöronların hücre canlılığı ve devamı ( 27, 205─207)   

-Nörotransmitterlerin depolanması ve presinaptik salınımı (208,209) 

-Bellek oluĢumudur (28,210).  

Matür BDNF‟nin prekürsörü proBDNF‟dir. ProBDNF‟nin salınımı aktivite 

bağımlıdır ve yüksek nöronal aktivite proBDNF‟nin hücre dıĢı BDNF‟ye 

dönüĢümünü arttırmaktadır (211). 

ProBDNF‟nin matür BDNF‟ye dönüĢümü geliĢimsel olarak da 

düzenlenmektedir. YaĢamın erken dönemlerinde proBDNF yoğunluğu daha fazla 

iken ileriki dönemlerde matür BDNF‟ye dönüĢüm daha etkili hale gelmektedir (212). 
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Çevresel koĢullar (213) ve stres (214) de proBDNF‟nin BDNF‟ye dönüĢümünü 

etkilemektedir. 

ProBDNF'nin tek baĢına uzun süreli potansiyalizasyonda etkinliğinin olmadığı 

ancak dönüĢüm gerçekleĢtikten sonra bu etkiyi sağlayabildiği gösterilmiĢtir. Bu 

dönüĢümün engellenmesi hipokampal plastisiteyi de olumsuz etkilemektedir (58).  

Fonksiyonel olarak incelendiğinde görülmektedir ki proBDNF p75NTR ve bir 

ko-reseptör olan sortilin üzerinden hücre ölümünü indükleyen bir proapoptotik bir 

moleküldür (30). Endojen proBDNF; sinaptik plastisite, nöronal yeniden Ģekillenme 

ve sinaptik taĢımada matür BDNF (mBDNF)‟den farklı yönde etki etmektedir (215) . 

ProBDNF p75NTR üzerinden sinapsların eliminasyonu yönünde etki ederken, TrkB 

reseptörleri üzerinden etki eden BDNF ise eliminasyonu geciktirici yönde etki 

etmektedir (31,32) . 

Bu sistemde önemli bir yeri olan bir diğer faktör olan tPA, nöronlarda 

sentezlenmekte hücre dıĢı alana salınmaktadır (216). Bu aktivatör bir ekstrasellüler 

serin proteazdır ve proBDNF‟nin proteolilik dönüĢümünde plazmin ile birlikte rol 

oynamaktadır (58). 

Doku plazminojen aktivatörünün fonksiyonları incelendiğinde plazminojeni 

plazmine dönüĢtürmesinin yanı sıra plazminojenden bağımsız bir aktivitesinin 

olduğu da düĢünülmektedir (217). Nöronal hücrelerin strese adaptasyonunda 

önemlidir ve bu rolü proteolitik etkisinden bağımsız olarak N-metil-D-aspartik asit  

(NMDA) reseptörleri üzerinden gerçekleĢmektedir (218). Doku plazminojen 

aktivatörü ayrıca hücre ölümü ya da canlılığı ile ilgili süreçlerde rol oynamaktadır 

(219,220).  

 

Ruhsal Bozukluklarda Periferal BDNF, proBDNF ve tPA  

Periferal BDNF düzeyleri ile birçok psikiyatrik bozukluklık arasında iliĢki 

bulunmuĢtur.  

Psikotik olgularda serumda BDNF düzeyleri sağlıklı kontrollere göre daha 

düĢük saptanmıĢ, plazma ile serebrospinal sıvıdaki BDNF düzeyleri arasındaki 

pozitif korelasyon gösterilmiĢ ve periferal düzeylerin psikotik olguların beynindeki 

değiĢikliklerle korelasyon gösterdiği öne sürülmüĢtür. Buna göre semptom Ģiddeti 

arttıkça BDNF düzeyi düĢmektedir (41). Ayrıca Ģizofrenili olguların kortikal 
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kalınlıklarının da sağlıklı kontrollere göre daha düĢük olduğu gösterilmiĢ,  serum 

BDNF düzeyleri ile kortikal kalınlık iliĢkilendirilmiĢtir (42).  

Bipolar olgularda serum BDNF düzeyleri ile manik ve depresif semptomların 

Ģiddeti arasında negatif bir iliĢki saptanmıĢ, bu sonuçlar BDNF‟nin bipolar bozukluk 

patogenezinde rol oynayabileceği Ģeklinde yorumlanmıĢtır (36). Duygudurumu stabil 

bipolar olgularda ise serum BDNF düzeyleri sağlıklı kontrollere göre daha yüksek, 

serum proBDNF düzeyleri ise daha düĢük saptanmıĢ ve BDNF‟nin potansiyel bir 

belirteç olabileceği vurgulanmıĢtır (221).  

Major Depresyonu olan eriĢkin bireylerde de sağlıklı kontrollere göre düĢük 

serum BDNF düzeyleri tespit edilmiĢ (51,222), ancak çocuk ve ergenlerde aynı iliĢki 

gösterilememiĢtir (223). Öte yandan BDNF‟nin antidepresan benzeri etkinliği 

olabileceği deney hayvanları üzerinde gösterilmiĢtir (224,225). Major Depresyon 

tanılı olgularda serum proBDNF düzeyleri ile ilgili olarak ise farklı sonuçlar 

bulunmaktadır (51,52).  

Bunların yanı sıra Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktörün DEHB patogenezinde 

de rolü olabileceği ileri sürülmektedir (43). 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu ve serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri ile 

iliĢkisi hakkında ise yeterli çalıĢma bulunmamaktadır. Küçük örneklemde yapılan bir 

çalıĢmada PTSB tanısı alan bireylerde; yaĢanan travma sayısı ve travmanın 

üzerinden geçen zamandan bağımsız olarak serum BDNF düzeyleri sağlıklı bireylere 

göre daha düĢük saptanmıĢtır (45). BaĢka bir çalıĢmada yaĢanan travmanın üzerinden 

geçen süreye vurgu yapılmıĢ ve son bir yıl içerisinde yaĢanan travma sonrasında 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu ya da Akut Stres Bozukluğu geliĢen bireylerde 

serum BDNF düzeyleri sağlıklı kontrollere göre daha yüksek saptanmıĢtır (49). 

Travma öyküsüne sahip Bipolar olgularda serum BDNF düzeyleri travma öyküsü 

olmayan Bipolar olgulara göre daha düĢük saptanmıĢtır. Travma ve BDNF 

düĢüklüğü arasındaki iliĢkiyse en güçlü Ģekilde cinsel istismarda ortaya konulmuĢtur 

(38). 

DüĢük serum BDNF düzeyleri tedaviye yanıtla da iliĢkilendirilmiĢtir (226). 

Aralarında sertralinin de bulunduğu bazı antidepresan ilaçların kronik uygulanımının 

hipokampüste BDNF mesajcı Ribonükleik Asit (mRNA) ekspresyonunu arttırdığı 
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gösterilmiĢ, bu mekanizmanın nöron canlılığının sürdürülmesinde rolü olabileceği 

öne sürülmüĢtür (227).  

Diğer taraftan mental stres ve tPA sistemi arasında da bir iliĢki olduğu ileri 

sürülmektedir (228,229).  

 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu Patogenezinde BDNF’nin Rolü 

Postravmatik Stres Bozukluğunun nörobiyolojisini açıklamada; genetik ve 

çevresel faktörlerin etkileĢiminin nasıl bir yatkınlık oluĢturduğu, bu yatkınlığın 

yaĢanan bir travma sonrası var olan nörobiyolojik anormalliği nasıl ortaya çıkardığı 

ya da indüklediği ve bunun ne Ģekilde PTSB semptomlarına yol açtığı üzerinde 

durulmaktadır. Bu noktada BDNF‟nin hipokampüs, amigdala, anterior singulat 

korteks (ACC), ventromedial prefrontal korteks (vmPFC) ve nükleus akümbens 

(NAcc) bölgelerindeki sinyalizasyonu ile PTSB semptomları arasındaki iliĢki 

üzerinde durulmaktadır (159).  

Hipokampüs 

Hipokampüste yer alan granüler hücreler bellek oluĢumunda rol oynamaktadır 

(230). Bellek PTSB geliĢiminde önemli bir yere sahiptir (231).  Uzun süreli belleğin 

oluĢumunda hipkompüsteki hücrelerde meydana gelen uzun süreli 

potansiyalizasyonun geç fazı  (L-LTP) üzerinde durulmaktadır ve BDNF bu süreçte 

anahtar bir role sahiptir (58). BDNF eksikliğinde LTP‟de aksaklıklar olduğu 

gösterilmiĢtir (58,232,233). 

Diğer taraftan, BDNF‟nin azalması bozukluklık patogenezinde ön plana çıkan 

bu bölgede nörogenezisi inhibe etmektedir (24). Hipokampüste nörogenezisin inhibe 

edilmesi bağlamsal korku koĢullanmasını etkilemektedir (234). Bu durum PTSB‟deki 

travmatik olayın uygunsuz ortamlarda yeniden yaĢantılanmasıyla iliĢkilendirilmiĢtir 

(159). BDNF reseptörü olan TrkB ekspresyonunda artıĢ ise bellek fonksiyonları ve 

öğrenme üzerine iyileĢtirici,  anksiyeteyi azaltıcı bir etkiye sahiptir (235).  

Stres ve hipokampüse olan etkileri incelendiğinde hipokampus volümünde 

azalmaya iĢaret eden bulgular saptanmıĢ, sonuç olarak stresin hipokampüste hasara 

yol açabileceği ileri sürülmüĢtür (22). Yine çocuklukta kötü muamele ve istismara 

maruziyet düĢük hipokampüs hacmi ile iliĢkilendirilmiĢtir (236,237) . Stres hacim 

değiĢikliklerinin dıĢında hücresel düzeyde de bir takım değiĢikliklere yol açmaktadır. 
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Kronik strese maruz kalan hipokampüsteki hücrelerin uyarılabilirliğinin azaldığı ve 

bu bölgede LTP‟nin azaldığı gösterilmiĢ, bunun da plastisiteyi etkileyebileceği öne 

sürülmüĢtür (238). 

Psikotik bozukluğu, bipolar bozukluğu ve psikotik bulgulu depresif bozukluğu 

olan 323 eriĢkinle yapılan bir çalıĢmada çocukluk çağı travmaları ile düĢük BDNF 

mRNA düzeyleri ve düĢük hipokampüs hacimleri arasında bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Travma skorunun yüksek olması ile hipokampüs hacminin düĢük olması 

iliĢkilendirilmiĢtir. Hacim düĢüklüğü ile travma tipleri arasındaki iliĢkiye 

bakıldığında en güçlü iliĢki fiziksel ve cinsel istismarda saptanmıĢtır (239). 

Doku plazminojen aktivatörü uzun süreli potansiyalizasyonun geç fazında 

kritik rol oynayan bir diğer moleküldür ve özellikle sinaptik büyümede önemlidir 

(216). Hipokampüste tPA aktivitesi deneyimlere bağlı ve geri dönüĢlüdür (240). 

Kronik stres sonrası hipokampüste ortaya çıkan plastisite iliĢkili nöronal 

değiĢikliklerde tPA/plazmin sisteminin de rolü bulunmaktadır (241).  

Kronik stres sonrası ortaya çıkan depresif belirtilerde hipokampüste tPA gen 

aktivasyonunun rolünün olabileceği gösterilmiĢtir (242). Yine stresin 

hipokampüsteki tPA aktivitesini azalttığı gösterilmiĢ; bu azalma depresyon ve 

anksiyete benzeri davranıĢlarla iliĢkilendirilmiĢtir (243).  

Amigdala ve Anterior Singulat Korteks (ACC) 

Prefrontal bölge-amigdala-hipokampüs çemberi korkunun sönmesine dair 

öğrenmenin gerçekleĢmesinde önemli bir yere sahiptir.  Prelimbik alanlar korkunun 

dıĢavurumunda rol oynamaktadır. Ġnfralimbik alanlar korkuya ait belleğin 

oluĢmasında rol oynamaktadır. Bazolateral amigdala ve ventral hipokampüs hem 

korku dıĢavurumunda hem de bellek oluĢumunda rol oynamaktadır (244). 

Stresli uyaran öncesindeki amigdala aktivitesi ve sonrasındaki amigdala yanıtı 

bireyin strese duyarlılığı ve PTSB fenomenolojisi ile iliĢkilendirilmiĢtir (245,246). 

Çocukluktaki kötü yaĢam olayları ile amigdala hiperaktivitesi arasında bir iliĢki 

saptanmıĢtır (247,248).  

Moleküler düzeyde incelendiğinde bazolateral amigdalada korku edinimi 

esnasında TrkB aracılıklı BDNF sinyalizasyonunun arttığı gösterilmiĢtir (249). 

BozulmuĢ BDNF sinyalizayonunun ise, amigdala gibi bazı beyin bölgelerinin 
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fonksiyonunda bozulmalara yol açarak PTSB‟ye yatkınlık oluĢturabileceği öne 

sürülmüĢtür (159). 

Diğer taraftan stres sonrası amigdalada tPA upregülasyonu gösterilmiĢ ve 

tPA‟nın stres sonrası ortaya çıkan anksiyete iliĢkili davranıĢlarda ve nöronal yeniden 

yapılanmada rolü olduğu belirlenmiĢtir. Doku plazminojen aktivatörü strese verilen 

endokrin yanıtın düzenlenmesinde de önemlidir (250).  

Bir diğer bölge olan dorsal anterior singulat korteksteki artmıĢ bazal metabolik 

aktivite (251) ve azalmıĢ gri madde hacmi (252) PTSB‟ye duyarlılıkla 

iliĢkilendirilmiĢtir. 

Bu bölgede BDNF salınımındaki sorun, büyümeyi, olgunlaĢmayı sağlayan 

iletimde aksaklıklara, hacim kaybına yol açabilmekte ve bu durum PTSB‟ye 

yatkınlık ile iliĢkilendirilmektedir (159). 

Ventromedial Prefrontal Korteks (vmPFC) 

Medial Prefrontal Korteks korkunun sönmesinde rolü olan bir beyin bölgesidir 

(253) ve amigdala üzerinde inhibitör kontrolü olduğu gösterilmiĢtir (254,255).  

Prefrontal kortekste gerçekleĢen koĢullanmıĢ korkunun sönmesi sürecinde bu 

bölgedeki BDNF gen ekspresyonu artmaktadır (256). BDNF, vmPFC hacmi ve 

olumsuz yaĢam olayının anımsanması sonrası ortaya çıkan korku tepkisinin 

söndürülmesindeki sorunlar ile iliĢkilendirilmiĢtir (257). Korkunun sönmesi 

sürecindeki aksaklıklarsa PTSB‟nin yeniden yaĢantılama, kaçınma, uyarılmıĢlık hali 

gibi belirtileriyle iliĢkilendirilmiĢtir (159).  

Nükleus Akkümbens (NAcc) 

Travma Sonrası Stres Bozukluğunun patogenezi ile iliĢkilendirilmiĢ bir baĢka 

bölge NAcc„dir (159).  

Travma Sonrası Stres Bozukluğu olan bireylerde sağlıklı kontrollere göre ödül 

karĢısında aralarında NAcc‟nin de bulunduğu bölgede daha az striatal aktivasyon 

olduğu belirlenmiĢ, bu aktivasyon azlığının motivasyonel ve sosyal problemlerle 

birlikteliği gösterilmiĢ ve bu durum PTSB‟nin duygusal küntlük belirtisi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (258).  

Bu bölgenin de rol oynadığı ödül sisteminde BDNF kritik bir rol oynamaktadır 

(259). NAcc‟de azalmıĢ BDNF sinyalizasyonunun, ödül yanıtında soruna, 
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motivasyonel sorunlara, duygulanımda kısıtlılığa ve küntlüğe neden olabileceği öne 

sürülmektedir (159).  
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ARAġTIRMANIN YERĠ ve ZAMANI 

AraĢtırma, 1 Nisan 2014 ve 31 Mart 2015 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Polikliniği‟nde yürütülmüĢtür.  

 

ÖRNEKLEM 

 

Olgu Grubunun OluĢturulması 

Olgu grubunun belirtilen bir yıllık süre içerisinde Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (PAÜTF) Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği‟ne cinsel 

istismar sonrası ilk kez baĢvuru yapan, 8─18 yaĢ arasında, DSM-IV-TR tanı 

ölçütlerine göre Travma Sonrası Stres Bozukluğu tanısı alan ve çalıĢmaya alınma 

ölçütlerini karĢılayan çocuk ve ergenlerden oluĢması planlanmıĢtır.  AraĢtırmanın 

devam ettiği bir yıllık süre içinde PAÜTF Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları polikliniklerine cinsel istismar nedeniyle 99 (90 kız, 9 erkek) çocuk ve 

ergen baĢvurmuĢtur. Yapılan klinik değerlendirme sonucunda 54 (46 kız, 8 erkek) 

olguda Travma Sonrası Stres Bozukluğu saptanmamıĢtır. Tümü kız olan beĢ olgu 

sekiz yaĢın altında olması, beĢ olgu da psikotrop ilaç kullanımı nedeniyle araĢtırmaya 

dâhil edilmemiĢtir. AraĢtırmaya dâhil olma koĢullarını karĢılayan 35 (34 kız, 1 erkek) 

olgudan dördü (3 kız, 1 erkek) araĢtırmaya katılmayı kabul etmemiĢ, çalıĢma PTSB 

tanılı 31 kız ile tamamlanmıĢtır.   

 Olgu grubunun çalışmaya alınma ölçütleri 

1. 8─18 yaĢ aralığında olması 

2. DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre Travma Sonrası Stres Bozukluğu 

tanısı alması ve bozukluğun cinsel istismar nedeniyle geliĢmiĢ olması 

3. Klinik olarak normal zekâ düzeyinde olması 

4. Çocuk/ergen ve ebeveynlerinin araĢtırmaya gönüllü olarak katılmayı 

kabul etmiĢ olması 
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Olgu grubunun dışlama ölçütleri 

1. Tanısal klinik görüĢme ve ölçeğin güvenilirliğini etkileyebilecek 

mental retardasyon, psikotik bozukluk ya da yaygın geliĢimsel bozukluğun olması 

2. Son altı ay içinde psikotrop ilaç tedavisi almıĢ olması  

3. ĠĢlevsellikte belirgin kayba yol açan bedensel hastalığın varlığı 

 

Kontrol grubunun oluĢturulması 

Kontrol grubu yaĢ ve cinsiyet açısından olgu grubuyla eĢleĢtirilmiĢ, yapılan 

klinik değerlendirme sonucunda herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısını 

karĢılamayan ve aileleri ve kendilerinden onam alınan 31 kızdan oluĢmuĢtur.  

Kontrol grubunun çalışmaya alınma ölçütleri 

1. 8─18 yaĢ aralığında olması 

2. DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre herhangi bir psikiyatrik bozukluk 

tanısını karĢılamıyor olması  

3. Klinik olarak normal zekâ düzeyinde olması 

4. Çocuk/ergen ve ebeveynlerinin araĢtırmaya gönüllü olarak katılmayı 

kabul etmiĢ olması 

Kontrol grubunun dışlama ölçütleri 

1. Son altı ay içinde psikotrop ilaç tedavisi almıĢ olması  

2. ĠĢlevsellikte belirgin kayba yol açan bedensel hastalığın varlığı 

        

YÖNTEM 

 

Klinik Değerlendirme 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği‟ne cinsel istismar sonrası PTSB belirtileri ile 

baĢvuran olgulardan çalıĢmanın dâhil olma ölçütlerini karĢılayan çocuk ve ergenler 

ilk değerlendirmeyi yapan hekim tarafından araĢtırmacıya yönlendirilmiĢtir. Kontrol 

grubunu oluĢturmak üzere Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

epidemiyolojik alanından seçilmiĢ çocuk ve ergenler de ebeveynleriyle birlikte klinik 

görüĢme için Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı‟na davet edilmiĢtir. Her iki gruptaki çocuk ve ergenler ile 
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aileleri Helsinki deklarasyonuna uygun olacak Ģekilde çalıĢma hakkında 

bilgilendirilmiĢ, araĢtırmaya katılmayı kabul edenlerde hem ebeveynlerden hem de 

çocuk ve ergenlerden yazılı onam alınmıĢtır.   

Sosyodemografik veri formu yüz yüze görüĢme tekniğiyle araĢtırmacı 

tarafından doldurulmuĢtur. DSM-IV-TR tanı ölçütleri esas alınarak yapılan klinik 

görüĢmeyle olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin PTSB tanısı araĢtırmacı tarafından 

kesinleĢtirilmiĢtir. Olgu grubundaki komorbid ruhsal bozukluklar da DSM-IV-TR 

tanı ölçütleri esas alınarak yapılan klinik görüĢmeyle belirlenmiĢtir. Kontrol 

grubundakilerin ruhsal bozukluk açısından değerlendirilmeleri ise yine DSM-IV-TR 

tanı ölçütleri esas alınarak yapılan klinik görüĢmeyle yapılmıĢtır.  

Travma Sonrası Stres Bozukluğu tanısı alan olgu grubundaki çocuk ve 

ergenlere, semptom sıklık ve Ģiddetini tespit edebilmek amacıyla çocuk ve gençler 

için klinisyen tarafından uygulanan travma sonrası stres bozukluğu ölçeği (CAPS-

CA=TSSB-ÖÇE) araĢtırmacı tarafından uygulanmıĢtır. 

AraĢtırma öncesi Pamukkale Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 03.12.2013 tarih ve 16 sayılı onam alınmıĢ ve 

araĢtırma Pamukkale Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Koordinasyon Birimi 

tarafından desteklenmiĢtir. 

 

Biyokimyasal Değerlendirme 

Serumda proBDNF, BDNF ve tPA ölçümü için tüm olgulardan 10 ml. venöz 

kan alınmıĢtır. Biyokimya tüplerine alınan kanlar hızla laboratuvara gönderilmiĢtir. 

Ardından 5000 devir hızında 3‟ santrifüj edilmiĢ ve serumları 2─3 kısım halinde 

eppendorf tüplerine ayrılmıĢtır. Örnekler analiz gününe kadar -20 
0
C‟de derin 

dondurucuda saklanmıĢ, tüm örnekler tek seferde çalıĢılmıĢtır.   

Human BDNF (Boster, USA), Human Total tPA (Assaypro, USA), Human 

proBDNF (Ġnnovative Research, USA) ELISA kitleri ile yapılan çalıĢmada öncelikle 

toplanan bütün örnekler ve kitler oda sıcaklığına getirilmiĢtir. ÇalıĢmada kullanılan 

kitlerin standart ve kimyasalları hazırlandıktan sonra plakta bulunan kuyucuklara 

standart ve örnekler konulmuĢtur. Ardından prospektüste anlatılan adımlar izlenerek 

örneklerin BDNF, proBDNF ve total tPA konsantrasyonlarına göre renklendirilmesi 

sağlanmıĢtır. Renk oluĢumu gözlendikten sonra 450 nanometrede (nm.) Kayto RT – 
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2100c Microplate reader kullanılarak kuyucukların absorbans değerleri okunmuĢ ve 

sonuçların çıktısı alınmıĢtır. Bulunan serum absorbans değerleri kullanılarak 

konsantrasyonlar  hesaplanmıĢtır. Bulunan değerler proBDNF, BDNF ve tPA‟nın her 

üçü için de ng/ml Ģeklinde verilmiĢtir. 

 

GEREÇLER 

 

Sosyodemografik Veri Formu 

Olguların sosyodemografik verilerinin toplanması amacıyla tarafımızca 

düzenlenmiĢ olan bilgi formudur. ÇalıĢmaya alınan çocuk ve ergenler ile anne-

babalarına yüz yüze görüĢme tekniğiyle uygulanmıĢtır. Form aracılığıyla çocuğa, 

aileye ve istismara ait verilerin elde edilmesi amaçlanmıĢtır. 

 

Çocuk ve Gençler Ġçin Klinisyen Tarafından Uygulanan Travma Sonrası 

Stres Bozukluğu Ölçeği (CAPS-CA = TSSB-ÖÇE) 

Bu ölçek çocuk ve gençlerde Ģimdi ve yaĢam boyu PTSB değerlendirmek için 

DSM-III ve DSM-III-R tanı ölçütlerine göre geliĢtirilmiĢ yarı yapılandırılmıĢ bir 

görüĢme formudur. Daha sonra DSM-IV'e göre yeniden gözden geçirilmiĢtir. 

Ölçekte toplam 36 soru baĢlığı bulunmaktadır. On yedisi PTSB belirtilerini 

değerlendirirken, sekiz tanesi suçluluk, utanç, dissosiasyon, bağlanma davranıĢında 

değiĢiklik, travma ile iliĢkili korkular gibi PTSB ile iliĢkili diğer belirtileri 

sorgulamaktadır. Bunların dıĢında ölçekte belirtilerin toplumsal ve mesleki 

iĢlevsellik üzerine olan etkisi, bir önceki değerlendirme ya da altı ay öncesine göre 

PTSB belirtilerinin durumu, değerlendirmenin tahmini geçerliliği ve PTSB Ģiddetinin 

bütünsel değerlendirmesi ile ilgili sorular da yer almaktadır. Ölçek standart 

sorulardan oluĢmaktadır ve ek sorgulama soruları da bulunmaktadır. CAPS-CA-1, 

gerek son bir ay, gerekse yaĢam boyu için PTSB'yi değerlendiren bir tanı aracıdır. 

CAPS-CA-2 ise, PTSB belirtilerini sadece son bir hafta için değerlendirip bu 

belirtilerin kısa aralıklarla incelenmesine olanak vermektedir. CAPS-CA'nın çocuk 

ve ergenlerde PTSB‟yi değerlendirmek için geçerli ve güvenilir olduğu gösterilmiĢtir 

(260). 
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VERĠLERĠN ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRMESĠ 

Ġstatistiksel değerlendirmeler “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 22.0” paket programında yapılmıĢtır. Elde edilen sürekli değiĢkenlerin 

normal dağılıma uygun olup olmadığını test etmek için Kolmogorov-Smirnov testi 

kullanılmıĢ, değerlendirilen sürekli değiĢkenlerin normal dağılım göstermesi 

durumunda parametrik testler normal dağılım göstermediğinde ise non-parametrik 

testler kullanılmıĢtır.  

Olgu ve kontrol grubundaki çocukların, anne ve babalarının yaĢlarının 

karĢılaĢtırılması Student t testi ile yapılmıĢtır. Çocukların eğitim süreleri ve kardeĢ 

sayıları Mann-Whitney U (MWU) testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Olgu ve kontrollerin 

eğitim durumları, ebeveyn eğitim düzeyleri, ebeveynlerinin ve kardeĢlerinin fiziksel 

/ruhsal hastalıklarının olup olmadığı, doğum sırası, ebeveynlerin çalıĢıp çalıĢmadığı, 

sosyoekonomik düzey, aile yapısı, yaĢadıkları yer gibi kategorik nitelikteki 

sosyodemografik verilerin karĢılaĢtırılması ki-kare (χ²) testi ile yapılmıĢtır. 2x2 

düzenlerde gözlenen değerler arasında 25‟ten küçük değer olduğunda Yates 

süreklilik düzeltmesi ve beklenen değerlerin %20‟den fazlasının beĢten küçük olması 

durumunda Fisher‟in kesin testi uygulanmıĢtır. Olgu ve kontrol grubunun serum 

BDNF, proBDNF ve tPA düzeyleri MWU testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Olgu grubunun; 

Ģimdiki yaĢ, istismara uğradığı yaĢ, istismarın üzerinden geçen zaman, istismarcı 

sayısı ve serum BDNF, proBDNF ve tPA düzeyleri gibi sürekli değiĢkenlerle CAPS-

CA puanları arasındaki iliĢki Spearman Korelasyon testi ile gösterilmiĢtir. Olgu 

grubu olay esnasındaki ölüm korkusu, olay sonrası aile desteği, okulu bırakma, 

intihar giriĢimi, alkol-madde kullanımı, istismarcının tanıdık olup olmaması, eĢ tanı 

olup olmaması gibi özelliklere göre alt gruplara ayrıldığında gruplar arasında CAPS-

CA puanları MWU testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi (p) 0.05 

olarak kabul edilmiĢtir.   
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BULGULAR 

ÇalıĢma grubu 7─18 yaĢ aralığında 31 PTSB tanılı ve 31 sağlıklı bireyden 

oluĢmaktadır.  

 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLER 

 

Çocukların Sosyodemografik Özellikleri 

Cinsiyet 

Her iki gruptaki çocuk ve ergenlerin tümü (%100) kızdır. 

Yaş 

Olgu grubunun yaĢ ortalaması 14,7 ± 2,5 (8,5─18), kontrol grubunun yaĢ 

ortalaması ise 14,7 ± 2,7 (8,5─18) olarak saptanmıĢtır. YaĢ açısından iki grup 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p > 0,05) (Tablo-1). 

 

Tablo-1. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların yaĢ ve eğitim süreleri 

 

 

 

Olgu  

Ortalama + SS 

Kontrol 

Ortalama + SS 

Toplam 

Ortalama + SS 

*Çocuk yaĢı 

 

14,7 + 2,5 

 

14,7 ± 2,7 14,7 + 2,6 

t = 0,024     SD = 60     p = 0,981 

 

 

 

Olgu 

Ortanca (ÇAA**) 

Kontrol 

Ortanca (ÇAA) 

Toplam 

Ortanca (ÇAA) 

***Çocuk 

Eğitim          

Süresi 

8,0 (6,0─9,0) 9,0 (5,0─10,0) 8,0 (6,0─9,0) 

z = -1,007     MWU = 410,000     p = 0,314 

* Student t testi kullanılmıĢtır. 

**Çeyrekler arası aralık 

**Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. 

 

Eğitim Süresi ve Düzeyi 

Olgu grubunun eğitim süresi ortalaması 7,5 ± 2,1 (2─12) yıl, kontrol grubunun 

eğitim süresi ortalaması 7,8 ± 2,6 (2─12) yıldır. Ġki grup arasında eğitim süresi 

açısından anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (p > 0,05) (Tablo-1). 
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Olgu ve kontrol gruplarındaki çocukların eğitim durumlarına iliĢkin veriler 

Tablo-2'de gösterilmiĢtir. Ġki grup arasında çocukların eğitim durumu açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p > 0,05). 

 

Tablo- 2.  Olgu ve kontrol grubundaki çocukların eğitim durumları 

Eğitim 

Durumu 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Ġlköğretim 13 41,9 12 38,7 25 40,3 

Lise 13 41,9 17 54,8 30 48,4 

Üniversite - - 1 3,2 1 1,6 

Okumuyor 5 16,1 1 3,2 6 9,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² = 4,240     SD = 3     p = 0,237 

χ ² testi kullanılmıĢtır 

 

Aile Özellikleri 

Anne ve baba yaşları 

 

Olgu grubundaki çocukların anneleri 29─57, babaları 36─70 yaĢ arasındadır. 

Kontrol grubundaki çocukların annelerin yaĢ aralığı 32─66, babaların yaĢ aralığı 

34─78 olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında anne ve babaların yaĢ ortalamaları 

açısından anlamlı farklılık yoktur (p > 0,05) (Tablo-3). 

 

Tablo-3. Olgu ve kontrol grubundaki anne-babaların yaĢları 

 

 

 

Olgu  

Ortalama + SS 

Kontrol 

Ortalama + SS 

Toplam 

Ortalama + SS 

Anne yaĢı 38,0 ± 6,9 41,1 ± 7,3 39,5 + 7,2 

t = -1,709     SD = 60     p = 0,093 

Baba yaĢı 45,1 ± 7,8 46,0 ± 7,6 45,6  +  7,7 

t = -0,440     SD = 60     p = 0,661 

Student t testi kullanılmıĢtır. 
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Anne ve Babaların Eğitim Düzeyi 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin % 6,5‟inin  (n = 2) okuryazar 

olmadığı,  % 64,5‟inin  (n = 20) ilkokul, % 6,5‟inin   (n = 2) ortaokul, % 19,4‟ünün    

(n = 6) lise, % 3,2‟sinin (n = 1) üniversite mezunu olduğu görülmüĢtür. Kontrol 

grubundaki çocukların annelerinin % 3,2‟si  (n = 1) okuryazar olup;  % 54,8‟i          

(n = 17) ilkokul, % 12,9‟u   (n = 4) ortaokul, % 16,1‟i  (n = 5) lise, % 12,9‟u  (n = 4 ) 

üniversite mezunudur. Ġki grup arasında annelerin eğitim düzeyi açısından anlamlı 

farklılık yoktur (p > 0,05) (Tablo-4). 

 

Tablo-4. Anne-babaların eğitim düzeyleri ve çalıĢma durumları 
 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Anne Eğitimi 

Ġlkokul/altı 22 71,0 18 58,1 40 64,5 

Ortaokul/üstü 9 29,0 14 41,9 22 35,5 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 0,634     SD = 1     p = 0,426 

Baba Eğitimi 

Ġlkokul/altı 17 54,8 14 45,2 31 50,0 

Ortaokul/üstü 14 45,2 17 54,8 31 50,0 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 0,258     SD = 1     p = 0,611 

Anne Mesleki Durum 

ÇalıĢıyor 9 29,0 11 35,5      20 32,3 

ÇalıĢmıyor 22 71,0 20 64,5 42      67,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 0,074     SD = 1     p = 0,786 

Baba Mesleki Durum 

ÇalıĢıyor 26 83,9 25 80,6 51  82,3 

ÇalıĢmıyor 5 16,1 6 19,4 11  17,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62  100,0 

χ ² Yates = 0,000     SD = 1     p=1,000 
χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. 
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Olgu grubundaki çocukların babalarının % 9,7‟sinin (n = 3) okuryazar 

olmadığı,  % 45,2‟sinin  (n = 14) ilkokul, % 19,4‟ünün (n = 6) ortaokul, % 9,7‟sinin  

(n = 3) lise, % 16,1‟inin (n = 5) üniversite mezunu olduğu saptanmıĢtır. Kontrol 

grubundaki çocukların babalarının % 45,2‟si  (n = 14) ilkokul, % 6,5‟i   (n = 2) 

ortaokul, % 25,8‟i  (n = 8) lise, % 22,6‟sı  (n = 7) üniversite mezunudur. Olgu ve 

kontrol grupları arasında babaların eğitim düzeyi açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır (p > 0,05) (Tablo-4). 

Anne ve Babaların Çalışma Durumu 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin % 29,0‟unun (n = 9), babalarının        

% 83,9‟unun (n = 26) çalıĢtığı saptanmıĢtır. Kontrol grubundaki çocukların 

annelerinin % 35,5‟inin (n = 11), babalarının % 80,6‟sının (n = 25) çalıĢtığı 

saptanmıĢtır. Olgu ve kontrol grubu arasında ebeveynlerin çalıĢma durumları 

açısından istatistiksel bir fark saptanmamıĢtır (p > 0,05)  (Tablo-4). 

Kardeş Sayısı ve Doğum Sırası 

Olgu grubundaki çocukların ortalama kardeĢ sayısı 1,9 ± 1,2 (0─5), kontrol 

grubundaki çocukların ortalama kardeĢ sayısı 1,3 ± 0,9 (0─4) olarak bulunmuĢtur. 

Olgu grubundaki çocukların kardeĢ sayısı daha fazladır (p < 0,05) .(Tablo-5) 

 

Tablo-5. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların kardeĢ sayıları  
 

 

 

Olgu  

Ortanca (ÇAA) 

Kontrol 

Ortanca (ÇAA) 

Toplam 

Ortanca (ÇAA) 

*KardeĢ    

sayısı 
2 (1─2) 1 (1─2) 1 (1─2) 

z=-2,272 MWU=328,500  p=0,023 

Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. 

 

Olgu grubundaki çocukların çoğu (n = 18, % 58,1) ailenin en büyük çocuğu, 

kontrol grubundaki çocukların ise çoğu ailenin en büyük (n = 12, % 38,7) veya en 

küçük (n = 12, % 38,7) çocuğudur.  Olgu grubu ile kontrol grubu arasında doğum 

sırası açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p > 0,05)   

(Tablo-6). 
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Tablo-6. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların doğum sıraları 

 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Tek 2 6,5 4 12,9 6 9,7 

En büyük 18 58,1 12 38,7 30 48,4 

Ortanca 6 19,4 3 9,7 9 14,5 

En küçük 5 16,1 12 38,7 17 27,4 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² = 5,749     SD = 3     p = 0,124 

χ ² testi uygulanmıĢtır. 

 

Aile Yapısı, Sosyoekonomik Düzey 

AraĢtırmada yer alan çocukların aile yapısına iliĢkin veriler Tablo-7‟de 

gösterilmiĢtir. Aile yapıları açısından olgu ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p > 0,05) (Tablo-7). 

Olgu grubundaki çocukların ailelerinin çoğunlukla (n = 20, % 64,5) alt, kontrol 

grubundaki ailelerin ise çoğunlukla (n = 16, % 51,6) orta sosyoekonomik düzeyde 

olduğu görülmüĢtür. Bununla birlikte gruplar arasında sosyoekonomik düzey 

açısından anlamlı farklılık yoktur (p > 0,05) (Tablo-7). 

Olgu grubundaki çocukların % 61,3‟ünün (n = 19) Ģehir merkezinde,               

% 19,4‟ünün  (n = 6) ilçelerde, % 19,4‟ünün  (n = 6) köylerde yaĢadıkları 

görülmüĢtür. Kontrol grubundaki çocukların % 41,9‟u (n = 13) Ģehir merkezinde,     

% 45,2‟si (n = 14) ilçelerde, % 3,2‟si (n = 1) kasabada, % 9,7‟si  (n = 3) köylerde 

yaĢamaktadır. YaĢanan yer açısından olgu ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p > 0,05) (Tablo-7). 
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Tablo-7. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların aile yapıları, SED, yaĢadıkları yer 

 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

*Aile Yapısı 

Çekirdek 22 71,0 28 90,3 50 80,6 

GeniĢ 1 3,2 - - 1 1,6 

ParçalanmıĢ 8 25,8 3 9,7 11 17,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² = 3,993     SD = 2     p = 0,136 

*Sosyoekonomik Düzey 

Alt 20 64,5 14 45,2 34 54,8 

Orta 11 35,5 16     51,6       27 43,5 

Üst      - - 1 3,2 1 1,6 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² = 2,985     SD = 2     p = 0,225 

**YaĢanan Yer 

Köy-

Kasaba-Ġlçe 
12 38,7 18     58,1 30 48,4 

ġehir 

Merkezi 
19 61,3 13 41,9 32 51,6 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 1,615     SD = 1     p = 0,204 

*χ ² testi yapılmıĢtır. 

**χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. 

 

Ailede ruhsal ve bedensel hastalık öyküsü 

Olgu grubunda dokuz (% 29,0) anne ve sekiz (% 25,8) babada, kontrol 

grubunda 14 (% 45,2) anne ve altı (% 19,4) babada bedensel hastalık öyküsü vardır.  

Olgu grubunda dokuz (% 29,0) annede, kontrol grubunda ise bir (% 3,2) 

annede ruhsal bozukluk öyküsü mevcuttur. Olgu grubundaki çocukların babalarından 

dördünde (% 12,9) ruhsal bozukluk öyküsü varken, kontrol grubundaki çocukların 

babalarının hiçbirinin herhangi bir ruhsal bozukluk tanısı almadığı belirlenmiĢtir 

(Tablo-8).  
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Tablo-8 Ailede bedensel ve ruhsal hastalık öyküsü 

 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

*Annede bedensel hastalık 

Yok 22 71,0 17 54,8 41 64,1 

Var 9 29,0 14 45,2 23 35,9 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 1,106  SD = 1  p = 0,293 

*Annede ruhsal hastalık 

Yok 22 71,0 30 96,8 52 83,9 

Var 9 29,0 1 3,2 10 15,6 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 5,842 SD = 1  p = 0,016 

*Babada bedensel hastalık 

Yok 23 74,2 25 80,6 48 77,4 

Var 8 25,8 6 19,4 14 23,4 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 0,092    SD = 1  p = 0,761 

**Babada ruhsal hastalık 

Yok 27 87,1 31 100 58 93,5 

Var 4 12,9 0 0,0 4 6,5 

Toplam 31 100,0 32 100,0 62 100,0 

p = 0,113 

*KardeĢlerde bedensel hastalık 

Yok 25 80,6 26 83,9 51 82,3 

Var 6 19,4 5 16,1 11 17,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

χ ² Yates = 0,0                SD = 1  p = 1,000 

**KardeĢlerde ruhsal hastalık 

Yok 26 83,9 30 96,8 56 90,3 

Var 5 16,1 1 3,2 6 9,7 

Toplam 31 100,0 31 100,0 62 100,0 

p = 0,195 

*χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. 
**Fisher's Exact Test uygulanmıĢtır. 
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KardeĢlerinden birinde bedensel hastalık öyküsü olan çocuk sayısı olgu 

grubunda altı (% 19,4), kontrol grubunda beĢ (% 16,1) olarak saptanmıĢtır. Olgu 

grubundaki çocuklardan beĢinin (% 16,1), kontrol grubundakilerin birinin (% 3,2) 

kardeĢinde ruhsal bozukluk olduğu öğrenilmiĢtir.  

Bedensel hastalık öyküsü açısından iki grup arasında anlamlı farklılık yoktur  

(p > 0,05) (Tablo-8). 

Olgu grubunda hem ebeveynler hem de kardeĢlerde ruhsal bozukluk oranı 

kontrol grubuna göre yüksek olsa da, sadece annelerdeki ruhsal bozukluklar 

bakımından istatistiksel anlamlılık düzeyinde farklılık saptanmıĢtır (p<0,05)    

(Tablo-8). 

 

OLGU GRUBUNDA ĠSTĠSMARA ĠLĠġKĠN VERĠLER 

Olgu grubundaki çocukların ilk istismara uğrama yaĢı ortalama 13,2 ± 2,5   

(5─17) yıl olarak bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda cinsel istismar türleri sözlü istismar, teĢhircilik, cinsel amaçlı 

dokunma, anal penetrasyon, vajinal penetrasyon olarak sınıflandırılmıĢtır. Olgu 

grubundaki çocukların % 48,4‟ünün (n = 15) cinsel amaçlı dokunma, % 38,7‟sinin  

(n = 12) vajinal penetrasyon, % 6,5‟inin (n = 2) anal penetrasyon, % 3,2‟sinin (n = 1) 

teĢhircilik, %3,2‟sinin (n = 1) sözlü istismar Ģeklinde eylemlere maruz kaldıkları 

görülmüĢtür. 

 Olgu grubundaki çocukların % 90,3‟ünün (n = 28) tek, % 6,5‟inin (n = 2) iki, 

% 3,2‟sinin (n = 1) dört kiĢi tarafından cinsel istismara uğradığı öğrenilmiĢtir. 

Ġstismarcıların tamamı erkektir. Bu istismarcıların % 9,7‟sinin (n = 3)  birinci derece 

akraba, % 12,9‟unun (n = 4) diğer akraba, % 6,5‟inin (n = 2) erkek arkadaĢ,             

% 45,2‟sinin (n = 14) tanıdık baĢka biri, % 25,8‟inin (n= 8) tanımadıkları biri olduğu 

belirlenmiĢtir. Ġstismarcı ile istismara uğrayan çocuk arasındaki ortalama yaĢ farkı 

18,3 ± 11,2  (3─37) yıl olarak bulunmuĢtur.  

Çocukların % 29,0‟u  (n = 9) tek kez, % 58,1‟i  (n = 18) aynı kiĢi tarafından 

birden fazla kere, % 12,9‟u   (n = 4) farklı kiĢilerce birden fazla kere cinsel istismara 

uğramıĢlardır. Olguların % 45,2‟sinde (n = 14) istismar bir aydan kısa, % 19,4‟ünde   

(n = 6) 1─3 ay arasında, % 35,5‟inde (n = 11) üç aydan uzun sürmüĢtür.  
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Olguların  % 48,5‟inde (n = 15) olay esnasında tehdit, % 45,2‟sinde (n = 14) 

Ģiddet, % 45,2‟sinde (n = 14) alıkonulma, % 67,7‟sinde (n = 21) ölüm korkusu 

mevcuttur. Olguların % 41,9‟unda (n = 13) olay sonrası tehdit saptanmıĢtır.  

Ġlk istismarın üzerinden geçen zaman ortalama 16,8 ± 1,61  (2─60) ay olarak 

bulunmuĢtur. Olguların % 22,6‟sında (n = 7) ilk olayın üzerinden geçen zaman 1─6 

ay arasında,  % 77,4‟ünde (n = 24) altı aydan uzun olarak bulunmuĢtur. 

Olguların % 67,7‟si (n = 21) olay sonrası ailenin desteğini yetersiz olarak 

tanımlamıĢtır. Olguların % 25,8‟inde olay sonrası (n = 8) okulu bırakma,                  

% 38,7‟sinde (n = 12) yaĢam yeri değiĢikliği bulunmaktadır. Hiçbir olguda istismara 

bağlı gebelik öyküsü yoktur. 

 Olguların % 83,8‟inde (n = 26) değerlendirme esnasında ölüm düĢüncesi 

bulunurken, % 12,9‟unda (n = 4) intihar giriĢimi, % 29,0‟unda (n = 9) olay sonrası 

kendine zarar verici davranıĢlar, % 12,9‟unda (n = 4) olay sonrası baĢlayan alkol 

ve/veya madde kullanımı bulunmaktaydı. 

Klinik değerlendirme ile hem olay öncesinde var olan, hem de olay sonrası 

geliĢen ruhsal bozukluklar araĢtırılmıĢtır. Olay öncesinde olgu grubundaki çocukların 

% 12,9‟unda (n = 4) DEHB, %3,2‟sinde (n = 1) Öğrenme Bozukluğu,     % 3,2‟sinde 

(n = 1) DEHB ve Uyum Bozukluğu, % 3,2‟sinde (n = 1) DEHB ve Davranım 

Bozukluğu olduğu belirlenmiĢtir. Olguların % 77,4‟ündeyse  (n = 24) olay öncesi 

herhangi bir ruhsal bozukluk bulunmamaktaydı. 

Olguların klinik değerlendirmesi sonucunda olguların % 29,0'unda (n = 9) olay 

sonrası komorbid bozukluk olmaksızın Posttravmatik Stres Bozukluğu geliĢtiği 

belirlenmiĢtir. On dokuz olguda (% 61,3) Posttravmatik Stres Bozukluğu‟na ek 

olarak olayla birlikte baĢlayan Major Depresif Bozukluk; birer olguda (% 3,2) 

Distimik Bozukluk,  Enürezis Nokturna, Depresyonla birlikte Yaygın Anksiyete 

Bozukluğu tespit edilmiĢtir. Penetrasyon tanımlayan ve tanımlamayan çocuklar 

arasında eĢtanı varlığı açısından farklılık saptanmamıĢtır (p > 0,05). Depresif 

Bozukluk eĢtanısı olan ve olmayan olgular arasında ölüm düĢüncesi, intihar giriĢimi, 

kendine zarar verme davranıĢı ve alkol ve/veya madde kullanımı açısından farklılık 

yoktur (p > 0,05). 
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ÇOCUK VE GENÇLER ĠÇĠN KLĠNĠSYEN TARAFINDAN 

UYGULANAN TRAVMA SONRASI STRES BOZUKLUĞU ÖLÇEĞĠ (CAPS-

CA)  ĠLE ELDE EDĠLEN VERĠLER 

 

Ölçek Puanları 

Olgu grubundaki çocukların CAPS-CA ölçeğinin, PTSB‟nin B kriteri olan  

“travmatik olayın sürekli olarak yeniden yaĢanması”  alt bölümünden aldıkları 

puanlar (CAPS-B), C kriteri olan  “travmaya eĢlik etmiĢ olan uyaranlardan sürekli 

kaçınma ve genel tepki gösterme düzeyinde azalma (travmadan önce olmayan)”  alt 

ölçeğinden aldıkları puanlar (CAPS-C) ve D kriteri olan “artmıĢ uyarılmıĢlık 

semptomları”  alt ölçeğinden aldıkları puanlar (CAPS-D) sıklık ve Ģiddet puanlarının 

toplamından elde edilmiĢtir.  

Son bir ay içerisindeki belirti Ģiddet ve sıklığına göre “Ģimdiki” puanlar ve 

belirtilerin Ģiddet ve sıklığının en yoğun olduğu döneme göre “hayat boyu” puanlar 

belirlenmiĢtir.  

CAPS-B, CAPS-C ve CAPS-D puanlarının toplanmasıyla Ģimdiki ve hayat 

boyu toplam ölçek puanları (CAPS-CA Toplam) elde edilmiĢtir.  

Olgu grubunda ölçek aracılığıyla Ģimdiki ve hayat boyu öznel sıkıntı (CAPS-

CA-ÖS), sosyal (CAPS-CA-SĠB), akademik (CAPS-CA-AĠB) ve geliĢimsel (CAPS-

CA-GĠB) iĢlevsellikte bozulma puanları da belirlenmiĢtir. Tüm puan ortalamaları 

Tablo-9‟ da gösterilmiĢtir. 

Şimdiki Ölçek Puanlarının Diğer Değişkenlerle İlişkisi 

 Olgu grubunda, olgunun Ģimdiki ve istismara uğradığı yaĢı, istismarcı sayısı 

ve olayın üzerinden geçen süre ile Ģimdiki ölçek puanları arasında korelasyon 

saptanmamıĢtır (tümü için p > 0,05). Ayrıca olgu grubu sosyodemografik özellikleri, 

istismara iliĢkin değiĢkenler, istismar öncesi ruhsal bozukluk varlığı, istismar sonrası 

ölüm düĢüncesi, kendine zarar verme davranıĢı, eĢ tanı varlığı ve depresyon 

komorbiditesi açısından gruplandığında, gruplar arasında Ģimdiki ölçek puanlarının 

anlamlı bir farklılık göstermediği belirlendi (tümü için p ,05). 
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Tablo- 9. Olgu grubunda CAPS-CA puanları 

Ölçek Ortalama+SS (Aralık) 

CAPS-B-ġimdiki 24,3 ± 6,2 (11─34) 

CAPS-B-Hayat Boyu 32,0 ± 5,7 (18─40) 

CAPS-C-ġimdiki 33,0 ± 9,0 (18─49) 

CAPS-C-Hayat Boyu 41,8 ± 7,2 (25─54) 

CAPS-D-ġimdiki 25,7 ± 7,1 (8─39) 

CAPS-D-Hayat Boyu 31,8 ± 5,1 (17─40) 

CAPS-CA-Toplam-ġimdiki 83,1 ± 20,1 (42─122) 

CAPS-CA-Toplam-Hayat Boyu 105,8 ± 15,5 (68─125) 

CAPS-CA-ÖS-ġimdiki 2,7 + 0,9 (1─4) 

CAPS-CA- ÖS-Hayat Boyu 3,4 + 0,5 (3─4) 

CAPS-CA-SĠB-ġimdiki 2,3 + 1,0 (1─4) 

CAPS-CA-SĠB-Hayat Boyu 2,9 + 0,7 (1─4) 

CAPS-CA-AĠB-ġimdiki 2,4 + 1,2 (0─4) 

CAPS-CA-AĠB-Hayat Boyu 3,0 + 1,0 (0─4) 

CAPS-CA-GĠB-ġimdiki 1,3 + 1,1 (0─4) 

CAPS-CA-GĠB-Hayat Boyu 1,8 + 1,3 (0─4) 

 

Ġstismarla ilgili bazı özellikler ile Ģimdiki ölçek puanları arasındaki iliĢki 

Tablo-10‟da gösterilmiĢtir. Ġstismar esnasında ölüm korkusu tanımlayan olgularda 

CAPS-C (kaçınma) puanları ve CAPS-CA-Toplam puanları ölüm korkusu 

olmayanlara göre daha yüksek saptanmıĢtır (p < 0,05) (Tablo-10). 

Olay sonrası aile desteği yetersiz olan çocuklarda CAPS-C (kaçınma), CAPS-D 

(uyarılmıĢlık) ve CAPS-CA-Toplam puanları yeterli aile desteği tanımlayanlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢtır (p < 0,05) (Tablo-10). 

Olay sonrası okulu bırakan çocuklarda, bütün alt ölçek puanları ve CAPS-CA-

Toplam puanı eğitimine devam edenlere göre anlamlı olarak yüksektir (p < 0,05) 

(Tablo-10). 
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Tablo- 10. Ġstismarla iliĢkili bazı özelliklerin varlığına göre Ģimdiki CAPS-CA 

puanları  

 

Ġstismar Esnasında Ölüm Korkusu 

z MWU p Var (n=21) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok (n=10) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-B 27,0 (23,0─30,0) 21.5 (13,5─25,0) -2,268 42,000 0,008 

CAPS-C 36,0 (30,0─44,0) 27,0 (22,0─31,0) -2,459 47,000 0,014 

CAPS-D 28,0 (24,0─31,0) 24,0 (15,5─27,0) -1,654 66,000 0,098 

CAPS-CA-Toplam 89,0 (77,5─104,0) 74,0 (52,0─82,2) -2,557 44,500 0,011 

 

Aile Desteği 

z MWU p Yeterli (n=10) 

Ortanca (ÇAA) 

Yetersiz (n=21) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-B 25,0 (19,5─27,2) 27,0 (21,5─30,0) -1,017 81,000 0,309 

CAPS-C 28,0 (21,7─34,2) 35,0 (29,0─44,5) -2,099 55,500 0,036 

CAPS-D 24,0 (21,2─25,2) 29,0 (24,0─31,5) -2,523 45,500 0,012 

CAPS-CA-Toplam 75,5(62,7─83,5) 93,0 (78,0─104,0) -2,219 52,500 0,026 

 

Okulu Bırakma 

z MWU p Var (n=8) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok (n=23) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-B 29,0 (27,0─31,7) 24,0 (18,0─27,0) -2,557 35,500 0,011 

CAPS-C 44,0 (36,5─48,2) 30,0 (22,0─35,0) -3,148 22,500 0,002 

CAPS-D 29,5 (26,7─30,7) 24,0 (23,0─28,0) -2,061 46,500 0,039 

CAPS-CA-Toplam 102,5 (90,7─110,0) 80,0 (63,0─87,0) -3,003 25,500 0,003 

 

Ġntihar GiriĢimi 

z MWU p Var (n=4) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok (n=27) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-B 28,5 (26,5─31,2) 25,0 (20,0─28,0) -1,742 24,500 0,081 

CAPS-C 42,5 (37,5─48,2) 30,0 (25,0─36,0) -2,424 13,000 0,015 

CAPS-D 31,0 (29,5─31,7) 25,0 (23,0─29,0) -2,099 18,500 0,036 

CAPS-CA-Toplam 101,0 (95,7─110,0) 81,0 (64,0─93,0) -2,210 16,500 0,027 

 

Alkol Madde 

z MWU p Var (n=4) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok (n=27) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-B 28,5 (22,7─32,0) 25,0 (20,0─28,0) -1,329 31,500 0,184 

CAPS-C 38,5 (32,0─44,2) 30,0 (25,0─37,0) -1,449 29,500 0,147 

CAPS-D 30,5 (29,2─34,0) 25,0 (23,0─29,0) -2,099 18,500 0,036 

CAPS-CA-Toplam 101,0 (85,2─105,5) 82,0 (64,0─95,0) -1,650 26,000 0,099 

Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. 
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Olgu grubunda intihar giriĢimi olan çocuklarda, CAPS-D (uyarılmıĢlık) ve 

CAPS-CA-Toplam puanları intihar giriĢimi olmayan olguların puanlarından anlamlı 

olarak yüksektir (p < 0,05). Olay sonrası alkol/madde kullanmaya baĢlayan 

çocuklarınsa sadece CAPS-D (uyarılmıĢlık) puanları alkol/madde kullanmayanlara 

göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢtır (p < 0,05) (Tablo-10). 

Ġstismarla ilgili bazı özellikler ile CAPS-CA öznel sıkıntı ve iĢlevsellikte 

bozulma puanları arasındaki iliĢki Tablo 11‟de gösterilmiĢtir. Tanıdığı bir kiĢi 

tarafından istismara maruz kalan olgularda CAPS-CA-GeliĢimsel ĠĢlevsellikte 

Bozulma puanı yabancı biri tarafından istismar edilen olgulara göre daha yüksektir 

(p < 0,05). Ġstismar sonrası okulu bırakan olguların CAPS-CA-Sosyal ĠĢlevsellikte 

Bozulma ve CAPS-CA-Akademik ĠĢlevsellikte Bozulma puanları, okula devam eden 

olguların CAPS-CA-Sosyal ĠĢlevsellikte Bozulma ve CAPS-CA-Akademik 

ĠĢlevsellikte Bozulma puanlarından daha yüksektir (p < 0,05). CAPS-CA-Öznel 

Sıkıntı puanları istismar sonrası okulu bırakan olgularda okula devam edenlere göre, 

olay sonrası intihar giriĢimi olan olgularda olmayanlara göre ve eĢ tanısı olan 

olgularda sadece PTSB saptananlara göre daha yüksek saptanmıĢtır (p < 0,05) 

(Tablo-11). 

Olgu grubu, diğer değiĢkenler açısından gruplandığında, gruplar arasında 

CAPS-CA ĠĢlevsellik puanlarının farklılık göstermediği belirlenmiĢtir (p ,05). 
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Tablo-11: Ġstismarla ilgili bazı özellikler ile CAPS-CA öznel sıkıntı ve iĢlevsellikte 

bozulma puanları  
 Ġstismarcı z MWU p 

Tanıdık  

(n=23) 

Ortanca (ÇAA) 

Yabancı  

(n=8) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-CA-ÖS 3,0 (2,0─4,0) 3,0 (2,0─3,0) -1,040 70,000 0,298 

CAPS-CA-SĠB 2,0 (1,0─3,0) 2,0 (2,0─3,0) -0,257 86,500 0,797 

CAPS-CA-AĠB 2,0 (1,0─4,0) 2,0 (1,2─3,0) -0,445 82,500 0,656 

CAPS-CA-GĠB  2,0 (1,0─2,0) 0,0 (0,0─1,5) -2,084 47,500 0,037 

 Eğitim durumu z MWU p 

Okulu bırakmıĢ 

(n=23) 

Ortanca (ÇAA) 

Devam ediyor 

(n=8) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-CA-ÖS 3,5 (3,0─4,0) 3,0 (2,0─3,0) -2,458 40,000 0,014 

CAPS-CA-SĠB 3,0 (3,0─4,0) 2,0 (1,0─3,0) -2,410 40,500 0,016 

CAPS-CA-AĠB 4,0 (3,2─4,0) 2,0 (1,0─3,0) -3,185 24,000 0,001 

CAPS-CA-GĠB  2,0 (0,5─2,7) 1,0 (0,0─2,0) -1,311 64,000 0,190 

 Ġntihar giriĢimi z MWU p 

Var 

(n=4) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok 

(n=27) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-CA-ÖS 4,0 (3,2─4,0) 3,0 (2,0─3,0) -2,221 18,000 0,026 

CAPS-CA-SĠB 3,0 (2,2─3,7) 2,0 (1,0─3,0) -1,344 32,000 0,179 

CAPS-CA-AĠB 2,5 (2,0─3,7) 2,0 (1,0─4,0) -0,642 43,500 0,521 

CAPS-CA-GĠB  1,0 (0,0─2,7) 1,0 (0,0─2,0) -0,153 51,500 0,879 

 EĢtanı z MWU p 

Var 

(n=22) 

Ortanca (ÇAA) 

Yok 

(n=9) 

Ortanca (ÇAA) 

CAPS-CA-ÖS 3,0 (2,0─4,0) 2,0 (1,5─3,0) -2,051 54,000 0,040 

CAPS-CA-SĠB 3,0 (1,7─3,2) 2,0 (1,0─2,5) -1,556 64,500 0,120 

CAPS-CA-AĠB 2,0 (1,7─4,0) 2,0 (1,0─3,5) -0,632 85,000 0,527 

CAPS-CA-GĠB  1,5 (0,0─2,0) 1,0 (0,0─2,0) -0,971 77,500 0,332 

Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. 
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SERUM BDNF, proBDNF ve tPA DÜZEYLERĠ 

Serum BDNF Düzeyleri 

ÇalıĢmaya alınan tüm çocukların serum BDNF düzeyleri araĢtırılmıĢ ve 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Olgu grubunda üç çocuğun (% 9,6) BDNF düzeyi ölçülebilir 

aralığın altında saptanmıĢ ve istatistiksel değerlendirmeye dâhil edilmemiĢtir.  

Olgu grubunun serum BDNF düzeyleri ortalaması 0,608 ± 0,491 

(0,051─1,940) ng/ml, kontrol grubunun serum BDNF düzeyleri ortalaması 1,073 ± 

0,399 (0,592─1,930) ng/ml olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunun serum BDNF 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

bulunmuĢtur (p < 0,001) (Tablo-12). 

 

Serum proBDNF Düzeyleri 

Olgu grubunda üç çocuğun (% 9,6) proBDNF düzeyi ölçülebilir aralığın altında 

saptanmıĢ ve istatistiksel değerlendirmeye dâhil edilmemiĢtir. 

Olgu grubunun serum proBDNF düzeyleri ortalaması 0,621 ± 0,487 

(0,075─1,845) ng/ml, kontrol grubunun serum proBDNF düzeyleri ortalaması 0,954 

± 0,346 (0,474─1,824) ng/ml olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunun serum proBDNF 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

bulunmuĢtur (p < 0,01) (Tablo-12). 

 

Serum tPA Düzeyleri 

Olgu grubunda üç çocuğun (% 9,6) tPA düzeyi ölçülebilir aralığın altında 

saptanmıĢ ve istatistiksel değerlendirmeye dâhil edilmemiĢtir.  

Olgu grubunun serum tPA düzeyleri ortalaması 4,335 ± 2,647 (0,354─7,707) 

ng/ml, kontrol grubunun serum tPA düzeyleri ortalaması 1,322 ± 0,895 

(0,339─4,136) ng/ml olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunun serum tPA düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p < 

0,001) (Tablo-12). 

Olgu ve kontrol grubundaki çocukların serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri 

Tablo 12‟de gösterilmektedir. 
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Tablo-12. Olgu ve kontrol grubunun serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri 

 

 

 

Olgu (n = 28) 

Ortanca 

 (ÇAA) 

Kontrol (n = 31) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Toplam (n = 59) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Serum 

BDNF 

(ng/ml) 

0,573 

(0,172─0,998) 

1,038 

(0,697─1,284) 

0,749 

(0,581─1,206) 

z = -3,613      MWU = 196,000          p < 0,001 

Serum 

proBDNF 

(ng/ml) 

0,529 

(0,171─1,001) 

0,862 

(0,649─1,292) 

0,761 

(0,490─1,122) 

z = -2,770       MWU = 251,500  p = 0,006 

Serum tPA  

(ng/ml) 

5,790 

(1,175─6,734) 

0,972 

(0,695─1,735) 

1,619 

(0,841─5,787) 

z = -4,053       MWU = 167,000  p < 0,001 

Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. 

 

Serum BDNF, proBDNF, tPA Düzeylerinin Birbirleriyle ĠliĢkisi  

Olgu ve kontrol grubundaki çocukların serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri 

arasındaki korelasyon incelendiğinde serum proBDNF ve BDNF düzeyleri arasında 

pozitif zayıf korelasyon saptanmıĢtır (p < 0,01) (Tablo-13). 

 

Tablo-13.Serum BDNF, proBDNF ve tPA düzeylerinin birbiriyle iliĢkisi 

 BDNF proBDNF tPA 

BDNF r - 0.397 -0,126 

p - 0.002 0,354 

proBDNF r  - -0,112 

p  - 0,406 

tPA r   - 

p   - 

 

Sperman korelasyon testi uygulanmıĢtır. 

r=korelasyon katsayısı 
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Serum BDNF, proBDNF, tPA Düzeylerinin Diğer DeğiĢkenlerle ĠliĢkisi  

YaĢ, olgu grubunda çocukların istismara uğradığı yaĢ, istismarcı sayısı ve 

olayın üzerinden geçen süre ile serum BDNF, proBDNF ve tPA düzeyleri arasında 

korelasyon saptanmamıĢtır (tümü için p > 0,05). Ayrıca sosyodemografik özellikler, 

olgu grubu için istismara iliĢkin değiĢkenler, istismar öncesi ruhsal bozukluk varlığı, 

istismar sonrası ölüm düĢüncesi, kendine zarar verme davranıĢı, eĢ tanı varlığı ve 

depresyon komorbiditesi açısından gruplandığında, gruplar arasında serum BDNF, 

proBDNF ve tPA düzeylerinin anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiĢtir (tümü 

için p ,05). 

Olgu grubunda serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri ile CAPS-CA puanları 

arasındaki korelasyon incelendiğinde sadece GeliĢimsel ĠĢlevsellikte Bozulma puanı 

ile serum tPA düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. GeliĢimsel ĠĢlevsellikte 

Bozulma puanı ile serum tPA düzeyi arasında ters yönlü, orta derecede korelasyon 

vardır (p < 0,01) (Tablo-14). 

 

Tablo -14. Serum BDNF, proBDNF, tPA Düzeylerinin CAPS-CA Puanlarıyla ĠliĢkisi 

Ölçek Puanları  proBDNF BDNF tPA 

CAPS-CA-B r 

p 

0,001 

0,996 

0,300 

0,121 

-0,283 

0,145 

CAPS-CA-C r 

p 

0,053 

0,789 

0,152 

0,440 

-0,139 

0,480 

CAPS-CA-D r 

p 

0,220 

0,261 

-0,162 

0,410 

-0,246 

0,206 

CAPS-CA-Total r 

p 

0,106 

0,591 

0,134 

0,497 

-0,223 

0,253 

Sosyal ĠĢlevsellikte 

Bozulma 

r 

p 

0,228 

0,244 

0,054 

0,786 

-0,167 

0,396 

Akademik 

ĠĢlevsellikte Bozulma 

r 

p 

0,155 

0,431 

0,044 

0,824 

-0,179 

0,362 

GeliĢimsel 

ĠĢlevsellikte Bozulma 

r 

p 

-0,026 

0,895 

-0,285 

0,142 
-0,488

 

0,008 

Öznel sıkıntı r 

p 

0,048 

0,807 

0,043 

0,829 

-0,266 

0,172 
Sperman korelasyon testi uygulanmıĢtır. 

r=korelasyon katsayısı 
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TARTIġMA 

Posttravmatik Stres Bozukluğu, çeĢitli travmalardan sonra ortaya çıkabilen 

(142), ancak cinsel istismarla güçlü bir iliĢki sergileyen (94,166), travmaya maruz 

kalmıĢ çocuklarda prevalansı % 57‟ye varabilen (143), önemli bir psikiyatrik 

morbiditesi olan bir ruhsal bozukluktur (141). Erken yaĢamdaki olumsuz deneyimler 

ve ortaya çıkan ruhsal bozukluklar eriĢkinlik hayatına da yansıyan pek çok 

bozulmaya zemin hazırlamaktadır (261). Ancak çocukluk çağında travmanın 

yaygınlığı ve çocukların olası travmatik yaĢantılara verdikleri yanıtlar konusu 

yeterince aydınlatılmıĢ değildir (142). Travmaya tekrarlayan maruziyet gibi bazı risk 

faktörleri iyi tanımlanmıĢ olsa da travma ve SSS ile iliĢkili değiĢiklikler konusu da 

halen tam olarak açıklığa kavuĢmuĢ değildir (143). Son dönemde PTSB 

etiyolojisinde biyolojik sistemlerin üzerinde daha fazla durulmaktadır ve 

BDNF/TrkB sinyal sistemi bunlardan biridir. PTSB‟li kiĢilerde BDNF/TrkB sinyal 

sistemini hedef alan bir ilaç henüz mevcut değildir ve bu alanda yapılacak 

çalıĢmaların bozukluğun önlenmesinde ya da tedavisinde önemli bir yere sahip 

olabileceği belirtilmektedir (7). Bu araĢtırmada cinsel istismar sonrası PTSB geliĢen 

çocuk ve ergenlerde serum BDNF, proBDNF ve tPA düzeyleri sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırılmıĢ, olgu grubunda BDNF ve proBDNF düzeylerinin kontrollerden 

düĢük, tPA‟nın ise yüksek olduğu belirlenmiĢtir. 

AraĢtırmamızda bir yıllık süre içerisinde Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği‟ne cinsel istismar sonrası 

baĢvuru yapan, 8─18 yaĢ arasında, DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre Posttravmatik 

Stres Bozukluğu tanısı alan, psikotrop ilaç kullanmayan ve aileleri ve kendilerinden 

onam alınan çocuk ve ergenler olgu grubunu, yaĢ ve cinsiyet açısından olgu grubuyla 

eĢleĢtirilmiĢ, herhangi bir tıbbi ve psikiyatrik bozukluk tanısı olmayan ve aileleri ve 

kendilerinden onam alınan çocuk ve ergenler kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. 

Değerlendirmede kullanılan Çocuk ve Gençler Ġçin Klinisyen Tarafından Uygulanan 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu Ölçeği (CAPS-CA) sekiz yaĢtan itibaren 

uygulanabilen bir ölçek olduğundan (262) daha küçük yaĢtaki çocuklar araĢtırmaya 

dahil edilmemiĢtir. Psikotrop ilaçların serum BDNF düzeyleri üzerinde değiĢiklikler 

yaptığını gösteren çalıĢmalar olması nedeniyle de (48,263,264), karıĢtırıcı bir faktör 

olmaması için psikotrop ilaç kullanan bireyler araĢtırmaya alınmamıĢtır. 
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ÇalıĢmamızda cinsel istismar sonrası baĢvuran ve PTSB tespit edilen olguların 

tamamı kız cinsiyette idi. Erkeklerde yaĢam boyu travmaya maruziyet kadınlardan 

daha fazla olabilmektedir (164).  Bununla birlikte yazında kadınların erkeklere göre 

daha fazla cinsel istismara uğradığını gösteren pek çok çalıĢma bulunmaktadır 

(6,83,92,93,95,265). Kızlarda PTSB daha fazla görülmektedir (13,145). Ülkemizde 

de ġimĢek ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada cinsel istismara uğrayanların büyük 

çoğunluğunu kızların oluĢturduğu (42/55) ve PTSB‟si olan grupta da kızların 

çoğunlukta olduğu görülmektedir. Ancak PTSB‟li ve PTSB‟siz grupta cinsiyetler 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Örneklem küçüklüğü bunun bir nedeni 

olabilir (266). Toplumun kadın ve erkek cinsiyete iliĢkin rollere ait inanıĢları hem 

istismara uğrayan bireylerin, hem de sosyal çevrelerininin cinsel istismara verdikleri 

yanıtı etkilemektedir. Kadınların cinsel istismarı bildirme eğilimleri de erkeklere 

göre daha yüksektir (96). Erkekler; yeniden istismara uğrama korkusu, 

homoseksüalite ile iliĢkili damgalama, özsaygıdaki kayıp nedeniyle kızlara oranla 

cinsel istismarı daha az bildirmektedirler (267,268). Kızların erkeklere göre daha 

fazla cinsel istismara uğramaları, daha fazla olasılıkla PTSB geliĢtirmeleri, erkek 

çocuklarda bildirimin daha az olması ve örneklem küçüklüğü, çalıĢmamızın olgu 

grubunda erkek çocuk bulunmamasının nedenleri arasında sayılabilir. 

ÇalıĢmaya alınan çocukların yaĢ ortalamalarına bakıldığında, olgu grubunun 

yaĢ ortalaması 14,7 ± 2,5 (8,5─18) yıl, kontrol grubunun yaĢ ortalaması ise 14,7 ± 

2,7 (8,5─18) yıl olarak bulunmuĢtur. Kontrol grubu oluĢturulurken yaĢ bakımından 

olgu grubuyla eĢleĢtirilmiĢ, olgu grubu ile kontrol grubu arasında yaĢ açısından 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (p > 0,05).  

Ailedeki çocuk sayısının artıĢı ve ailenin geniĢlemesi ile çocuk istismarı 

arasında pozitif prediktif bir iliĢki olduğu gösterilmektedir (269,270). Bizim 

çalıĢmamızda da istismara uğrayan ve PTSB‟si olan grupta kardeĢ sayısı kontrol 

grubuna göre daha fazladır (p < 0,05). KardeĢ sayısı arttıkça parenteral kaynakların 

(zaman, para, enerji) çocuklar arasındaki payının azaldığı gösterilmiĢtir. Buna göre 

daha kalabalık ailelerde ebeveynler çocuklarıyla daha az konuĢmakta, onların 

çevresindeki kiĢileri daha az tanımakta, daha az kültürel aktivitede bulunmakta ve 

daha az akademik beklenti içerisinde olmaktadırlar (271).  
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Olgu grubundaki çocukların % 25,8‟inin (n = 8), kontrol grubundaki 

çocukların % 9,7‟sinin (n = 3)  parçalanmıĢ aile yapısına sahip olduğu bulunmuĢtur. 

Ġstatistiksel anlamlılık düzeyinde olmasa da, olgu grubunda parçalanmıĢ ailelerin 

daha fazla olduğu görülmektedir (p > 0,05). Örneklem küçüklüğü nedeniyle iki grup 

arasında farklılık saptanmamıĢ olabilir. Literatürde tek ebeveynli olmanın ya da 

evlilikle ilgili problemlerin bulunmasının çocuk istismarı için risk taĢıdığına iliĢki 

veriler bulunmaktadır (91). Ebeveynlerden en az birinin olmayıĢı ve evde üvey 

babanın varlığı da cinsel istismar riskini artırmaktadır (103,104).  

Cinsel istismarın her sosyoekonomik düzeyde görülebileceği belirtilse de 

düĢük ekonomik düzey; aralarında cinsel istismarın da bulunduğu çocuk istismarı ve 

ihmali için risk faktörü olarak kabul edilmektedir (91). Bizim çalıĢmamızda olgu ve 

kontrol grubu arasında SED açısından anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p > 0,05).  

Diğer yandan olgu grubundaki ailelerin (% 64,5) kontrollere kıyasla (% 45,2) daha 

fazla alt sosyoekonomik düzeye sahip oldukları görülmüĢtür. Ekonomik faktörler 

ebeveynler üzerinde stres oluĢturmakta ve bu da ebeveyn-çocuk iliĢkisinin niteliğini 

olumsuz etkileyebilmektedir. Bu durum çocuğun istismara uğrama riskini arttırmakta 

ve istismar sonrası ihtiyaç duyduğu ebeveyn desteğini de olumsuz yönde 

etkilemektedir (272). Amerika‟da 18 yaĢ ve altında 1.087 kız çocuğuyla yapılan bir 

araĢtırmanın sonucunda; bebeklik döneminde ailenin ekonomik gelirinin yüksek 

olması ile cinsel istismara uğrama arasında ters bir iliĢki bulunmuĢ olsa da doğrusal 

bir iliĢkiden bahsedilememektedir (106). Buna göre yüksek ekonomik iyilik hali 

çocuk istismarından karĢı koruyucu bir faktör gibidir (106,270). ÇalıĢmalarda 

ekonomik düzey ile cinsel istismar arasında kesin bir iliĢki gösterilememesi, 

ekonomik düzeyin kabaca belirlenmiĢ olmasına bağlanmaktadır (106). Bizim 

çalıĢmamızda da sosyoekonomik düzey kabaca alt, orta ve üst olmak üzere 

sınıflanmıĢ, gruplamada ailenin beyanı esas alınmıĢ ve gelir düzeylerine göre 

standart bir değerlendirme yapılamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda olgu ve kontrol grubundaki çocukların aralarında; annelerinin, 

babalarının ya da kardeĢlerinin fiziksel hastalıklarının olması açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Ruhsal bozukluk açısından 

değerlendirildiğinde ise olgu grubundaki çocukların annelerinde ruhsal bozukluk 

oranı anlamlı ölçüde yüksek bulunmuĢtur.  Ġstatistiksel olarak anlamlı olmasa da 
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kontrol grubunda hiçbir babanın ruhsal bozukluk tanısı yokken olgu grubunda dört 

babanın ruhsal bozukluk tanısı bulunmaktadır. Ebeveynlerin fiziksel veya ruhsal 

hastalığının olması, çocuğun cinsel istismara uğrama riskini artırmaktadır (91). 

Parental kontrolün, travma etkisi yaratabilecek yüksek riskli davranıĢlara karĢı 

çocuğu koruyucu olduğu bilinmektedir (273).  Diğer taraftan cinsel istismara uğrayan 

çocukların anneleri uğramayanlara göre psikiyatrik bozukluklar açısından daha 

yüksek risk altındadır (274). Cinsel istismar mağduru çocukların annelerinin daha 

fazla duygusal stres yaĢadıkları, bu annelerin aile içindeki iĢlevselliğinin daha zayıf 

olduğu ve ebeveynlikleriyle ilgili daha az memnuniyet duydukları bildirilmektedir 

(275).  Ġstismara uğrayan çocukların annelerinde kendi cinsel istismar öykülerinden 

bağımsız olarak daha fazla depresyon ve anksiyete düzeyleri bildirilmiĢtir. Cinsel 

istismarın ortaya çıkmasının ardından çocuklarına yönelik bu ani tehdit algısı anneler 

için anksiyete ve depresyon kaynağı olabilmektedir. Ayrıca bu annelerin çocuklarıyla 

olan iliĢkilerinde duyarlılıklarında, kooperasyonlarında, ulaĢılabilirliklerinde azalma 

olduğu bildirilmiĢtir (276). Annenin baĢ etme becerilerindeki aksaklıklar ise çocuğun 

semptomları üzerinde belirgin etkiye sahiptir (128). ÇalıĢmamızda anne-baba ve 

kardeĢlerde hekim tarafından konmuĢ ruhsal bozukluk tanısı olup olmadığı 

sorgulanmıĢtır. AlmıĢ oldukları tanılarla ilgili veri olmamakla birlikte literatürle 

uyumlu Ģekilde olgu grubundaki annelerde ruhsal bozukluklar anlamlı ölçüde yüksek 

bulunmuĢtur. Çocuğun istismarı ve annenin psikopatolojisi arasında karĢılıklı bir 

etkileĢim bulunduğundan hangisinin diğerini öngördüğünü anlamak güçtür. Diğer 

taraftan örneklem küçüklüğü, olguların daha çok anne eĢliğinde getirilmiĢ olması ve 

babalara yönelik ayrıntılı ve yapılandırılmıĢ bir görüĢmenin yapılamamıĢ olması, 

olguların % 25,8‟ inin parçalanmıĢ aile olması ve ayrı olan ebeveyne iliĢkin sağlıklı 

bilgi alınamamıĢ olması gibi nedenlerden dolayı olgu grubundaki babaların ruhsal 

bozukluk durumları anlamlı bir sonuca ulaĢmamıĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda cinsel istismar türleri sözlü istismar, teĢhircilik, cinsel amaçlı 

dokunma, anal penetrasyon, vajinal penetrasyon olarak sınıflandırılmıĢtır. Olgu 

grubundaki çocukların % 48,4‟ünün (n = 15) cinsel amaçlı dokunma, % 38,7‟sinin  

(n = 12) vajinal penetrasyon, % 6,5‟inin  (n = 2) anal penetrasyon, % 3,2‟sinin         

(n = 1) teĢhircilik, % 3,2‟sinin  (n = 1) sözlü istismar Ģeklinde eylemlere maruz 

kaldıkları görülmüĢtür. Buna göre olguların % 45,2‟sinde penetrasyon 
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bulunmaktaydı. Türkiye‟de yapılan geriye dönük ve geniĢ örneklemli bir çalıĢmada 

cinsel istismar olgularının % 58,9‟unda penetrasyonsuz fiziksel temas, % 41,1‟inde 

çeĢitli Ģekillerde penetrasyonun olduğu cinsel istismar tespit edilmiĢ ve penetrasyon 

varlığı psikopatoloji geliĢimi ile iliĢkilendirilmiĢtir (6). ġimĢek ve ark. ise 

penetrasyonla PTSB arasında anlamlı bir iliĢki saptamamıĢtır (266). ÇalıĢmamızda 

sadece PTSB tanılı olgular değerlendirildiği için penetrasyonla PTSB arasında bir 

iliĢki olup olmadığı belirlenememiĢtir. Bununla birlikte penetrasyon öyküsünün 

eĢtanı varlığıyla iliĢkili olmadığı ortaya konmuĢtur. 

Olgu grubundaki çocukların ilk istismara uğrama yaĢı ortalama 13,2 ± 2,5   

(5─17) yıl olarak bulunmuĢtur. Cinsel istismar Ģüphesi bulunan 138 çocuk olgunun 

geriye dönük tarandığı bir çalıĢmada çocukların çoğunluğunun 13─15 yaĢ aralığında 

olduğu görülmüĢ ve cinsel istismar insidansının yaĢla birlikte arttığı tespit edilmiĢtir 

(90). Ülkemizde yapılan ve cinsel istismara uğramıĢ 18 yaĢ altı 1.002 çocuğun 

değerlendirildiği bir çalıĢmada çocukların % 6,5‟i 0─6, % 25,4‟ü 7─11, % 68,1‟i 

12─17 yaĢ arasında olup 12 yaĢ üstünde cinsel istismar oranı kızlarda erkeklere 

oranla anlamlı ölçüde fazla bulunmuĢtur (6). ġimĢek ve arkadaĢlarının yaptığı baĢka 

bir çalıĢmada cinsel istismara uğramıĢ 6─17 yaĢ arasında 55 çocuk değerlendirilmiĢ 

ve bu çocukların; % 24‟ünün 6─11, % 76‟sının 12─17 yaĢ aralığında olduğu tespit 

edilmiĢtir. Bu çocuklardan PTSB‟si olanların yaĢ ortalaması 14,9 ± 2,3, cinsel 

istismara uğrama yaĢı ise 12,7 ± 3,1 olarak bulunmuĢtur (266). Ergenlik döneminde 

artan riskli davranıĢlar bu yaĢ grubunu travmaya daha açık kılmaktadır (143) . Öte 

yandan ergenlerde henüz tam olarak geliĢmemiĢ biliĢsel, sosyal ve duygusal kapasite 

travma ile baĢa çıkmada yetersiz kalabilmektedir (163). ÇalıĢmamızdaki çocukların 

yaĢlarına iliĢkin veriler bu bilgiyi doğrular nitelikte olup literatürde yer alan konu ile 

ilgili yukarıdaki çalıĢmadakilerle benzerdir. 

ÇalıĢmamızdaki istismarcıların tamamı erkektir. Yazında pek çok çalıĢmada 

istismarcıların çoğunun erkek olduğu görülmekte olup, bulgumuz literatürle 

uyumludur (6,128).  

ÇalıĢmamızda, istismarcıların % 74,2 oranında çocuğun önceden tanıdığı biri 

olduğu belirlenmiĢtir. Cinsel istismara iliĢkin çalıĢmalar istismarcıların büyük oranda 

çocuğun tanıdığı kiĢiler olduğunu göstermekte olup çalıĢmamız da bu veriler ile 

uyumludur (6,123,277) .  
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ÇalıĢmamızda istismarcı ile istismara uğrayan çocukların arasındaki ortalama 

yaĢ farkı 18,3 ± 11,2  (3─37) yıl olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunda istismarcısı ile 

aralarındaki yaĢ farkının az (3─5 yaĢ) olduğu olgular bulunmaktadır. Literatürde 

cinsel istismara iliĢkin tanımlamalarda olayın bir yetiĢkin ile bir çocuk arasında 

olması ya da aralarında bariz bir yaĢ farkının bulunması gibi vurgulamalar yapılmıĢ 

olsa da (64);  istismarcının ergen, kurbanın daha küçük bir çocuk olabileceği, aynı 

yaĢtaki iki çocuk arasında da çocuklardan birinin zihinsel yetersizliğinden ötürü daha 

alt bir geliĢim basamağında yer aldığı bir istismar geliĢebileceği belirtilmiĢtir (65). 

ÇalıĢmamızda yaĢ sınırı konulmaksızın, çocuğun cinsel aktivitenin anlamını bilip 

bilmediğine, onam verip vermemesine bakılmaksızın; çocuğa yöneltilen bütün cinsel 

eylemler çocuğun cinsel istismarı olarak kabul edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızdaki çocukların % 29‟u  (n = 9) bir kez, % 71‟i birden fazla kez 

cinsel istismara uğramıĢlardır. Posttravmatik Stres Bozukluğu için tek travma yeterli 

olsa da, tekrarlayan travmatik yaĢantılar PTSB geliĢme riskini arttırmaktadır 

(13,94,164,278). Bizim çalıĢmamızda olguların yaklaĢık dörtte üçünün tekrarlayan 

Ģekilde cinsel istismara uğramıĢ olması dikkat çekicidir. Cinsel istismara uğrayan 

çocuklar içerisinde birden fazla kere istismar edilenlerde PTSB sıklığının daha fazla 

olduğu bildirilmektedir (266).    

Olguların  % 48,5‟inde   (n = 15) olay esnasında tehdit, % 45,2‟sinde  (n = 14) 

Ģiddet,  % 45,2‟sinde  (n = 14) alıkonulma, % 67,7‟sinde  (n = 21) ölüm korkusu 

saptanmıĢtır. Olguların % 41,9‟u  (n = 13) olay sonrası tehdit edildiğini belirtmiĢtir. 

Cinsel istismara uğrayan ve tehdit ve zorlamaya maruz kalan çocukların, istismar 

edilen ancak tehdit ve zorlamanın olmadığı olgulara göre daha fazla PTSB 

geliĢtirdikleri gösterilmiĢtir (279). ÇalıĢmamızda travmaya uğrayan ancak PTSB‟si 

olmayan üçüncü bir grup olmaması nedeniyle bu karĢılaĢtırma yapılamamıĢ olsa da 

olguların neredeyse yarısında cinsel istismara fiziksel Ģiddet, tehdit ve alıkoymanın 

eĢlik etmesi önemlidir. Aydın ve arkadaĢlarının cinsel istismara uğramıĢ çocukları 

değerlendirdiği çalıĢmasında fiziksel Ģiddet oranı % 6,9 olarak bulunmuĢ ve fiziksel 

Ģiddetin psikopatoloji geliĢimi riskini 13 kat arttırdığı saptanmıĢtır (6). Bizim 

çalıĢmamızdan farklı olarak Aydın ve ark. cinsel istismara maruz kalan tüm olguların 

dosyalarını geriye dönük değerlendirmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda ise cinsel 

istismar sonrası PTSB geliĢen çocuklar değerlendirilmiĢ olup, olgu seçimindeki bu 
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farklılık fiziksel Ģiddet oranlarındaki farklılığı açıklayabilir.  Buna ek olarak bizim 

çalıĢmamızda fiziksel Ģiddetin olguların kendi bildirimlerine göre saptanmıĢ olması 

da bir farklılık nedeni olabilir. Aydın ve ark.larının çalıĢmasında olguların fizik 

muayeneleri bir adli tıp uzmanı tarafından yapılmıĢtır. Ġstismar tarihinden 

değerlendirmeye dek geçen süre içerisinde fiziksel bulgular kaybolmuĢ ve bu 

nedenle ek fiziksel Ģiddet oranı düĢük saptanmıĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızdaki olguların % 67,7‟sinde (n = 21) aile desteği yetersiz olarak 

belirtilmiĢ olup, sosyal destek yeterliliği ile ilgili veriler çocuk bildirimlerine 

dayanmaktadır. Sosyal destek azlığı travma sonrası patoloji geliĢimi için risk 

faktörleri arasında sayılmaktadır (280). Cinsel istismar mağduru 7─17 yaĢ 

aralığındaki 118 çocuk ve annelerinin baĢlangıçta ve dokuz ay sonra 

değerlendirildiği bir çalıĢmanın sonucunda göre, anne tarafından bildirilen duygusal 

destek baĢlangıçtaki içe yönelim ve dıĢa vurum problemleriyle ve dokuz ay sonraki 

içe yönelim problemleri, PTSB, öfke ve depresyonla ters orantılıdır. Yine anneler 

tarafından bildirilen Ģüphecilik-inanmama ve suçlama ile baĢlangıçtaki dıĢa vurum 

problemlerinin arttığı bulunmuĢtur. Çocuk tarafından bildirilen sosyal destek 

baĢlangıçta daha az öfke ve depresyonla iliĢkilendirilmiĢtir. Bu da anne tarafından 

verilen desteğin cinsel istismarın ortaya çıkmasından sonraki süreçte yakın ve uzun 

dönemde çocuğun sürece uyumunu etkilediğini göstermektedir. Anne bildiriminden 

ziyade çocuğun bu desteği algılayıĢı belirtiler üzerinde daha belirleyici olmaktadır 

(281) .  

Olguların % 83,8‟inde (n = 26) değerlendirme esnasında ölüm düĢüncesi 

bulunurken, % 12,9‟unda   (n = 4) intihar giriĢimi, % 29,0‟unda  (n = 9) olay sonrası 

kendine zarar verici davranıĢlar, % 12,9‟unda  (n = 4) olay sonrası baĢlayan alkol 

ve/veya madde kullanımı bulunmaktaydı. Cinsel istismara uğrayan çocuklarda 

istismar, suisidalite ile iliĢkilendirilmiĢtir. Buna göre cinsel istismara uğrayan 

çocuklar uğramayanlara göre daha fazla suisidal düĢünce bildirmektedir (274,282). 

Olgu grubumuzda suisid düĢüncesinin % 83,8 gibi yüksek bir oranda bulunuyor 

olması, çalıĢmamızdaki çocuk ve ergenlerin hepsinde en az bir psikopatoloji 

bulunuyor olması ve psikopatolojinin etkisine bağlı olabilir. Depresif Bozukluk 

eĢtanısı suisidaliteyle iliĢkili bulunmamıĢtır. Ancak travmalı ve PTSB‟siz bir kontrol 

grubumuz olmadığı için mevcut verilerimizle PTSB‟nin etkisini değerlendirmek 
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mümkün olmamıĢtır. Benzer travmalar yaĢamıĢ olsalar bile kızlarda suisid düĢüncesi 

daha fazla bildirilmektedir (278). ÇalıĢmamızda suisid düĢüncesi oranının bu kadar 

yüksek bulunmasının bir nedeni de örneklemin kızlardan oluĢmuĢ olması olabilir. 

Olay öncesinde olgu grubundaki çocukların % 12,9‟unda  (n = 4) DEHB,       

% 3,2‟sinde (n = 1) Öğrenme Bozukluğu, % 3,2‟sinde (n = 1) DEHB ve Uyum 

Bozukluğu, % 3,2‟sinde (n = 1) DEHB ve Davranım Bozukluğu olduğu 

belirlenmiĢtir. Buna göre olguların % 19,3‟ünde DEHB bulunmaktadır. Ülkemizde 

yapılmıĢ prevalans çalıĢmalarında DEHB yaygınlığı % 8─9 civarında bulunmuĢtur 

(283-285). Denizli Ģehir merkezinde ilköğretim çağı çocuklarında yaptıkları bir 

çalıĢmada Zorlu ve arkadaĢları 2012 yılında DEHB prevalansını % 8, kızlarda % 5,5, 

erkeklerde de % 10,9 olarak belirlemiĢledir (285). Tümüyle kızlardan oluĢan olgu 

grubumuzdaki DEHB yaygınlığının normal popülasyondan oldukça fazla olduğu 

dikkati çekmektedir. Travma öyküsü olan 13,5─19 yaĢ arası 100 kız üzerinde yapılan 

bir çalıĢmanın sonucunda dört ve üzerinde psikiyatrik bozukluk tanısı olan ve cinsel 

istismara uğrayan grupta PTSB geliĢme riski 14 kat daha fazla bulunmuĢtur. PTSB 

tespit edilen 37 olgunun % 16,2‟sinde olay öncesi DEHB olduğu saptanmıĢtır (166). 

DEHB‟li çocukların istismar ve ihmale uğrama riskinin normal çocuklara göre daha 

yüksek olduğu gösterilmiĢtir (286). BaĢka bir çalıĢmada DEHB‟li 140 kız çocuğu 

DEHB‟si olmayan kontrol grubuyla karĢılaĢtırılarak değerlendirilmiĢ ve DEHB‟li kız 

çocuklarında istismar öyküsünün, olmayanlara göre daha fazla olduğu gösterilmiĢtir 

(97). ÇalıĢmamızdaki bu bulgu, literatürdeki çalıĢma sonuçları ile uyuĢmaktadır.  

DEHB, ergen yaĢ grubunda görülen riskli davranıĢları arttırıcı bir etkiye sahip 

olabilir, bu durum onları istismara daha açık hale getirebilir ve bu da çalıĢmamızdaki 

yüksek DEHB oranını açıklayabilir. 

Olguların % 61,3‟ünde (n = 19) Posttravmatik Stres Bozukluğuna ek olarak 

olayla birlikte baĢlayan Major Depresif Bozukluk; birer olguda Distimik Bozukluk,  

Enürezis Nokturna, Depresyonla birlikte Yaygın Anksiyete Bozukluğu tespit 

edilmiĢtir. Buna göre olguların % 67,7‟sinde PTSB‟ye Depresif Bozukluklar eĢlik 

etmektedir. 14─24 arası yaĢ grubuyla yapılan geniĢ örneklemli bir çalıĢma PTSB ile 

Major Depresyonun biniĢiklik oranını % 68,5 olarak saptamıĢtır (144). ġimĢek ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında da cinsel istismara uğrayan PTSB‟li çocuklarda 

depresyonun % 66,6 oranında PTSB‟ye eĢlik ettiği gösterilmiĢtir (266). 



64 

 

ÇalıĢmamızdaki bu bulgu, PTSB ile en sık birlikte görülen ruhsal bozukluğun 

Depresif Bozukluk olduğu yönündeki literatür bilgisiyle uyuĢmakta olup oranlar da 

literatürdekine benzerdir. 

ÇalıĢmamızda CAPS-CA ölçek puanlarıyla bazı değiĢkenler arasında iliĢki 

saptanmıĢtır. Sosyal destekle ilintili olarak; olay sonrası aile desteği yetersiz olan 

çocuklarda CAPS-C (kaçınma), CAPS-D (uyarılmıĢlık) ve CAPS-CA-Toplam 

puanları yeterli aile desteği tanımlayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıĢtır (p < 0,05). Buna göre bu çocuklar daha fazla kaçınma ve uyarılmıĢlık 

sergilemekte ve bozukluk daha Ģiddetli seyretmektedir (p < 0,05). Toplam CAPS-CA 

puanlarının aile desteği yetersiz çocuklarda daha yüksek olması, sosyal desteğin 

predispozan rolünün yanısıra bozukluğun gidiĢiyle de iliĢkili olabileceğini 

düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda olguların % 25,8‟inin  (n = 8)  olay sonrası okulu bıraktığı 

öğrenilmiĢtir. Ġstismar sonrası okulu bırakan olguların tüm CAPS-CA alt ölçek 

puanları, CAPS-CA toplam puanı, Sosyal ĠĢlevsellikte Bozulma, Akademik 

ĠĢlevsellikte Bozulma ve Öznel Sıkıntı puanları okula devam edenlere göre anlamlı 

ölçüde daha yüksektir (p < 0,05). ÇalıĢmamızda saptadığımız; olgu grubunun daha 

çok alt sosyoekonomik düzeydeki ve çocuk sayısının daha fazla olduğu ailelerden 

geldiği, parçalanmıĢ aile oranının olgu grubunda daha yüksek oranda bulunduğu, 

iĢlevsellik puanlarının daha düĢük olduğu bulguları, kalabalık ailelerde ebeveynlerin 

daha az akademik beklenti içinde oldukları literatür bilgisiyle (271)   

birleĢtirildiğinde; sosyoekonomik düzey-aile yapısı-istismar ve iĢlevsellik arasındaki 

etkileĢim doğrulanmaktadır. Bu sonuç ayrıca PTSB‟nin tüm belirtilerini en Ģiddetli 

Ģekilde yaĢayan ve iĢlevselliği en fazla bozulan olguların eğitim hayatını 

sürdüremediği Ģeklinde de yorumlanabilir. 

Bizim çalıĢmamızda olgu grubunda intihar giriĢimi olan çocuklarda, D alt 

ölçeği olan “devamlı artmıĢ uyarılmıĢlık semptomları sergileme” puanı, CAPS-CA 

toplam puanı ve öznel sıkıntı puanı intihar giriĢimi olmayan çocuklara göre, olay 

sonrası alkol-madde kullanmaya baĢlayan çocuklarınsa sadece D alt ölçeği puanları 

kullanmayan çocuklara göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢtır (p < 0,05). 

Literatür bilgileri travma ile suisidalite arasındaki iliĢkide esas yordayıcının 

psikopatoloji geliĢip geliĢmediği olduğu üzerinde durmakta, travmanın kendisinden 



65 

 

çok Posttravmatik Stres Bozukluğu ve özellikle onun aĢırı uyarılmıĢlık belirtileri ile 

suisidalite arasında bir iliĢki olduğunu göstermektedir (287). Bizim de çalıĢmamızda 

saptadığımız bu bulgu literatürle uyumludur. Ayrıca bu bulgu, yetiĢkinlerde 

gösterilen aĢırı uyarılmıĢlık ve suisidalite iliĢkisinin çocuk yaĢ grubunda da 

gösterilmiĢ olması açısından önemli olabilir. Yine eriĢkin PTSB olguları ile yapılan 

araĢtırmalar artmıĢ uyarılmıĢlık semptomlarının alkol kullanımıyla (288,289)  ve 

esrar kullanımının Ģiddetiyle (290)  iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢ, hatta tedaviye 

esrarın ana psikoaktif bileĢeni olan 
9
–tetrahidrokannabinol eklendiğinde hem 

toplam PTSB semptom Ģiddetinde, hem de artmıĢ uyarılmıĢlık semptomlarında 

azalma olduğu belirlenmiĢtir (291). Bizim çalıĢmamızda da alkol ve/veya madde 

kullanımı olan çocuklarda artmıĢ uyarılmıĢlık semptomlarının daha Ģiddetli olması, 

alkol ve madde kullanımının bir tür self-medikasyon çabası olduğunu akla 

getirmektedir. 

Ġstismarcının tanıdık biri olduğu olgularda geliĢimsel iĢlevsellikte anlamlı 

ölçüde daha fazla bozulma olduğu belirlenmiĢtir. Yapılan bir çalıĢma, çocuğun 

istismarcısı ile duygusal bir yakınlığı ya da iliĢkisi olduğunda daha fazla içe yönelim 

sorunları olduğunu göstermiĢtir (127). Buna göre istismarcının çocuğa yakınlığı 

psikopatoloji ve iĢlevsellikle de iliĢkilidir. 

Diğer taraftan CAPS-CA Öznel sıkıntı puanları biniĢik psikopatolojisi 

olanlarda sadece PTSB‟si olanlara göre daha yüksek saptanmıĢ olup, ruhsal bozukluk 

sayısının artmasıyla sıkıntı hissinin artması beklenen bir bulgudur. 

Erken dönem olumsuz çevresel koĢullarının ya da çevresel iyileĢtirmelerin 

hipokampüsü de içeren, bellek oluĢumuyla ilgili beyin bölgelerinde yapısal 

değiĢikliklere yol açtığı bilinmektedir (40). Son dönemlerde PTSB etyolojisine 

yönelik nörobiyolojik modelin üzerinde daha fazla durulmaktadır. Bu modelde,  

erken dönem travmalarının santral sinir sistemi fonksiyonları ve anatomisi üzerine 

etkilerinin olduğu bildirilmiĢ; nöroendokrin ve immünolojik regülasyon üzerinde 

değiĢikliklere neden olduğu ileri sürülmüĢtür (17,18). Cinsel istismar sonrası PTSB 

geliĢen olgularda serum BDNF, proBDNF, tPA düzeylerini değerlendirerek 

bozukluğun etyopatogenezindeki rollerini incelemek amacıyla yapılan bu araĢtırma 

sonucunda; olgu grubunun serum BDNF düzeyleri ortalaması 0,608 ± 0,491 

(0,051─1,940) ng/ml, kontrol grubunun serum BDNF düzeyleri ortalaması 1,073 ± 
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0,399 (0,592─1,930) ng/ml olarak tespit edilmiĢ; olgu grubunun serum BDNF 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

bulunmuĢtur (p < 0,001). Yine olgu grubunun serum proBDNF düzeyleri ortalaması 

0,621 ± 0,487 (0,075─1,845) ng/ml, kontrol grubunun serum proBDNF düzeyleri 

ortalaması 0,954 ± 0,346 (0,474─1,824) ng/ml olarak bulunmuĢ, olgu grubunun 

serum proBDNF düzeylerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düĢük olduğu belirlenmiĢtir (p < 0,01). Bir diğer parametre olan serum tPA 

düzeylerine bakıldığındaysa olgu grubunun serum tPA düzeyleri ortalaması 4,335 ± 

2,647 (0,354─7,707) ng/ml,  kontrol grubunun serum tPA düzeyleri ortalaması 1,322 

± 0,895 (0,339─4,136) ng/ml olarak bulunmuĢ, olgu grubunun serum tPA 

düzeylerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (p < 0,001). 

Aralarında BDNF‟nin de bulunduğu pek çok nörotrofik büyüme faktör santral 

ve periferik sinir sisteminde dengeyi sağlayan nöral devrelerin geliĢiminde ve bu 

devrelerin aktivitesinde rol oynamaktadır (202). BDNF öğrenme ile sinaptik, yapısal 

ve davranıĢsal plastisite arasında potansiyel bir halkadır ve iyi tanımlanmıĢ pek çok 

beyin ağındaki disregülasyonla güçlü bir Ģekilde iliĢkilidir (292). BDNF, baĢta 

nörogenezis (24), nöronların Ģekillenmesi (25,26) , nöron canlılığı (27) ve bellek 

oluĢumu (28) olmak üzere SSS‟de pek çok iĢleve sahiptir.  

Nöroplastisite organizmanın canlılığının devamında ve değiĢik çevresel 

koĢullara uyumunda anahtar bir role sahiptir (293). Nöroplastisite ile iliĢkili olarak; 

biliĢsel esneklikte bozulmalar, davranıĢları düzenleyememe, duyguları düzenlemede 

zorluk ya da uyumu sağlayıcı uygun yanıtlar verememe gibi özellikler pek çok majör 

psikiyatrik bozuklukta görülmektedir (292). BDNF de pek çok psikiyatrik 

bozukluğun etyopatogenezi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Psikotik olgularda plazmada 

BDNF düzeyleri sağlıklı kontrollere göre daha düĢük saptanmıĢ, semptom Ģiddetiyle 

ters bir iliĢki saptanmıĢtır (41). Ayrıca Ģizofrenili olguların kortikal kalınlıklarının da 

sağlıklı kontrollere göre daha düĢük olduğu gösterilmiĢ,  serum BDNF düzeyleri ile 

kortikal kalınlık iliĢkilendirilmiĢtir (42). Benzer Ģekilde Bipolar olgularda serum 

BDNF düzeyleri ile manik ve depresif semptomların Ģiddeti arasında negatif bir iliĢki 

saptanmıĢ ve BDNF‟nin bozukluk patogenezinde rol oynayabileceği öne sürülmüĢtür 

(36). Duygudurumu stabil bipolar olgularda ise serum BDNF düzeyleri sağlıklı 
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kontrollere göre daha yüksek saptanmıĢ ve BDNF‟nin potansiyel bir belirteç 

olabileceği vurgulanmıĢtır (221). Major Depresyonu olan eriĢkinlerle yapılan 

çalıĢmalarda sağlıklı kontrollere göre düĢük serum BDNF düzeyleri tespit edilmiĢtir 

(51,222,294). Ancak çocuk ve ergenlerde aynı iliĢki gösterilememiĢtir (223). Öte 

yandan BDNF‟nin antidepresan benzeri etkinliği olabileceği deney hayvanları 

üzerinde gösterilmiĢtir (224,225). Bunların yanı sıra Beyin Kaynaklı Nörotrofik 

Faktörün DEHB patogenezinde de rolü olabileceği ileri sürülmektedir (43).  

Stres, beyindeki nöroplastik değiĢiklikleri uyaran en önemli etkenlerden biridir. 

Bu uyarılma uyumu sağlayıcı yönde sonuçlar doğurabildiği gibi bazı koĢullarda 

istenmeyen etkilere ve fonksiyonel olmayan davranıĢlarla da sonuçlanabilmektedir 

(293). Strese maruziyet ve PTSB ile BDNF arasındaki iliĢkiye dair en temel veriler 

hayvan çalıĢmaları ile ortaya konmuĢtur. Hayvan modelleri stresin hipokampus ve 

prefrontal kortekste BDNF düzeylerini azalttığını, bunun da hipokampus ve 

ventromedial prefrontal kortekste atrofiye, hipokampal bellekte ve sönmenin 

öğrenilmesinde defisite yol açabileceğini desteklemektedir (295). Kronik stres 

hipokampus dentat girusunda BDNF ekspresyonunu azaltmaktadır. Bu da özellikle 

dendritlerde atrofi ve subgranular zonda azalmıĢ nörogenezle iliĢkilidir. Tek doz 

intrahipokampal BDNF enjeksiyonunun yeni oluĢan nöron sayısını arttırdığı, kronik 

periferal uygulamanın da dentat girusta nöronal sağkalımı arttırdığı ortaya konmuĢtur 

(296). Farelerde fluoksetinin amigdala ve hipokampusta BDNF aracılığıyla sinaptik 

plastisite ve korku sönmesi sağladığı belirlenmiĢtir. Bir TrkB agonisti olan 7,8-

dihidroksiflavon sistemik uygulandığında korku sönmesi ve dekleratif bellekteki 

defisiti düzeltmekte, kronik stresin yol açtığı depresif semptomları ve yapısal 

değiĢiklikleri önlemektedir (297). Antidepresanların frontal kortekste BDNF 

düzeyini arttırdığı, ancak TrkB reseptörü bulunmayan farelerin antidepresan etkisine 

duyarsız olduğu da gösterilmiĢtir (295).  

Ruhsal bozukluklar arasında PTSB‟de, potansiyel tehdit edici stresörlerden 

sonra ortaya çıkan maladaptif nöroplastik değiĢiklikleri belirgin bir Ģekilde görmek 

mümkündür ve PTSB semptomları BDNF ile iliĢkilendirilmektedir (293). PTSB‟de 

azalmıĢ (45,298) ya da artmıĢ (48,49) BDNF düzeyleri bildiren ya da herhangi bir 

istatistiksel anlamlılık saptamayan çalıĢmalar (266) bulunduğu gibi BDNF bazen de 

tedaviyle iliĢkilendirilmiĢtir (226). Diğer taraftan, yazında PTSB‟li bireylerde BDNF 



68 

 

düzeylerinin araĢtırıldığı çalıĢmalar olmakla birlikte serum proBDNF ve tPA 

düzeylerinin araĢtırıldığı çalıĢmaya rastlanılmamıĢtır.    

Travma maruziyeti ve PTSB ile BDNF düzeyleri arasındaki iliĢkiyi araĢtıran 

çalıĢmalar farklı sonuçlar ortaya koymaktadır. AraĢtırmalara dahil edilen olguların 

farklı yaĢ gruplarında olması, farklı travma türlerinin yer alması, eĢtanı ve psikotrop 

ilaç kullanımının olup olmaması, kontrol grubunun oluĢturulmasındaki farklılıklar ve 

BDNF ölçüm yöntemindeki farklılıklar gibi yöntemsel farklar buna katkıda 

bulunuyor olabilir.  

Yazında bizimkine benzer Ģekilde PTSB tanılı olguların BDNF düzeylerini 

sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtıran iki araĢtırmaya rastlanmıĢtır. Dell'Osso ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada çeĢitli travmalar sonrasında PTSB tanısı almıĢ 18 

yetiĢkin olgu, 18 sağlıklı yetiĢkin kontolle karĢılaĢtırılmıĢ, geçmiĢte ve 

değerlendirme anında psikofarmakolojik tedavi alanlar, depresif bozukluğu olanlar 

dıĢlanmıĢtır (45). PTSB‟li grupta plazma BDNF düzeyi bizim sonuçlarımıza benzer 

Ģekilde daha düĢük saptanmıĢ, BDNF‟nin PTSB patofizyolojisinde rolü olabileceği 

öne sürülmüĢtür. Travma sayısı ya da olayın üzerinden geçen süre ile BDNF 

düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. ÇalıĢma yetiĢkin yaĢ grubunda 

yapılmıĢ ve plazma ile çalıĢılmıĢ olmasına rağmen sonuçlar bizim çalıĢmamızdakine 

benzemektedir. Bizim çalıĢmamızda depresif bozukluğu olan olgular dıĢlanmamıĢ 

olsa da, olgu grubu depresif bozukluk eĢtanısına göre gruplandığında serum BDNF 

düzeylerinin farklılık göstermediği belirlenmiĢtir. 

Hauck ve arkadaĢları ise 14─65 yaĢ arasında ASB ya da PTSB tanısı almıĢ     

% 41‟inin psikotrop ilaç kullandığı, %21‟inin tanı konulmuĢ baĢka ruhsal 

bozukluğunun olduğu 34 kiĢi ile 34 sağlıklı kontrolü karĢılaĢtırmıĢlardır. Serum 

BDNF düzeyleri ASB/PTSB‟si olan grupta kontrollere göre anlamlı oranda daha 

yüksektir. Ancak bu araĢtırmanın belki de en önemli bulgusu BDNF düzeylerinin 

bozukluğun erken dönemlerinde daha yüksek olup sonraki dönemde azaldığının 

gösterilmiĢ olmasıdır. Son bir yıl içerisinde travmatize olan grupta serum BDNF 

düzeyleri sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak yüksek bulunurken, travmasının 

üzerinden uzun süre geçenlerde bu anlamlılık kaybolmaktadır. Buna ek olarak 

depresif semptomların BDNF düzeylerini etkilemediği, travma sayısı ya da semptom 

Ģiddeti ile BDNF düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki bulunmadığı gösterilmiĢtir 
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(49). Erken dönemdeki yükseklik akla kompansatuar bir artıĢı getirse de; madde 

kullanımı gibi komorbid durumların olması, olguların psikotrop ilaç kullanıyor 

olmaları ve olguların bir kısmının ASB olması karıĢtırıcı etkide bulunmuĢ olabilir. 

Posttravmatik Stres Bozukluğu tanılı olguların BDNF düzeylerini travma 

öyküsü olmasına karĢın PTSB olmayan kontrollerle karĢılaĢtıran araĢtırmalar da 

farklı sonuçlar ortaya koymaktadır. ġimĢek ve arkadaĢlarının 6─17 yaĢ arasında her 

iki cinsiyetteki cinsel istismara uğramıĢ çocuklarla yaptığı çalıĢmada çocuklar 

PTSB‟si olan (n = 27) ve PTSB‟si olmayan olmak üzere ikiye ayrılmıĢ, ek 

psikopatoloji olarak yalnızca depresyon dahil edilmiĢtir. Her iki grupta serum BDNF 

düzeyleri açısından anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızdakine benzer 

Ģekilde CAPS-CA skorları ya da travmanın üzerinden geçen zamanla da BDNF 

düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki belirlenmemiĢtir (266). Benzer Ģekilde Angelucci 

ve arkadaĢları PTSB tanılı, depresyonu olmayan ve ilaç kullanmayan 23 yetiĢkini 

travmaya uğramıĢ ancak PTSB geliĢtirmemiĢ 19 yetiĢkinden oluĢan kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırmıĢtır. Bu araĢtırmada serum BDNF düzeyleri açısından cinsiyetler 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığı gösterilmiĢ, PTSB‟li grupta serum BDNF 

düzeylerinin daha düĢük olduğu saptanmıĢ ve BDNF‟nin PTSB patofizyolojisinde 

yeri olabileceği öne sürülmüĢtür. Bizim çalıĢma sonuçlarımızla uyumlu Ģekilde 

serum BDNF düzeyleri ile CAPS puanları ya da travma yükü arasında bir iliĢki 

olmadığı ortaya konmuĢtur (298). Her iki araĢtırmada da bizim çalıĢmamızdan farklı 

olarak sağlıklı gönüllülerden oluĢan bir kontrol grubu bulunmamaktadır. Bunun 

yerine olgu grubuyla benzer Ģekilde travma öyküsü olan, ancak PTSB tanısı almayan 

bireyler kontrol grubunu oluĢturmaktadır.  

Kauer ve ark. ise Bipolar Bozukluğu olan 163 yetiĢkin olguyu travma öyküsü 

olup olmamasına göre gruplamıĢlardır. Travma öyküsü olan bulunan Bipolar 

olgularda, serum BDNF düzeylerinin olmayanlara göre daha düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir. PTSB‟si olan ve olmayan grup arasında ise BDNF düzeyleri açısından 

anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır. Travma türleri arasında BDNF düzeyleri 

üzerine en büyük etki cinsel istismarda ortaya konmuĢtur (38). BDNF düĢüklüğü ile 

en büyük iliĢkinin cinsel istismarda belirlenmiĢ olması önemli bir noktadır. Öte 

yandan bu çalıĢmada asıl tanının farklı olması, geçmiĢte yaĢanan atakların etkisi, 

olguların duygudurum bozukluğu dıĢında da biniĢik bozukluklarının olması, 
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hastaların ilaç kullanıyor olması gibi faktörler bu grupta PTSB ile BDNF 

düzeylerinin iliĢkisiz bulunmasında rol oynamıĢ olabilir. 

Travma öyküsü olan olguların BDNF düzeylerinin kontrollerle karĢılaĢtırıldığı 

araĢtırmalar da yazında mevcut olup, olgu seçimindeki farklılıklar göze 

çarpmaktadır. Grassi-Oliveira‟nın tekrarlayan depresyonu olan ve antidepresan 

sağaltım alan kadın olguları çocuklukta fiziksel ihmale uğramıĢ/uğramamıĢ Ģeklinde 

sınıflandırmıĢ ve tamamen sağlıklı yetiĢkin kadın kontrollerle karĢılaĢtırmıĢtır. Majör 

depresif bozukluğu olan olguların plazma BDNF düzeyleri sağlıklı kontrollerden 

daha düĢük saptanmıĢtır.  Çocukluk döneminde fiziksel ihmal öyküsü olan depresyon 

grubunun plazma BDNF düzeyleri ise hem sağlıklı kontrollerden, hem de ihmal 

öyküsü olmayan depresyon grubundan daha düĢüktür (40).  

Bücker ve arkadaĢları ise erken çocukluk döneminde istismar, kötü muamele 

ya da ihmal nedeniyle koruma altına alınmıĢ ve DSM IV‟e göre A1 kriterini 

karĢılamakla birlikte herhangi bir ruhsal bozukluk tanı ölçütlerini karĢılamayan 3─12 

yaĢları arasındaki 36 çocuğu sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırmıĢlar, plazma TNF-α ve 

BDNF düzeylerinin travmalı grupta anlamlı olarak daha yüksek olduğunu 

saptamıĢlardır. Travma süresi, travma yaĢı, travmanın üzerinden geçen zamanla 

plazma BDNF düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. AraĢtırmacılar, 

BDNF düzeyindeki bu yüksekliğin erken travmanın olumsuz etkilerini nötralize ya 

da kompanze etmeye yönelik bir çaba olabileceğini öne sürmüĢlerdir (299). 

Çocuklarda saptadıkları yüksek BDNF düzeylerini eriĢkinlerde saptanan düĢük 

düzeyle kıyasladıklarında eriĢkinlikte inflamatuar sitokinlerde persistan bir artıĢ ve 

yaĢlanmanın BDNF artıĢına yönelik kompansatuar mekanizmada baĢarısızlıkla 

sonuçlanıyor olabileceğini belirtmiĢlerdir. Olguların yaĢ ortalamasının daha küçük 

olması  (9,4 + 2,0), dört yaĢtan önce travmaya maruz kalmıĢ olmaları, travmatik 

ortamdan uzaklaĢtırılmıĢ ve zenginleĢtirilmiĢ bir ortama alınmıĢ olmaları, tanı 

düzeyinde herhangi bir ruhsal bozukluklarının olmayıĢı ve BDNF ölçümünün 

plazmada yapılmıĢ olması bu araĢtırmayı bizim çalıĢmamızdan ayıran en temel 

farklılıklardır.  

 Tüm bu veriler bir arada değerlendirildiğinde, olasılıkla yöntemsel 

farklılıklardan kaynaklanan çeliĢkili sonuçlar nedeniyle BDNF‟nin PTSB 

patofizyolojisindeki rolünü net olarak ortaya koymak güç görünmektedir. BDNF‟nin 
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nöroprotektif etkinliği göz önüne alındığında, sağlıklı bireylerde travmayı takiben 

BDNF düzeylerinin kompanzatuar olarak artabileceği, küçük yaĢlarda bu 

mekanizmanın daha iyi iĢliyor olabileceği, kompanzasyonun bozulduğu ya da 

yetersiz kaldığı durumlarda BDNF düzeylerindeki azalmanın PTSB geliĢimine 

katkıda bulunabileceği varsayılabilir. Travma maruziyetinden sonra yapılacak 

uzunlamasına izlem çalıĢmaları gerekli görünmektedir. Böylelikle PTSB geliĢen 

olguların travmaya maruz kalmasına rağmen PTSB geliĢmeyen olgularla ve sağlıklı 

kontrollerle karĢılaĢtırılması, BDNF düzeylerinde zamansal bir değiĢiklik olup 

olmadığının ve varsa PTSB ile iliĢkisinin ortaya konması mümkün olabilir. 

Yıllardır yapılan çalıĢmalar göstermektedir ki davranıĢ ve biliĢsel iĢlevler 

dinamik bir gen-çevre etkileĢimiyle belirlenmektedir. Hem duyusal hem kimyasal 

uyaranlar bireyin eski davranıĢlarında iyileĢtirmeye gitmesinde, yeni davranıĢ 

kalıpları öğrenmesinde aracı olmaktadır. BDNF ekspresyonu da deneyimlere 

duyarlıdır. Kısa süreli sinaptik değiĢikliklerin de ötesinde epigenetik modifikasyonlar 

ileriki dönemlerde, deneyimlerle uyarılan plastisite için bir potansiyel olabilmektedir. 

Örneğin erken deneyimler BDNF‟de birtakım değiĢikliklere yol açabilmekte ve 

ileriki yaĢam deneyimleriyle BDNF düzeyinde azalmayla sonuçlanabilmektedir 

(292). Aas ve arkadaĢlarının ġizofreni Spektrum Bozukluğu, Bipolar Bozukluğu ve 

Psikotik Bulgulu Depresyonu olan, yarısından fazlasının ilaç kullandığı 323 yetiĢkin 

kadın ve erkekle yaptığı çalıĢmanın sonucunda; çocukluk çağı travmaları arttıkça 

kandaki BDNF mRNA düzeylerinin düĢtüğü, BDNF‟nin val66met taĢıyıcılarının 

val/val taĢıyıcılarına göre daha düĢük BDNF mRNA düzeylerine sahip oldukları, 

yüksek travma skoru olan ve val66met taĢıyıcılarının en düĢük BDNF mRNA 

düzeylerine sahip oldukları gösterilmiĢtir. Ayrıca BDNF val66met taĢıyıcılarında 

baĢta CA2/3 ve CA4 DG olmak üzere hipokampüsün alt bölgelerinde hacmin 

azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Met aleli taĢıyıcılarında cinsel ve fiziksel istismar ile 

hipokampusun CA2/3 bölgesindeki hacim azlığı iliĢkilendirilmiĢtir (237). PTSB‟li 

bireylerde BDNF genetik varyasyon açısından anlamlı bir farklılık saptamayan 

çalıĢmalar olduğu gibi (300), PTSB ve BDNF gen alelleriyle iliĢki saptayan 

çalıĢmalar da bulunmaktadır (301,302). BDNF genindeki mutasyonların 

sinyalizasyonu etkileyerek bellek ve kognitif fonksiyonlar üzerinde değiĢikliklere 

neden olduğu gösterilmiĢtir (303). Sonuç olarak travma, PTSB ve BDNF düzeyleri 
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arasındaki iliĢkiyi inceleyen pek çok çalıĢmada BDNF düzeylerine dair farklı 

sonuçlar, genetik bir takım farklılıklardan da kaynaklanıyor olabilir. Ancak bizim 

çalıĢmamız da dahil olmak üzere pek çoğunda gen düzeyinde bir inceleme 

yapılmamıĢ olduğundan kesin bir kanıya varmak güç görünmektedir. 

BDNF düzeylerinin tedaviyle iliĢkisi de dikkat çekmektedir. Berger ve 

arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada; kronik PTSB tanısı olan, tıbbi bir hastalığı 

olmayan 16 yetiĢkin erkek değerlendirilmiĢtir. Serum BDNF düzeyleri essitalopram 

tedavisine baĢlanmadan önce ve tedavinin dördüncü, sekizinci ve 12. haftalarında 

ölçülmüĢtür. Tedavi sonrası CAPS ile ölçülen PTSB semptomlarında ve depresif 

semptomlarda azalma tespit edilmiĢ, fakat bu 12 haftalık sürede serum BDNF 

düzeylerinde anlamlı değiĢiklik belirlenmemiĢtir. Ancak tüm ölçümlerde saptanan 

BDNF düzeylerinin ortalamaları alındığında, düĢük serum BDNF düzeyleri ile PTSB 

semptomlarındaki düĢüĢ arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Buna göre düĢük 

serum BDNF düzeyleri olan olgular essitalopram tedavisine daha iyi yanıt 

vermektedir (226). Bu çalıĢmada kontrol grubu olmadığı için BDNF düzeyleri 

açısından bir karĢılaĢtırma yapmak mümkün olmasa da; BDNF ile PTSB‟nin 

tedavisinin iliĢkilendirilmiĢ olması açısından önemlidir. Buna göre BDNF 

sinyalizasyonundaki düzenlemeler PTSB tedavisinde yeni ve önemli bir alternatif 

olabilir (226). Hauck ve arkadaĢlarının yaptığı olgu bildiriminde cinsel istismar 

sonrası kronik PTSB‟si ve Major Depresyonu olan 24 yaĢındaki bir kadın hastanın 

serum BDNF düzeyi, eĢleĢtirildiği sağlıklı kontrolle kıyaslanmıĢ ve daha yüksek 

bulunmuĢtur. Altı haftalık sertralin ve psikoterapinin ardından serum BDNF 

düzeyinde anlamlı bir düĢüĢ saptanmıĢtır (48). ÇalıĢmamızda olgular tedavi 

almadıkları için BDNF düzeylerinin tedavi yanıtı ile iliĢkisi değerlendirilememiĢtir. 

Bu anlamda aynı olguları uzunlamasına izleyip tekrarlayan ölçümler yapmak yararlı 

olabilir. 

Kronik PTSB tanısı olan eriĢkinlerle depresyon dıĢlanarak yapılan bir 

çalıĢmada ise olgulara ve sağlıklı kontrollere lomber ponksiyon yapılmıĢ ve 

aralarında Kortikotropin Salgılatıcı Hormon (CRH) ve BDNF‟nin de bulunduğu bazı 

parametrelerin beyin omurilik sıvısındaki (BOS) düzeyleri değerlendirilmiĢtir. 

Sağlıklı kontrollere göre BDNF ve diğer parametreler açısından anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢ olup paroksetinle tedavi sonrası SSS‟deki BDNF düzeylerinde bir 



73 

 

değiĢiklik belirlenmemiĢtir (304). Anlamlı bir farklılık saptanmamıĢ olması bir yana, 

bu çalıĢma BDNF düzeylerine BOS‟ta bakılmıĢ olması açısından önemlidir. Bizim 

çalıĢmamızda BDNF düzeyi serumda incelenmiĢtir, ancak BDNF‟nin kan beyin 

bariyerini geçtiği, beyin ve serum BDNF düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon 

olduğu önceki çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (33) .  

Matür BDNF‟nin prekürsörü ProBDNF‟dir. Bu faktörün salınımı aktivite 

bağımlıdır ve yüksek nöronal aktivite proBDNF‟nin hücre dıĢı BDNF‟ye 

dönüĢümünü arttırmaktadır (211). Plazmin/tPA sistemi  ve MMP-9 gibi hücre dıĢı 

serin proteazlar bu dönüĢümü sağlamaktadır (305). Ayrıca bu dönüĢüm geliĢimden 

(212), çevresel koĢullardan (213) ve stresten (214) etkilenmektedir. ProBDNF‟nin 

BDNF‟ye dönüĢümü LTP‟de önemlidir ve bu dönüĢümün engellenmesi hipokampal 

plastisiteyi olumsuz etkilemektedir (58). Diğer taraftan proBDNF‟nin sadece öncü 

bir molekül olmanın da ötesinde BDNF‟den farklı yönde etkileri olan aktif bir 

molekül olduğuna dair veriler de bulunmaktadır. Örneğin endojen proBDNF; 

sinaptik plastisite, nöronal yeniden Ģekillenme ve sinaptik taĢımada mBDNF‟den 

farklı yönde etki etmekte (215),  p75NTR  ve bir ko-reseptör olan sortilin üzerinden 

apoptozisi indüklemekte (30), BDNF‟nin tersine sinapsların eliminasyonuna yol 

açmaktadır (31,32). 

AraĢtırmamızda olgu grubunun serum proBDNF düzeyleri kontrol grubundan 

düĢük saptanmıĢtır. Literatürde Bipolar Bozukluk (221) ve Major Depresyon (52) 

gibi psikiyatrik, Alzheimer Hastalığı (306) gibi nöropsikiyatrik ve Epilepsi (307) gibi 

nörolojik hastalıklarda proBDNF düzeylerinin değerlendirildiği araĢtırmalar 

mevcuttur. PTSB olgularında proBDNF düzeylerinin değerlendirildiği bir çalıĢmaya 

ise rastlanmamıĢtır. 

Duygudurumu stabil Bipolar Bozukluklu yetiĢkin olgularla yapılan iki kohort 

çalıĢmasının sonucunda: olgu gruplarında kontrollere göre serum mBDNF düzeyleri 

daha yüksek, serum proBDNF düzeyleri daha düĢük, serum mBDNF/proBDNF oranı 

daha yüksek bulunurken serum MMP-9 düzeylerinde anlamlı bir farklılık 

bulunmamıĢtır. proBDNF'nin BDNF'ye dönüĢümündeki anomalinin Bipolar 

Bozukluk patogeneziyle iliĢkili olabileceği, BDNF ve proBDNF‟nin tanısal 

değerlendirmede güvenilir ve duyarlı bir belirteç olabileceği ve bu belirteçlerin klinik 
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kullanımının erken tanı ve doğru tedavi için fırsat sağlayabileceği vurgulanmıĢtır 

(221).  

Zhou ve arkadaĢlarının ilaç kullanmayan kırk yetiĢkin Major Depresyonlu 

kadın olgu ve elli sağlıklı kontrolle yaptığı bir çalıĢmada her iki gruptan 35'er kiĢide 

proBDNF düzeyi ölçülebilmiĢtir. Olgu grubunda sağlıklı kontrollere göre serumda ve 

lenfositlerde proBDNF ve onun reseptörleri olan p75NTR ve sortilin protein 

düzeylerinin arttığını, BDNF ve TrkB mRNA ekspresyonları baskılanırken; p75NTR 

ve sortilin mRNA ekspresyonlarının arttığını, proBDNF ve p75NTR düzeylerinin 

semptom Ģiddetiyle pozitif korele olduğunu saptamıĢlardır. Sonuç olarak semptom 

Ģiddetiyle iliĢkileri nedeniyle Major Depresyonda proBDNF ve p75NTR‟nin 

potansiyel bir belirteç olabileceği üzerinde durmuĢlardır. Kronik stres altında 

proBDNF‟nin mBDNF‟ye dönüĢümünü sağlayan furin, tPA ve MMP-9 gibi 

enzimlerin değiĢmiĢ olabileceğini, bunun da proBDNF ile mBDNF arasındaki 

dengeyi bozabileceğini ileri sürmüĢlerdir (52). BaĢka bir Major Depresyon 

çalıĢmasında Yoshida ve arkadaĢları birçoğu psikotrop ilaç kullanan 69 yetiĢkin 

olguyu 78 sağlıklı kontrolle karĢılaĢtırmıĢ; olgu grubunda yirmi, kontrol grubunda 29 

kiĢide serum proBDNF düzeyleri ölçülebilir minumum düzeyin altında olduğu için 

belirlenememiĢ, serum mBDNF düzeyleri olgu grubunda anlamlı derecede daha 

düĢük saptanmıĢ ancak serum proBDNF ve MMP-9 düzeyleri açısından anlamlı bir 

farklılık saptanmamıĢtır. Serum MMP-9 düzeyleri ile depresyon Ģiddeti arasında 

korelasyon saptanmıĢtır. Majör Depresif Bozukluğu olan olgularda MMP-9 

ekspresyonunun mBDNF düzeyindeki düĢüĢe kompanzatuar yanıt olarak artıyor 

olabileceği ileri sürülmüĢtür (51). Yoshimura ve arkadaĢlarının çalıĢmasında; Major 

Depresif Bozukluk tanılı eriĢkinlerde fluvoksamin tedavisi verilmiĢ, serum mBDNF 

ve proBDNF düzeyleri sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada serum 

proBDNF düzeyleri olguların % 49‟unda kontrollerin % 63‟ünde ölçülebilmiĢtir. 

Tedavi öncesi MDB grubunda serum mBDNF düzeylerinin kontrollerden daha düĢük 

olduğu, serum proBDNF düzeylerinin anlamlı bir farklılık göstermediği, tedaviye 

yanıt verenlerle vermeyenler arasında baĢlangıç mBDNF ve proBDNF düzeylerinin 

farklı olmadığı, tedaviyle serum düzeylerinde anlamlı bir değiĢiklik olmadığı 

belirlenmiĢtir (222).  
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Bu üç çalıĢmada ölçüm aralığının altında olması nedeniyle proBDNF düzeyleri 

ölçülemeyen kiĢilerin oranı (% 13─51) bizimkinden (% 9,6) oldukça yüksektir. Bu 

farklılık kullanılan kitlerin duyarlılığındaki farklılıktan kaynaklanıyor olabilir. Diğer 

yandan; yaĢamın erken dönemlerinde proBDNF yoğunluğu daha fazla iken ileriki 

dönemlerde matür BDNF‟ye dönüĢümün daha etkili hale geldiği belirtilmektedir 

(212). Bu bilgiyle uyumlu olarak bizim çalıĢmamızın çocuk ve ergenlerle, diğer 

çalıĢmalarınsa yetiĢkinlerle yapılmıĢ olmasının ölçüm sonuçları üzerinde etkili 

olabileceği iddia edilebilir. Çocuklarda düzeyin daha yüksek olması olasılığı, ölçümü 

kolaylaĢtırmıĢ olabilir.  

Posttravmatik Stres Bozukluğu ve Major Depresyon birlikteliği oldukça 

yüksektir (144). Ayrıca PTSB‟nin “biliĢ ve duygudurumda olumsuz değiĢiklikler” 

belirtilerinin yanısıra irritabilite, konsantrason güçlüğü, uyku bozuklukları gibi 

belirtileri Depresif Bozukluktaki belirtilerle örtüĢmektedir. Ancak klinik bir bütün 

olarak değerlendirildiğinde PTSB‟nin daha geniĢ ve çeĢitli belirti kümelerini 

kapsadığı bilinmektedir. PTSB tedavisinde hastalığa özel bir psikotrop 

bulunmamakla birlikte farmakolojik tedavide Depresyon tedavisinde de kullanılan 

antidepresanlar tercih edilmektedir (182). Ancak iki bozuklukta aynı psikotrop ajanın 

aynı yaĢ grubunda benzer dozlarda kullanılmasına rağmen tedavi edici etkilerinin 

farklı olması bu iki bozukluk arasındaki farklılığın fenomenolojinin ötesinde 

moleküler düzeyde de var olduğunu destekler niteliktedir (184,308). Bu noktada 

Depresyon ve PTSB arasındaki farklılığın biyolojik etyolojisini aydınlatmada 

çalıĢmamız literatüre katkı sağlayabilir. ÇalıĢmamızda PTSB‟li grupta serum BDNF 

düzeyleri düĢük bulunmuĢtur ve bu bulgu Majör Depresyonlu olgularla yapılan 

çalıĢmaların sonuçlarıyla uyumludur. Ancak Depresyon çalıĢmalarında serum 

proBDNF düzeyinin değiĢmemiĢ (51) ya da artmıĢ (52) bulunması, bizim 

çalıĢmamızda ise düĢük saptanmıĢ olması önemli bir farklılık olarak göze 

çarpmaktadır. Depresif Bozuklukta proBDNF‟nin BDNF‟ye dönüĢümünde bir 

aksaklığın varlığı, PTSB‟de ise daha alt basamakta, preproBDNF‟den proBDNF 

oluĢumunda bir azalmanın varlığı söz konusu olabilir. Serum proBDNF ve BDNF 

düzeyleri arasında gözlenen korelasyon da göz önüne alındığında, BDNF 

düzeylerinde saptadığımız düĢüklüğün proBDNF üretimindeki azalmaya sekonder 

bir sonuç olması olasıdır. Travmanın beyinde yol açtığı olumsuz yapısal değiĢiklikler 
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göz önüne alındığında, hücre ölümünü tetikleyen bir molekül olan proBDNF‟nin 

azalan salınımı nöroproteksiyonu sağlamaya yönelik bir mekanizma olabilir. Bu 

alanda yapılacak ileri çalıĢmalar koruyucu ya da tedavi edici müdahaleler açısından 

faydalı olabilir.  

PTSB‟nin patogenezinde bellek geliĢiminin önemi (231), hipokampüsün bellek 

geliĢimindeki rolü (230), BDNF‟nin hipokampsüte meydana gelen bu süreçte aktif 

rol oynadığı (58), eksikliğinde hipokampüsteki nörogenezisin inhibe oduğu (24), 

stresin hipokampüs hacminde azalmaya yol açabileceği (22) bilinmektedir. Bir 

nörodejeneartif hastalık olan Alzheimer hastalığında da, sinaptik ve nöronal kayıplar 

yaĢanmakta (306), hipokampal hacim azalmakta (309), bellekte bozulmalar 

görülmekte (310) ve hastalığın patogenezinde nörotrofik faktör ve prekürsörleri 

üzerinde durulmaktadır (306). Bu benzerlikler dıĢında, klinik araĢtırmalar iki 

bozukluk arasında bir iliĢkiye de iĢaret etmektedir. PTSB varlığının demans riskini 

yaklaĢık iki kat arttırdığı gösterilmiĢtir (311). Kronik stresin hipotalamik-pituiter-

adrenal aks iĢlevlerinde değiĢiklikler ve proinflamatuar sitokinlerde artıĢ yoluyla 

demansa yatkınlığı arttırabileceği belirtilmektedir (312). BDNF ve proBDNF son 

yıllarda Alzheimer hastalığı ile de iliĢkisi gündeme gelen moleküllerdir. On yıllık bir 

izlem çalıĢması baĢlangıçtaki yüksek BDNF düzeylerinin Alzheimer hastalığına karĢı 

koruyucu olabileceğini ortaya koymuĢtur (313). Yapılan bir postmortem çalıĢmada; 

hafif biliĢsel bozulması olan bireylerin paryetal kortekslerinde kontrollere göre 

mBDNF‟nin % 34, proBDNF‟nin % 21 oranında azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir. 

Alzheimer hastalığı olanlarda bu oranlar mBDNF için % 62 ve proBDNF için % 30 

olarak belirlenmiĢtir (314). Son dönem Alzheimer olan kiĢilerin doku örneklerinde 

yapılan inceleme ise paryetal kortekste proBDNF yoğunluğunun kontrollere göre    

% 40 oranında azaldığını göstermiĢtir (54). Alzheimer hastalığının erken 

dönemlerinden itibaren görülen bu azalma nedeniyle, hem matür BDNF hem de 

proBDNF‟nin sinaptik kayıp ve hücresel disfonksiyonda rolü olabileceği ileri 

sürülmüĢtür (314). Alzheimer hastalarında hem BDNF hem de proBDNF‟de 

azalmayı gösteren bu çalıĢmalarda ölçümler postmortem beyin dokusunda 

yapıldığından, bizim çalıĢmamızda serumda saptadığımız düĢük değerlerle 

karĢılaĢtırmak uygun olmayabilir. Demans hastalarında serum BDNF düzeylerinin 

düĢük olduğunu gösteren araĢtırmalar olsa da, proBDNF düzeylerinin incelendiği bir 
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araĢtırmaya rastlanmamıĢtır. PTSB tanısı olan ve olmayan bireylerin serum BDNF ve 

proBDNF düzeylerinin değerlendirileceği ve ileriki yıllarda demans riskiyle iliĢkisi 

olup olmadığının ortaya konacağı uzun izlem çalıĢmaları, bu iki bozukluk arasındaki 

iliĢkinin mekanizmasının ortaya konmasında yararlı olabilir.  

Ekstrasellüler bir serin proteaz olan doku plazminojen aktivatörü, birçok 

ekstraselüler matriks proteinin proteolitik yıkımında görev alsa da, en iyi bilinen 

hedefi plazminojendir. Plazminojen tPA tarafından plazmine dönüĢtürülür, plazmin 

de proBDNF‟nin BDNF'ye proteolilik dönüĢümünde rol alır (58).  Doku plazminojen 

aktivatörü proteolitik etkisinden bağımsız olarak NMDA reseptörleri üzerinden 

nöronların glukoz alımını ve Adenozin trifosfat üretimini arttırmak suretiyle strese 

adaptasyonunda (218) ve intravasküler alandan glukoz transportunun aksadığı 

durumlarda astrositlerden laktik asit üretimini indükleyerek nöronal sağkalımda 

(219) rol oynamaktadır. Doku plazminojen aktivatörünün stresle de iliĢkisi 

bulunmaktadır (228,229) ve çevresel faktörler tPA gen ekspresyonu üzerinde 

etkilidir (315). 

Posttravmatik Stres Bozukluğu patogenezinde üzerinde durulan bölgelerden 

biri olan hipokampüsteki tPA aktivitesine bakıldığında; sinaptik büyüme ve bellek 

oluĢumunda önemli olduğu (216), bu bölgedeki aktivitesinin deneyimlere bağlı 

değiĢtiği (240), kronik stres sonrası ortaya çıkan plastisiteyle iliĢkili değiĢikliklerde 

rol aldığı (241) gösterilmiĢ ve stres sonrası ortaya çıkan duygusal belirtilerle 

iliĢkilendirilmiĢtir (242,243,250). AraĢtırmamızda PTSB tanılı olguların serum tPA 

düzeyleri kontrollere göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. 

Literürde, tPA/plazminojen proteolitik kaskadının proBDNF‟nin BDNF‟ye 

dönüĢümündeki rolü üzerinden psikiyatrik bozuklukların patogenezinde rolü 

olabileceğine vurgu yapan bazı çalıĢmalar bulunmaktadır (60,61,316). Ancak bu 

alandaki araĢtırmalar daha çok hayvan çalıĢmalarıdır. 

    Pawlak‟ın arkadaĢlarıyla yaptığı bir hayvan deneyinde tPA‟nın akut stres 

sonrası, stres iliĢkili nöronal remodelingde rol oynadığı yer olan santral ve medial 

amigdalada upregüle olduğu ve bu olayın farelerin anksiyete benzeri 

davranıĢlarından önce ortaya çıktığı gösterilmiĢtir. Buna göre tPA amigdalada 

deneyimlere bağlı plastisitede ve anksiyetenin ortaya çıkmasında anahtar bir role 

sahiptir (250). BaĢka bir hayvan çalıĢmasında tPA‟nın medial amigdalada dentritik 
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uzantıların stresle indüklenen retraksiyonuna aracılık ettiği, tPA yokluğunda kronik 

stresin amigdalada bu etkiyi gerçekleĢtiremediği gösterilmiĢtir (317). Stresin 

hipokampüsteki moleküler etkilerine bakıldığındaysa; ratlarla yapılan bir çalıĢmada 

prenatal stresin hipokampüste tPA düzeylerini azalttığı, proBDNF‟nin mBDNF‟ye 

proteolizini inhibe ettiği ve sinaptik plastisitede kalıcı değiĢikliklere yol açtığı 

gösterilmiĢtir (318). tPA‟nın duygu regülasyonundakini etkisini araĢtıran baĢka bir 

hayvan çalıĢmasında, stresin hipokampüste tPA aktivitesini azalttığı, tPA geni 

etkisizleĢtirilen farelerde anksiyete ve depresyon iliĢkili davranıĢların arttığı, tPA gen 

overekspresyonun güçlü antidepresan ve anksiyolitik etki yarattığı gösterilmiĢtir. 

Sonuç olarak tPA‟nın olasılıkla BDNF üzerinden ruhsal bozukluklarda önemli bir 

rolü olabileceği, depresyon ve anksiyete bozukluklarında tPA manipülasyonunun 

etkin bir tedavi yöntemi olabileceği öne sürülmüĢtür (243). Bu çalıĢmalar amigdalada 

artmıĢ, hipokampüste ise azalmıĢ tPA aktivitelerinin stresle iliĢkisini gösterir 

niteliktedir ve buna göre tPA hücrelerin strese adaptasyonunda sanılandan daha 

karmaĢık bir role sahiptir. Diğer taraftan bu karmaĢık etkiyi destekleyen, tPA‟nın 

prefrontal kortekste sosyal davranıĢlar üzerine etkisini inceleyen bir çalıĢmada, 

farelerin yenilik arayıĢları, çevreden uzaklaĢmaları, diğer farelere yaklaĢmaları gibi 

özellikleri incelenmiĢ, tPA gen ekspresyonu olmayan (tPA-/-) farelerle, bu gen 

açısından heterozigot (tPA+/-) olan fareler karĢılaĢtırılmıĢtır. Sonuç olarak tPA-/- 

farelerin tPA+/- olanlara göre bazı testlerde daha az anksiyete gösterdikleri 

belirlenmiĢtir ve tPA sosyal anksiyete ile iliĢkilendirilmiĢtir. Ancak tPA‟nın sosyal 

davranıĢlar üzerine olan etkisinin karmaĢıklığı ve tPA‟yı anksiyojenik ya da 

anksiyolitik olarak nitelendirmenin bu verilerle mümkün olmadığı belirtilmiĢtir. 

Sonuç olarak tPA‟nın prefrontal korteks aracılığıyla duyguları ve sosyal iĢlevleri 

düzenlediği belirtilmiĢtir (319) .  

Hayvan deneylerinde fiziksel egzersizin antidepresan benzeri etkisinin 

mBDNF artıĢı ile korele olduğu, bu süreçte proBDNF‟nin mBDNF‟ye dönüĢümünü 

sağlayan tPA mRNA ekspresyonunda da artıĢ olduğu ve proBDNF ekspresyonunda 

ise anlamlı bir farklılık olmadığı gösterilmiĢtir. Bu mBDNF artıĢı, stresle tetiklenen 

duygudurum bozukluklarına dayananıklılıkla, öğrenme ve bellekte daha iyi 

performansla iliĢkilendirilmiĢtir (225). Yapılan baĢka bir hayvan deneyinde tPA‟nın 

duygusal, davranıĢsal ve biliĢsel alandaki etkileri araĢtırılmıĢ, tPA-/- fareler tPA+/+  
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farelerle karĢılaĢtırılmıĢ; tPA-/- farelerin daha fazla lokomotor aktivite gösterdikleri, 

daha impulsif oldukları, bellek ve öğrenme ile ilgili testlerde daha kötü performans 

gösterdikleri gösterilmiĢ, ayrıca kaudat nükleus ve putamende serotonin düzeylerinin 

azalmıĢ olduğu tespit edilmiĢtir. Fluoksetin verilmesinin ardından bu farelerdeki 

davranıĢsal disinhibisyonun düzeldiği gözlemlenmiĢtir (320). ÇalıĢma, kısıtlı bir 

alanda da olsa tPA ve serotonerjik sistem arasında bir iliĢki kurması açısından 

önemlidir çünkü PTSB tedavisinde serotonorejik ajanlardan da faydalanılmaktadır. 

Klinik çalıĢmalara bakıldığında daha çok Depresyonla ilgili çalıĢmalar göze 

çarpmaktadır. Stres Major Depresyonda predispozan bir faktördür ve tPA ise strese 

yanıtta kritik bir yere sahiptir (60). EriĢkinlerle yapılan bir çalıĢmada Depresif 

Bozukluğu ve Distimisi olan kiĢilerde plazma tPA ve plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1 (PAI-1) düzeyleri anlamlı ölçüde daha düĢük saptanmıĢtır (321). 

Depresyonu olan, kardiyovasküler hastalığı ya da sigara içimi olmayan eriĢkinlerle 

yapılan baĢka bir çalıĢmada plazma BDNF ve tPA düzeyleri sağlıklı kontrollere göre 

daha düĢük saptanmıĢ, ancak tedavi sonrası düzeylerinde anlamlı bir değiĢiklik ya da 

BDNF ve tPA düzeylerinin birbiriyle arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (61). 

Diğer taraftan, Depresyonun patogenezinde tPA'yı inaktive eden PAI-1‟in rolüne 

değinen ve depresyonu olan eriĢkinlerde PAI-1 düzeylerini yüksek bulan klinik 

çalıĢmalar bulunmaktadır (322,323). EriĢkinlerle yapılan bir çalıĢmada olumsuz 

yaĢam olayları ile plazma PAI-1 arasında pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (324). 

Pawlak‟ın çalıĢmasında da tPA ile birlikte amigdalada stresle birlikte PAI-1‟in de 

upregule olduğu gösterilmiĢtir (250). BaĢka hayvan deneylerinde de stresin PAI-1‟i 

indüklediği belirlenmiĢtir (325). ÇalıĢmalarda tPA‟nın düĢük bulunmasının bir 

nedeni PAI-1 artıĢı olabilir. Diğer yandan çalıĢmamızda PAI-1 düzeylerine 

bakılmamıĢ olsa da;  depresyon çalıĢmalarından farklı olarak tPA düzeyi olgu 

grubunda yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgumuz da Depresyon ve PTSB arasındaki 

biyolojik farklılıklara iĢaret ediyor olabilir. Depresif Bozuklukta tPA eksikliği 

nedeniyle proBDNF'nin mBDNF'ye dönüĢümünün azalmasına yol açıyor olabilir. 

PTSB'de ise proBDNF üretim veya salımındaki eksiklik nedeniyle mBDNF üretimi 

azalıyor ve tPA düzeyleri bu eksikliği kompanse etme amacıyla yükseliyor olabilir. 

EriĢkin olgularla yapılan geriye dönük baĢka bir çalıĢmada doğum esnasında 

alınmıĢ ve saklanmıĢ olan kan örnekleri incelenmiĢ, psikoz olgularının tPA düzeyleri 
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kontrollerden düĢük bulunmuĢ ve doğum esnasındaki tPA düĢüklüğünün ileriki 

yaĢamda psikoz için potansiyel bir risk faktörü olabileceği ileri sürülmüĢtür. DüĢük 

tPA düzeylerinin doğumdaki nörogeliĢimsel baĢlangıç için kritik olan yolaklarda 

potansiyel defektlere yol açabileceği, bu etkisinin proBDNF/BDNF dönüĢümündeki 

olası problemden kaynaklanabileceği belirtilmiĢtir (316).  

Panik Bozukluğu ya da Sosyal Fobisi olan eriĢkinlerle yapılan bir çalıĢmada 

da, bu grup olgularda hemostatik sistemin anlamlı derecede aktive olduğunu, 

dengenin fobik anksiyetesi olan olgularda hiperkoagülasyon yönünde bozulduğu 

bulgulanmıĢtır (229). tPA‟nın hem proBDNF/BDNF dönüĢüm sisteminde hem de 

koagülasyon kaskatında rolü olması ve psikiyatrik hastalıklarda bu iki sistemin de 

aktive olduğunun gösterilmiĢ olması, PAI-1 düzeylerinin de hastalıklarda değiĢimlere 

uğraması, tPA‟nın psikiyatrik hastalıkların etyopatogenezindeki rolünü 

desteklemektedir. Ancak bu araĢtırmada tPA düzeyi ayrı bir parametre olarak 

belirtilmemiĢtir. 

YaĢlı olgularla yapılan bir çalıĢmada akut mental stres sonrasında kan tPA 

düzeylerinin azaldığı, stres etkisiyle fibrinolitik aktivitenin azaldığı, bozukluk 

düzeyinde olmayan anksiyetenin dahi hemostatik denge üzerinde etkili olduğu 

gösterilmiĢtir (326). Yine kardiyak hastalığı olan eriĢkin olgularda yapılan baĢka bir 

çalıĢmada akut psikolojik stresin tPA‟yı azalttığı gösterilmiĢ, ifade edilmeyen, 

bastırılan öfke ile plazma tPA/PAI-1 kompleksi düzeylerinde düĢüĢ arasında pozitif 

bir iliĢki saptanmıĢ ve mental stresle ateroskleroz arasındaki iliĢkinin azalmıĢ 

fibrinolizisle ilgili olduğu ileri sürülmüĢtür (228). Bu iki çalıĢmada da olgu 

popülasyonunun daha ileri yaĢta olması, ilaç kullanımları, tanıları gibi majör 

farklılıklara rağmen psikolojik stresin etkilerini ortaya koymaları açısından 

önemlidirler.  Bu iki çalıĢmada stresin akut dönemdeki etkileri incelenmiĢtir. Bizim 

PTSB‟li çocuklarda saptadığımız yüksek serum tPA düzeyleri ise kronik dönemdeki 

değiĢiklikleri yansıtıyor olabilir.  

Bütün bunların ötesinde; sigara içimi (327), inflamasyon durumları (328), 

fiziksel egzersiz (329), kilo verme (330), iskemik durumlar (331), kan basıncı (326)  

gibi baĢka birçok faktör tPA düzeylerini doğrudan ya da dolaylı Ģekilde 

etkilemektedir ve bu faktörler çalıĢmamızda kontrol edilmemiĢtir. Yine de tPA'nın 

hem proBDNF'den mBDNF oluĢumundaki görevi hem de bu proteolitik etkisinden 
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bağımsız olarak NMDA reseptörleri üzerinden nöronların strese adaptasyonunda 

görev alması, saptadığımız tPA artıĢının kompanzatuar bir çaba olduğunu 

düĢündürmektedir. 

AraĢtırmamızın bazı kısıtlılıkları da bulunmaktadır. Olgu sayısının azlığı 

özellikle olgu grubunun kendi içinde yapılan karĢılaĢtırmalarda istatistiksel 

anlamlılığın saptanmamasına yol açmıĢ olabilir. AraĢtırmanın sadece kız olgularla 

yürütülebilmiĢ olması sonuçların her iki cinsiyete genellenmesini kısıtlamaktadır. 

Yine sadece PTSB tanılı olguların alınmıĢ olması, cinsel istismara maruz kaldığı 

halde PTSB geliĢmeyen olgulardan oluĢan bir kontrol grubunun olmaması saptanan 

verilerin travmanın etkisi ile mi yoksa PTSB ile mi iliĢkili olduğunu ayırdetmemize 

olanak vermemiĢtir. Biyokimyasal değerlendirme ile ilgili de kısıtlılıklar 

bulunmaktadır. AraĢtırmamızda kullanılan BDNF kiti total BDNF ölçümüne olanak 

sağlamaktadır. Bu nedenle mBDNF düzeyleri ölçülememiĢtir. Yine proBDNF'den 

mBDNF dönüĢümünü sağlayan MMP-9 düzeyinin, plazmin düzeyinin ve PAI-1 

düzeyinin ölçülmemiĢ olması da bir kısıtlılık olabilir.  

ÇalıĢmamızın diğer çoğu araĢtırmanın aksine çocuk ve ergen yaĢ grubunda 

gerçekleĢtirilmiĢ olması, tek tip travmanın dahil edilmiĢ olması nedeniyle daha 

spesifik ve homojen bir grubun oluĢturulmuĢ olması, depresyon tanısı alanların da 

dahil edilerek depresyonu olan ve olmayan olgular arasındaki fark olmadığının 

gösterilebilmiĢ olması, proBDNF ve tPA düzeylerinin de değerlendirilmiĢ olması 

gibi farklılıklar, literatüre katkı sağlayacaktır.  
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SONUÇ 

Bu çalıĢmada, cinsel istismar sonrası Posttravmatik stres bozukluğu geliĢen 

olgularda serum BDNF, proBDNF ve tPA düzeylerinin sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırılarak etyopatogenezdeki yerinin incelenmesi amaçlanmıĢtır. Bu çalıĢmada; 

 Örneklemin tamamı kız cinsiyetteki bireylerden oluĢmakta olup, olgu 

ve kontrol grubundaki çocuklar arasında yaĢ, eğitim süresi ve düzeyi açısından 

anlamlı bir fark olmadığı; 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocukların arasında anne ve babalarının 

yaĢları, eğitim süreleri ve düzeyleri, çalıĢma durumları açısından anlamlı bir fark 

olmadığı; 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocuklar arasında doğum sırası açısından 

anlamlı bir fark olmadığı ancak olgu grubundaki çocukların kardeĢ sayılarının 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı Ģekilde daha fazla olduğu; 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocuklar arasında aile yapıları, SED ve 

yaĢanılan yer açısından anlamlı bir fark olmadığı; 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocuklar arasında ebeveynlerinde ve 

kardeĢlerinde bedensel hastalık olup olmaması açısından anlamlı bir fark olmadığı; 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocuklar ebeveynlerinde ve kardeĢlerinde 

ruhsal bozukluk olup olmaması açısından karĢılaĢtırıldığında sadece olgu grubundaki 

çocukların annelerinde ruhsal bozukluk öyküsünün anlamlı ölçüde daha yüksek 

olduğu; 

 Olgu grubundaki çocuklarda en sık tespit edilen cinsel istismarın 

cinsel amaçlı dokunma olduğu, istismarcıların tamamının erkek olduğu ve çocukların 

yüksek oranda tanıdıkları biri tarafından istismara uğradıkları; 

 Olgu grubundaki çocukların daha çok tek kiĢi tarafından birden fazla 

kere cinsel istismara uğradıkları, olguların yaklaĢık yarısında tehdit, fiziksel Ģiddet ve 

alıkoymanın istismara eĢlik ettiği, büyük çoğunluğunda olay esnasında ölüm 

korkusunun yaĢandığı; 

 Olgu grubundaki çocukların büyük çoğunluğunda olayın üzerinden 

geçen sürenin 6 aydan fazla olduğu, çocukların büyük çoğunluğunun olay sonrası 

aile desteğini yetersiz olarak algıladıkları, olay sonrası okul bırakma, intihar giriĢimi, 
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kendine zarar verici davranıĢlar, alkol/madde kullanımı gibi sorunların ortaya 

çıkabildiği; 

 Olgu grubundaki çocuklarda olay öncesi var olan DEHB prevalansının 

genel toplumda görülenden daha yüksek olduğu, olay sonrası PTSB‟ye en sık eĢlik 

eden bozukluğun Depresif Bozukluk olduğu; 

 Olgu grubu sosyodemografik özellikleri, istismara iliĢkin değiĢkenler, 

istismar öncesi ruhsal bozukluk varlığı, istismar sonrası ölüm düĢüncesi, kendine 

zarar verme davranıĢı, eĢ tanı varlığı ve depresyon komorbiditesi açısından 

gruplandığında, gruplar arasında CAPS-CA Ģimdiki ölçek puanlarının anlamlı bir 

farklılık göstermediği; 

 Olgu grubunda istismar esnasında ölüm korkusu tanımlayan olgularda 

CAPS-C (kaçınma) ve CAPS-CA-Toplam puanlarının ölüm korkusu olmayanlara 

göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda istismar sonrası aile desteği yetersiz olan çocuklarda 

CAPS-C (kaçınma), CAPS-D (uyarılmıĢlık) ve CAPS-CA-Toplam puanlarının 

yeterli aile desteği tanımlayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda olay sonrası okulu bırakan çocuklarda, bütün alt ölçek 

puanları ve CAPS-CA-Toplam puanının eğitimine devam edenlere göre anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda intihar giriĢimi olan çocuklarda, CAPS-D 

(uyarılmıĢlık) ve CAPS-CA-Toplam puanlarının intihar giriĢimi olmayan olguların 

puanlarından anlamlı olarak daha yüksek olduğu, olay sonrası alkol/madde 

kullanmaya baĢlayan çocuklarınsa sadece CAPS-D (uyarılmıĢlık) puanlarının 

alkol/madde kullanmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda tanıdığı bir kiĢi tarafından istismara edilen çocuklarda  

CAPS-CA-GeliĢimsel ĠĢlevsellikte Bozulma puanının, yabancı biri tarafından 

istismar edilen olgulara göre daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda istismar sonrası okulu bırakan olguların CAPS-CA-

Sosyal ĠĢlevsellikte Bozulma ve CAPS-CA-Akademik ĠĢlevsellikte Bozulma 

puanlarının, okula devam eden olguların puanlarından daha yüksek olduğu, CAPS-

CA-Öznel Sıkıntı puanlarınınsa istismar sonrası okulu bırakan olgularda okula 

devam edenlere göre, olay sonrası intihar giriĢimi olan olgularda olmayanlara göre 
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ve eĢ tanısı olan olgularda sadece PTSB saptananlara göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiĢ olup olgu grubu, diğer değiĢkenler açısından gruplandığında, gruplar 

arasında CAPS-CA ĠĢlevsellik puanlarının farklılık göstermediği; 

 Olgu grubundaki PTSB tanılı çocuk ve ergenlerde serum BDNF ve 

proBDNF düzeylerinin sağlıklı gönüllülere göre anlamlı olarak daha düĢük, serum 

tPA düzeylerininse anlamlı olarak daha yüksek olduğu; 

 Olgu grubunda serum BDNF, proBDNF, tPA düzeyleri ile, CAPS-CA 

puanları karĢılaĢtırıldığında sadece GeliĢimsel ĠĢlevsellikte Bozulma puanı ile serum 

tPA düzeyi arasında ters yönlü orta derecede korelasyon olduğu sonuçlarına 

ulaĢılmıĢtır. 

Sonuç olarak bu çalıĢmada cinsel istismar sonrası PTSB tanılı olgularda 

sağlıklı kontrollere kıyasla serum BDNF ve proBDNF düzeyleri anlamlı olarak daha 

düĢük, serum tPA düzeyleri ise anlamlı olarak daha yüksek düzeyde saptanmıĢtır. 

AraĢtırma konumuz olan serum BDNF, proBDNF ve tPA‟nın PTSB 

etyopatogenezindeki yerinin daha iyi anlaĢılması için her iki cinsiyette, daha geniĢ 

yaĢ aralığında ve daha geniĢ örneklemi olan uzunlamasına çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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ANNE YAġI: 
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ANNE EĞĠTĠM DÜZEYĠ /EĞĠTĠM ALDIĞI YIL: 

OKUR-YAZAR ( )       OKUR-YAZAR DEĞĠL ( ) 

ĠLKOKUL MEZUNU(  )            ORTAOKUL MEZUNU(   )       LĠSE MEZUNU(  )   

ÜNĠVERSĠTE MEZUNU (  )            YÜKSEK LĠSANS VE ÜSTÜ (  ) 

 

ANNEDE FĠZĠKSEL HASTALIK ÖYKÜSÜ: 

 

ANNEDE RUHSAL HASTALIK ÖYKÜSÜ: 

 

ANNENĠN ÇALIġMA DURUMU: 

 

BABANIN YAġI: 

BABANIN EĞĠTĠM DÜZEYĠ /EĞĠTĠM ALDIĞI YIL: 

OKUR-YAZAR ( )                     OKUR-YAZAR DEĞĠL ( ) 

ĠLKOKUL MEZUNU(  )            ORTAOKUL MEZUNU(   )       LĠSE MEZUNU(  )   

ÜNĠVERSĠTE MEZUNU (  )      YÜKSEK LĠSANS VE ÜSTÜ (  ) 

 

BABADA FĠZĠKSEL HASTALIK ÖYKÜSÜ: 

 

BABADA RUHSAL HASTALIK ÖYKÜSÜ: 

 

BABANIN ÇALIġMA DURUMU: 

 

KARDEġLER (sırayla): 

 

DĠĞER KARDEġLERDE RUHSAL HASTALIK: 

 

DĠĞER KARDEġLERDE FĠZĠKSEL HASTALIK: 

 

AĠLE YAPISI:  ÇEKĠRDEK    GENĠġ    PARÇALANMIġ     DĠĞER 

 

SOSYOEKONOMĠK DÜZEY: ÜST    ORTA    ALT 
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YAġANAN YER:  KÖY      KASABA  ĠLÇE    ġEHĠR      BÜYÜKġEHĠR 

 

ĠSTĠSMARCIYA ĠLĠġKĠN ÖZELLĠKLER: 

KAÇ KĠġĠ: 

YAKINLIK DERECESĠ:1.DER AKRABA ()  DĠĞER AKRABA ( ) 

ERKEK/KIZ  ARKADAġ ( )   TANIDIK BĠRĠ( )   TANIMADIK BĠRĠ( ) 

YAġ FARKI: 

CĠNSĠYETĠ: 

 

ĠSTĠSMAR OLAYINA ĠLĠġKĠN ÖZELLĠKLER: 

TEK KEZ 

BĠRDEN  FAZLA KEZ (aynı kiĢi): 

BĠRDEN FAZLA KEZ (farklı kiĢiler): 

DEVAM SÜRESĠ: 

ĠLK OLAYDAN BU YANA GEÇEN SÜRE: 

OLAY ESNASINDA: 

TEHDĠT:                 VAR             YOK 

ġĠDDET :                 VAR            YOK 

ALIKOYMA:           VAR           YOK 

ÖLÜM KORKUSU: VAR           YOK 

OLAY SONRASI: 

TEHDĠT:  VAR    YOK 

AĠLE DESTEĞĠ: YETERLĠ    YETERSĠZ 

OKULU BIRAKMA: 

YAġAM YERĠ DEĞĠġĠKLĠĞĠ: VAR    YOK 

GEBELĠK DURUMU (abort, küretaj, doğum vs): 

ÖLÜM DÜġÜNCESĠ: 

ĠNTĠHAR GĠRĠġĠMĠ:  VAR…………………………………………………. 

                                         YOK 

KENDĠNE ZARAR VERME: VAR………………………………………….. 

                                                     YOK 

ALKOL –MADDE KULLANIMI: 
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KLĠNĠSYEN TARAFINDAN UYGULANAN TRAVMA SONRASI STRES BOZUKLUĞU ÖLÇEĞĠ (CAPS-CA) 

ÖZET SAYFASI 

 

    A. Travmatik Olay: 
 

 

B    . Yeniden yaşama belirtileri ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

 Sıklık Şiddet S+Ş Sıklık Şiddet S+Ş 

1.     Elde olmayan sıkıntı verici anılar       

    2. Sıkıntı verici rüyalar       

    3. Olay tekrarlanıyormuş gibi davranma veya hissetme       

    4. Olayı anımsatan şeylerle karşılaşıldığında psikolojik zorlanma       

    5. Olayı anımsatan şeylerle karşılaşıldığında fizyolojik tepkisellik                 

        B alttoplamı       

        B kriteri belirtilerinin sayısı (istenen 1)   

C.     Kaçınma ve küntleşme belirtileri ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

 Sıklık Şiddet S+Ş Sıklık Şiddet S+Ş 

  6  .  Düşünce, duygu veya konuşmalardan kaçınma       

  7.    Etkinlikler, yerler veya insanlardan kaçınma       

  8.    Travmanın önemli bölümlerini hatırlayamama       

  9.    Etkinliklere ilgi veya katılımda azalma       

10  .  Kopukluk veya yabancılaşma       

Kısıtlı duygulanım       

Bir geleceği kalmadığı duygusu       

        C alttoplamı       

        C kriteri belirtilerinin sayısı (istenen 3)   

D    . Artmış uyarılmışlık belirtileri ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

 Sıklık Şiddet S+Ş Sıklık Şiddet S+Ş 

13.    Uykuya dalmada veya uykuyu sürdürmede güçlük       

14.    İrritabilite veya öfke patlamaları       

15.    Yoğunlaşmada güçlük       

16.    Artmış tetikte olma hali       

17.    Abartılı irkilme yanıtı       

         D alttoplamı       

         D kriteri belirtilerinin sayısı (istenen 2)   
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E.     Bozukluğun süresi ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

19.   Bozukluğun süresi en az bir ay  HAYIR  EVET  HAYIR  EVET 

     

F    . Önemli derecede sıkıntı veya işlevsellikte bozulma ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

20.    Öznel sıkıntı   

21.    Sosyal işlevsellikte bozulma   

22.    Akademik işlevsellikte bozulma   

Gelişimsel işlevsellikte bozulma   

                                                         En az biri ≥ 2 ?  HAYIR  EVET  HAYIR  EVET 

     

           TSSB TANISI ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

         TSSB MEVCUT – TÜM KRİTERLER KARŞILANIYOR MU?  HAYIR  EVET  HAYIR  EVET 

18     Geç başlangıç (≥ 6 ay gecikme)  HAYIR  EVET  HAYIR  EVET 

19   . Akut (<3 ay süre) veya kronik (≥3 ay süre)  akut  kronik  akut  kronik 

                                                                                                                

23.    Genel geçerlilik   

24   . Genel şiddet   

25   . Genel düzelme   

 

               İlişkili özellikler ŞİMDİKİ HAYATBOYU 

 Sıklık Şiddet S+Ş Sıklık Şiddet S+Ş 

26.    Yapılan veya yapılmayan şeyler hakkında suçluluk       

27.    Hayatta kalmaktan / kurtulmaktan suçluluk duyma       

         Utanç       

28.    Çevrenin farkında olma durumunda azalma       

29.    Derealizasyon       

30.    Depersonalizasyon       

         Bağlanma duygusundaki değişiklikler       

         Travmayla ilişkili korkular       
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Ek-3 

PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ 

GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR ETĠK KURULU 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 

(ÇalıĢma grubu için) 

 „Cinsel Ġstismar Sonrası Posttravmatik Stres Bozukluğu GeliĢen Hastalarda  

Serum Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör (BDNF), proBDNF, Doku Plazminojen 

Aktivatörü (tPA) Düzeyleri‟ isimli çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ 

bulunmaktasınız. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araĢtırmaya katılmanızı öneriyoruz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, 

çalıĢmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice 

okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. ÇalıĢma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir. 

 

ÇalıĢmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden baĢka kaç kiĢi bu 

çalıĢmaya katılacak?  

 Bu çalıĢmada Pamukkale Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları AD'na cinsel istismar sonrası baĢvuran ve Posttravmatik Stres 

Bozukluğu tanısı alan bireylerin serum proBDNF, BDNF, tPA düzeylerini 

araĢtırmayı amaçladık. BaĢta duygudurum bozuklukları olmak üzere birçok 

psikiyatrik bozuklukta benzer araĢtırmalar yapılmıĢtır. AraĢtırmaya katılmanız 

halinde iĢlemler için gerekecek süre tahminen 90-180 dakika olacaktır. AraĢtırma 

Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı Anabilim Dalı‟nda yapılacak olup 30-35 çocuk ve 

ergenin katılımı beklenmektedir.  

  

Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım?  

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalamanız için size verilecektir. ġu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 
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göstermeksizin çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değiĢiklik olmayacaktır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

 

 Bu çalıĢmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

GörüĢmede, ebeveyn ve çocuklarla klinik görüĢme ve Çocuk ve Gençler için 

Klinisyen Tarafından Uygulanan Travma Sonrası Stres Bozukluğu Ölçeği (TSSB-

ÖÇE) yapılacaktır. Ġzniniz doğrultusunda bu çalıĢmayı yapabilmek için kolunuzdan 

10ml (1 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Alınan kanda proBDNF, BDNF ve 

tPA adlı maddelerin miktarı ölçülecektir. 

 

ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir? 

ÇalıĢmamız daha çok araĢtırma amaçlıdır. AraĢtırmadan tıbbi olarak bir yarar 

sağlamanız ya da tedavi seyrinin değiĢmesi beklenmemektedir. Ancak bu çalıĢmadan 

çıkarılan sonuçlar, hastalığın oluĢumunda biyolojik etkenlerin önemini daha iyi 

anlamamıza yarayacak, dolayısıyla gelecekte baĢka hastaların yararına 

kullanılabilecektir. 

 

Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir?  

ÇalıĢmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size 

de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 

KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

AraĢtırıcınız kiĢisel bilgilerinizi; araĢtırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalıĢma boyunca araĢtırıcınız tarafından gizli 

tutulacaktır. ÇalıĢmanın sonunda, araĢtırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler baĢka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 
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Daha fazla bilgi, yardım ve iletiĢim için kime baĢvurabilirim?  

ÇalıĢma ile ilgili bir sorununuz ya da çalıĢma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

 

Adı:  Sehra AKSU 

Görevi:  ArĢ.Gör.Dr. 

Telefon: 0258 4440728/5075 

 

 

 

 

 

Gönüllünün/Hastanın Beyanı 

PAÜTF Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı Anabilim Dalında / Kliniğinde, Dr. GülĢen 

ÜNLÜ tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek  bu araĢtırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra 

böyle bir araĢtırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu 

koĢullarla söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a.AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

Bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b.Sorumlu araĢtırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir 

sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun Ģimdi ya da gelecekte 

gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi 

önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). 

c.ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı/hekim, çalıĢma programının 

gereklerini yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma 
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herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla onayımı almadan beni çalıĢma 

kapsamından çıkarabilir. 

d.ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 

Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

e.AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

f.Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

 

 

Katılımcı velisinin     Katılımcının                     

Adı, soyadı:        Adı, soyadı: 

Adres:        Adres: 

Tel:        Tel:  

Ġmza:        Ġmza: 

Tarih:        Tarih: 

 

  

GörüĢme tanığı                                        Bilgilendiren  Uzman Hekim*            

Adı soyadı, unvanı:                                   Adı, soyadı:  

                                                                  Yrd. Doç. Dr. Önder ÖZTÜRK  

Adres:                                                       Adres:  

                                                                  PAÜ Çocuk ve Ergen RSH ABD 

Tel:                                                            Tel: 02584440728/5018 

Ġmza: 
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PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ 

GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR ETĠK KURULU 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 

(Sağlıklı kontrol grubu için) 

 

Yrd. Doç. Dr GülĢen ÜNLÜ‟ nün sorumlu araĢtırmacısı olduğu, ‘Cinsel 

Ġstismar Sonrası Posttravmatik Stres Bozukluğu GeliĢen Hastalarda Serum Beyin 

Kaynaklı Nörotrofik Faktör (BDNF), proBDNF, Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) 

Düzeyleri‟ isimli bir araĢtırma yapılması planlanmaktadır.   

ÇalıĢmanın amacı Posttravmatik Stres Bozukluğu‟nun etiyolosini daha iyi 

anlamaktır. 

Bu çalıĢmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araĢtırmaya katılan hasta 

kiĢiler dıĢında, sağlıklı kiĢilerden 10 ml kan alınmasına gereksinim vardır. Bu 

sayede, hasta kiĢilerin verileri, siz sağlıklı kiĢiler ile karĢılaĢtırılabilecektir. 

Bu çalıĢmaya, “sağlıklı kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, 

yapılacak klinik görüĢme sonrası sizden istenen tek Ģey, 1 kez 10 ml kan 

vermenizdir. Bu kanda ELISA yöntemi ile BDNF, proBDNF, tPA adlı maddelerin 

düzeyleri araĢtırılacaktır. 

Doktorunuz sizden elde edilen sonuçları, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için size verilecektir. 

 

 (Katılımcının Beyanı) 

PAÜTF Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı Anabilim dalında, Dr.GülĢen ÜNLÜ 

tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki 

bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu koĢullarla “sağlıklı kontrol grubu” 

olarak, 1 kez, klinik görüĢme ve kan verme iĢlemini kabul ediyorum.                                                              

. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Katılımcı      Katılımcının 

                                                                                   velisi                     

Adı, soyadı:        Adı, soyadı: 

Adres:        Adres: 

Tel:        Tel:  

Ġmza:        Ġmza: 

Tarih:        Tarih: 

 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı: 

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

 


