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OZET

BiR UNIVERSITE HASTANESI COCUK PSIKiYATRISI POLIKLINIGINE
BASVURAN DIKKAT EKSIKLIGI HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU BULUNAN
COCUK VE ERGENLERDE PSIKIYATRIK KOMORBIDITE

Dr. Murat YUCE
Uzmanlik tezi, Cocuk Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
Tez danigsmani: Dog. Dr. S. Salih ZOROGLU
Eylil 2006, 79 Sayfa

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ¢ocukluk ¢aginin en sik
gorulen, belirtileri siklikla ergenlikte ve erigkinlikte de devam eden psikiyatrik
bozukluklarindandir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozukluklu olgularin %50’
sinden fazlasinda psikiyatrik komorbid bozukluklar oldugu bilinmektedir.
Ulkemizde yapilandiriimig veya vyari yapilandiriimis goérisme Olcekleri
kullanilarak DEHB’ ye eslik eden psikiyatrik bozukluklari inceleyen bir galisma
yoktur. Biz dikkat eksikligi hiperaktivite bozukluklu olgulardaki komorbid
psikopatolojiyi bir standardize tani koyma araci kullanarak degerlendirdik. Subat
2006-Mayis 2006 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi
Sahinbey Hastanesi Cocuk Psikiyatrisi poliklinigine bagvuran 108 hastaya Okul
Cagi Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni Gérisme Gizelgesi -
Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY-T) uygulandi. Olgularin timd DSM-IV’
e go6re DEHB tanisi almigti. Olgularin klinik 6zelliklerini, psikiyatrik
komorbiditelerini ve komorbiditelerin cinsiyet, yas, DEHB alt tipi ve anne
karninda nikotine maruz kalma ile iligkisini inceledik. Olgularimizin %86.1" i (n:
93) DEHB bilesik tip, %13.9° u DEHB dikkat eksikligi baskin tip tanisi almisti;
DEHB hiperaktivite-impulsivitenin 6nde geldigi tip tanisi alan hasta yoktu.
Olgularin %96.3’Unde (n: 104), karsit olma karsi gelme bozuklugu (KOKGB) ( n:
75, %69.4), anksiyete bozuklugu (n: 53, %49) ve duygudurum bozuklugu (n: 13,
%12) gibi en az bir komorbid psikiyatrik bozukluk vardi. Olgularimiz 6-18 yaglar
arasindaydi. Cinsiyet, yas, DEHB alt tipi ve anne karninda nikotine maruz kalma
arasinda komorbidite icin c¢alismamizda sadece DEHB alt tipi dnemli
bulunmustur. Olgularimizdaki komorbidite sikliklari daha 6&nce vyapilan
calismalara benzer ¢ikmigtir. DEHB alt tipleri arasinda, bilesik tipte komorbid
bozukluk ve psikopatoloji sikhdinin daha fazla oldugu goérilmustdr.

Anahtar kelimeler: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, Psikiyatrik
komorbidite
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ABSTRACT

PSYCHIATRIC COMORBIDITY IN CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH
ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER WHO HAVE
ADMINISTERED TO AN UNIVERSITY HOSPITAL CHILD PSYCHIATRY
OUTPATIENT CLINIC

Dr. Murat YUCE
Residency thesis, Department of Child and Adolescent Psychiatry
Supervisor: Assoc. Prof. S. Salih ZOROGLU
September 2006, 79 pages

Attention deficit hyperactivity disorder, in one of the most common
psychiatric disorder in childhood which the symptoms are usually prolonged to
adolescent and adulthood. It is well-known that more than 50% of attention-
deficit hyperactivity disorder cases also have comorbid psychiatric disorders. In
our country there is not any research which is done with using structured or
semistructured diagnostic instruments about attention deficit hyperactivity
disorder with comorbid psychiatric disorders. We evaluated the comorbid
psychopathology of children and adolescents with attention-deficit hyperactivity
disorder using a standardized diagnostic instrument. The Kiddie Schedule for
Affective Disorder and Schizophrenia-Present and Lifetime Version-Turkish
Version was administered and completed in 108 patients who had been referred
to the child and adolescent outpatient clinics at the Gaziantep University
Sahinbey Hospital from February 2006 to May 2006. All of the cases were
diagnosed as attention-deficit hyperactivity disorder according to DSM-IV
criteria. We analyzed their clinical charecteristics and psychiatric comorbidities,
and assesed the correlation of any comorbidity with gender, age, attention-
deficit hyperactivity disorder subtype and prenatal nicotine exposure. Among
our 108 participants, 93 (86.1%) subjects were diagnosed with combined type
attention-deficit hyperactivity disorder, 15 (13.9%) were predominantly
inattentive type and there is no patient who has diagnosed as predominantly
hyperactive — impulsive type. 104 (96.3%) subjects had at least one comorbid
disorder such as oppositional defiant disorder (n= 75, 69.4%), anxiety disorders
(n= 53, 49%) and affective disorders (n=13, 12%). Our patients ranged in age
from six to 18 years. Among the factors including gender, age, attention-deficit
hyperactivity disorder subtype, and prenatal nicotine exposure, attention-deficit
hyperactivity disorder subtype was the only one significant to comorbidity in our
study. The results of this study suggest that comorbidity in our subjects is
similar to the results of previous studies. Out of all the attention-deficit
hyperactivity disorder subtypes, the combined type group had a significantly
higher ratio of comorbid disorders and psychopathologies.

Key words: Attention-deficit hyperactivity disorder, Psychiatric comorbidity
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KISALTMALAR

: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

: Okul Cagi Cocuklari igin Duygulanim Bozukluklari ve
Sizofreni Gérisme Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Sekli
:International Classification of Diseases

: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
: Single Photon Emission Tomographi

: Pozitron-emisyon tomografi

: Dikkat Eksikligi

: Elektro Ensefalografi

: Bipolar Bozukluk

: Karsit Olma Kargl Gelme Bozuklugu

: Travma Sonras! Stres Bozuklugu

: Manyetik Rezonans Goérlntlileme

: Trisiklik antidepresanlar

: Obsesif Kompulsif Bozukluk

: Yaygin Anksiyete Bozuklugu
: Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia

for School - Age Children
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1. GiRiS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ¢ocukluk ¢aginin en sik
g6rilen psikiyatrik bozukluklarindandir. Klinik olarak bu hastaligin belirtileri,
ergenlik ve erigkinlikte de devam etmektedir. Hastaligin gidisinde tabloya
siklikla baska psikiyatrik ve sosyal sorunlar eklenmektedir.

DEHB tanisi ile klinige basvuran c¢ocuklarin 6nemli bir oraninda baska
psikiyatrik bozukluklar tabloya eslik edebilmektedir. DEHB’ye eslik eden
psikiyatrik bozukluklar i¢in cok sayida yerli ve yabanci arastirmalar yapiimasina
ve konu hakkinda &énemli bilgiler elde edilmis olmasina ragmen, bu konu
ginimizde hala ¢ogu arastirmacinin ilgisini ¢gekmeye devam etmektedir.
Ozellikle farkli Gilkelerde ve killtiirlerde eslik eden bu hastaliklarin oranlarinda
farklilk oldugunu tespit eden calismalar mevcuttur. Ulkemizde yapilandiriimis
veya yarl yapilandiriimis gérusme olcekleri kullanilarak DEHB’ye eslik eden
psikiyatrik bozukluklari inceleyen bir ¢alisma yoktur.

Gocuk ve ergenlerde gOrulen psikiyatrik bozukluklarin
degerlendiriimesinde ve arastirmalarda kullaniimak (zere ¢ok az sayida
yapilandirilmis ya da yari yapilandiriimig gérisme cizelgesi bulunmaktadir. Bu
araglar tani agisindan daha fazla guvenirlik saglamalarindan dolay!r gocuk ve
ergenlerde go6rilen psikiyatrik sendromlarin gegerliginin  ve surekliliginin
degerlendiriimesini kolaylastirmaktadirlar. Okul Gagi Cocuklari igin Duygulanim
Bozukluklari ve Sizofreni Gérisme Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Sekli
(GDSG-SY-T), 20 farkh tani alaninda degerlendirme yapabilen oldukga yaygin
kullanim alanina sahip yari yapilandiriimig bir gériisme &lgegidir.

Bu calismanin amaclarindan biri DEHB tanisi almis cocuk ve ergenlerde
komorbid psikiyatrik bozukluklari ve bu bozukluklarin sikligini incelemektir. Bu
arastirmada yas, cinsiyet, annenin gebeyken sigara kullanmasi ve DEHB alt
tipinin komorbidite sikhdi Gzerine etkilerini saptamak da amaglanmistir. Bu



calisma ile, Ulkemizde DEHB'ye eslik eden psikiyatrik hastaliklar ile ilgili bir kesit

sunulmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

DEHB tip literatlriinde ilk olarak 1902 yilinda, George Still adindaki bir
ingiliz doktor tarafindan tanimlanmistir. Bu gcocuklarin kipir kipir, diirtiisel, dikkat
sorunlari ve duygudurum belirtilerinin oldugu, bazi fiziksel kusurlari ve 6zel
6grenme gucliklerinin oldugu bildirilmigtir. Bu konuyla ilgili yazilmig olan bu ilk
yazida, klinik durum zorunlu olarak beyin hasar ya da zeka geriligine bagh
olmayan dikkatsizlik ve durtl kontrol bozuklugu olarak tanimlanmigtir. Bu
yazida olgular “Moral Kontrol Defekti” (a defect of moral control) olarak
adlandiriimigtir (1).

Amerika Birlesik Devletlerinde 1917 yilinda ortaya ¢ikan ensefalit salgini
DEHB’ye olan ilgiyi arttirmistir. Clnkil bu salginda hastalanan kisilerde DEHB
belirtilerine benzer hareketler saptanmis; bunun (zerine, bu bozuklugun
beyindeki bir hasardan kaynaklandigi disundlmastir. Lewin, 1930’da zihinsel
6zurli cocuk ve erigkinlerde beyin hasari ile huzursuzluk, hareketlilik arasinda
baglanti oldugunu sdylemistir ve bu bilgi hayvan calismalan ile paralellik
gOstermektedir. Lehtinen 1947°de organik neden hipotezini "hiperaktivitesi ve
zeka geriligi olan cocuklarda biligsel bozukluklar", " perseverasyon, dirtisellik,
distraktibilite ve hareketliligi" tanimlamistir. Straus, bu g¢ocuklardaki durumu
“Minimal Beyin Hasari Sendromu” olarak adlandirmistir (1,2,3).

Ancak 1940l yillarda bu cocuklarda beyin hasarini dagstndirecek bir
nedene rastlanmamis ve Clements ve Peters bozuklugu “Minimal Beyin
Disfonksiyonu” olarak adlandirmislardir. Bu adlandirmaya Mackeith tarafindan
uluslararasi bir konferansta itiraz edilerek, alt gruplarin farkhligina dikkat
cekilmigtir (1,4).

1965'de ICD-9 ve 1968’de DSM-II ile hastaligi bilimsel siniflandirma
cabalar baglamis, hastaligin adi "Cocukluk Gaginin Hiperkinetik Sendromu”



olarak degistiriimistir. Eger "Davranim Bozuklugu" ile birlikte ise "Hiperkinetik
Davranim Bozuklugu" olarak kullaniimistir. DSM-III'de (1980) alt gruplara
ayrilarak, "Hiperaktivitenin Eslik Ettigi Dikkat Eksikligi" ve "Hiperaktivitenin Eglik
Etmedigi Dikkat Eksikligi" olarak adlandiriimigtir (1,3).

DSM-III'de tani él¢ltlerinde dedisiklik yapilarak, hastaligin ana belirtileri
"dikkat eksikligi", "dirtisellik" ve "hiperaktivite" olarak belirlenmistir. Ogretmen
ve ailelerle yapilan ¢alismalarda durtselligin, hiperaktivite ile ylksek birliktelik
gosterdigi gérilmis ve DSM-IV’de tek basina tanimlanmasi sonlandiriimistir.
DSM-III-R’da “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu “ olarak adlandirimis,
DSM-IV'de bozukluk, Yikici Davranim Bozukluklari bashdi altina alhinmigtir
(1,3,4,5).

DSM-IV'de DSM-IlII-R'a ek o6nemli tanisal agiklamalar yer almistir;
DEHB'nin de dahil edildigi yikici davranis bozukluklari iginde, davranim
bozuklugu ve karsit olma karsit gelme bozukluguna da yer verilmis, bu durumlar
yuksek birlikteliklerine kargin farkli klinik durumlar olarak bildirilmistir. Bulgularin
en az 6 aydir devam ediyor olmasi gerektigi vurgulanmis ve bulgularin anlamli
olabilmesi igin yasa uygun normlarin disinda olmasi gerekliliginin Ustiinde

durulmustur (5).

ICD-10’da “Hiperkinetik Bozukluk” olarak adlandirilan durumun 5
yasindan Once baglamasi gerektigi, hemen her alanda dikkat slresi ve
yogunluguna iliskin sorunlarin bulundugu ve asiri motor hareketliligin oldugu
bildirilmistir. ICD-10'da ek olarak, siklikla motor ve dil gelisiminin geciktigi
bildirilmigtir (6).

DSM-1V ile tanimlamadaki degisiklik, yayginhdin artmasina, kizlara daha
fazla tani konmasina, okul éncesi ve erigkin olgularin daha fazla taninmasina
yol acmistir (1).

Bu bozukluk son 40 wyildir arastirmaci ve klinisyenlerin dikkatini
cekmekte, ginimuizde bozuklukla ilgili olasi tartismalarin ¢oguna iliskin duyarh
calismalar yapilmaktadir. Ornegin 1957-1996 yillari arasinda DEHB ile ilgili
yazinda 31 calisma varken, 1996’'dan beri yilda ortalama 400 calisma
yayinlanmaktadir. ilging olan bir nokta bozuklugun ilk tanimlandiginda kullanilan

"durtisellik" ve "dikkat eksikligi" tanimlarinin degistigi ve her iki belirtinin



tedaviye yanitlarindaki farkliliklar ile ilgili tartismalarin devam ediyor olmasidir.
Alt gruplarla ilgili stiregelen bir tartisma da; hangi belirtilerin bozuklukla ilgili ve
hangi belirtilerin eglik eden diger bozukluklarla ilgili oldugudur. Davranis,
duygudurum ve uyku ile ilgili belirtilerin bozuklukla mi ilgili yoksa eslik eden
diger bir durumla mi ilgili oldugu hala tartigilan alanlardir. Sonugta degismeyen
soru “ana bozukluk nedir?” sorusudur (1,7).

1990’larda DEHB’nin yasam boyu sidregelen bir bozukluk oldugu
Ogrenilmesi ile birlikte ¢cocuklarin yani sira ergen ve erigkinlerle ilgili yapilan
calismalar da artmistir. Ayrica DEHB’nin biyolojik temelli bir bozukluk
oldugunun anlasiimasi ile molekuler, genetik, nérokimyasal ve goérintileme

calismalari artmistir (7).

2.2. DSM-IV’ E GORE TANI OLCUTLERI
A. Asagidakilerden (1) ya da (2) vardir:
(1). Asagidaki dikkatsizlik semptomlarinda altisi (ya da daha fazlasi) en az 6 ay
streyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim dlUzeyine gére aykiri bir derecede
strmastar:

2.2.1. Dikkatsizlik
(a) Gogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde
ya da diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar yaparlar.
(b) Cogu zaman Uzerine aldigi gbrevlerde ya da oynadigi etkinliklerde dikkati
dagihr.
(c) Dogrudan kendisine konusuldugunda c¢ogu zaman dinlemiyormus gibi
gorundr.
(d) Cogu zaman yo6nergeleri izlemez ve okul ddevlerini, ufak tefek isleri ya da is
yerindeki gbrevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da ydnergeleri
anlayamamaya bagl dedgildir).
(e) Cogu zaman Uzerine aldigi gorevi ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ceker.
(f) Cogu zaman strekli mental aktivite gerektiren gérevierden kacinir, bunlari

sevmez ya da bunlarda yer almaya karsi isteksizdir.



(9) Godu zaman Uzerine aldigi gérev ya da etkinlikler icin gerekli olan seyleri
kaybeder (6rnedin oyuncaklar, okul Odevleri, kalemler, kitaplar yada arag¢
geregler).
(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolayca dagilir.
(1) Gunluk etkinliklerinde gogu zaman unutkandir.
(2). Asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlarindan altisi (ya da daha
fazlasi) en az 6 ay slreyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim dlzeyine gbre
aykiri bir derecede sturmustar:

2.2.2. Hiperaktivite
(a) Gogu zaman elleri, ayaklar kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip
durur.
(b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu
yerden kalkar.
(c) Gogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosturup durur ya da tirmanir
(ergenlerde ya da erigkinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirh olabilir).
(d) Cogu zaman sakin bir bicimde bos zamanlari gecirme etkinliklerine katilma
ya da oyun oynama zorlugu vardir.
(e) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan straliyormus gibi
davranir.
(f) Cogu zaman ¢ok konusur.

2.2.3. impulsivite (dirtiisellik)
(g) Gogu zaman sorulan soru tamamlanmadan cevabini yapistirir.
(h) Cogu zaman sirasini beklemede gticliga vardir.
(i) Gogu zaman baskalarinin s6zUn0 keser ya da yaptiklarinin arasina girer
(6rnegdin baskalarinin konugmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar).
B. Bozulmaya yol acmis olan bazi hiperakitif-impulsif semptomlar ya da
dikkatsizlik semptomlari 7 yasindan énce de vardir.
C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma
vardir(érnegin evde iste ya da okulda).
D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bozulma
oldugunun acik kanitlari olmalidir.



B. Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da
diger bir Psikotik Bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve
baska bir mental bozuklukla daha iyi aciklanamaz (6rnegin Anksiyete

Bozuklugu, Dissosiatif Bozukluk ya da bir kigilik bozuklugu) (5).

2.2.4. Alt tipleri;

Alt tipin ayrimi son alti aydir baskin olan belirtiler géz 6ntine alinarak
yapilir.

1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip: Ana belirtilerin Gg¢l de
ayni zamanda vardir. DEHB’ye sahip ¢ocuk ve ergenlerin buyuk kismi bu
grupta yer alir. Erigkinler icinde ayni durumun gecerli olup olmadigi tam
olarak bilinmemektedir.

2. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin énde Geldigi Tip:
En az alti aydir siregen dikkatsizlik belirtileri vardir. Hiperaktivite ve
impulsivete belirleri yoktur ya da 6' dan azdir.

3. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin
Onde Geldigi Tip: En az alti aydir hiperaktivite-impulsivite belirtilerinin en
az altisi suregeliyordur. Dikkatsizlik belirtileri yok ya da 6’ nin altindadir
(5).

DEHB-bilegik tipte, uygunsuz huzursuzluk, davranissal ve duygusal
engellenme esiginde diusme, farkli dizeylerde etkilenmis dikkat yer alir. Bu
belirtiler gcocugun hem ev hem okul yasaminda ciddi glgliklere neden olur.
Yasa baglh koltir normlarina gbre ddrtGlerini denetleme, aktivitelerini
dizenleme, dikkat ve sosyal iligkiler alanlarinda sorunlar yasarlar. Siklikla
erigkin yasama kadar devam eder (1). Her iki cinsiyette en sik gérilen tiptir (5).

DEHB-dikkat eksikliginin énde oldugu tipte, DSM-1V’lin dikkat eksikligi
tani Olcltleri vardir, ancak hiperaktivite ve durttsellik Ol¢Utlerini tam olarak
karsilamazlar. Bu c¢ocuklarin dikkatin odaklanmasi, sdrddriimesi ve
organizasyonu ile ilgili guclukleri vardir. Aile iligkileri ve sosyal alanda bazi
gliclikleri olabilir ancak esas sorun okulda yasanir. Odretmenleri, bu cocuklari
surekli gec kalan, organize olamayan, 6devlerini tamamlayamayan, rilyada gibi,

unutkan olarak tanimlarlar. Dikkat sorunu farkli derecelerde performans kaybi,



motivasyon eksikligi ve anlama gucligine neden olabilir. Sonug¢, kendi
zekalarinin altinda basaridir. Diger iki tipten farkh olarak okula basalayana
kadar belirti vermeyebilir ve genellikle ilk kez ilkokul doneminde tani alir (1).
Kizlarda erkeklere gére daha sik gortlar (5).

DEHB-hiperaktivitenin énde oldugu tipe dahil olan c¢ocuklar dikkat
eksikligi tani élcutlerini karsilamaz. Genellikle dikkat eksikligi alt tipinden daha
erken tani alirlar. Gocuktaki asiri hareketlilik gelisim dénemi normlarina gére
uygunsuzdur. DEHB’si olan bir ¢ocugun klinisyen tarafindan ilk muayenesi
sirasinda hareketlilik go6zlenmeyebilir. Genellikle okul ve evdeki durum
sorgulanarak ortaya konur. Okul &dncesi ¢ocuklarda ilk muayene sirasinda
aktivite daha sik gozlenir. Okul 6ncesi dénemde DEHB'si olan cocuklar
yapilandirilmis oyunlari oynamakta gucluk ¢ekerler. Yas arttikca motor aktivite
azalabilir ve erigkinlikte yerini duygusal huzursuzluk alabilir(1,5). Engellenme
esikleri diger tiplerden daha dusuktir. Erkeklerde kizlara gére daha siktir (5).

Hiperaktivite: Cocuklar eriskinlere gbre daha canli ve hareketlidir. Ancak
bu durumun asirn hareketlilik olarak adlandirilabilmesi igin; ¢ocugun kendi
yasitlariyla karsilastirildiginda belirgin  olarak fazla hareketli olmasi; bu
davraniglarinin, oyun, anaokulu, okul gibi gunlik islevlerde, aile veya
6gretmenler igin sorun olusturmasi gerekmektedir (8). Oyun ¢agi ve okul dncesi
cocuklardaki belirtiler, kendi yagsitlarina goére surekli ve ¢ok daha hareketli
olmalari, her seye karisma, ileri geri ziplama, ceketini giyemeden disariya
firlama, mobilyalarin Gzerinden atlama, ziplama, ev i¢inde kosturma, sakinlik
isteyen grup etkinliklerine katilmada (6rn: bir 6yki dinlerken) zorlanmalarla
kendini gosterir. Okul yasindaki ¢ocuklar da benzer davraniglar gosterirler,
ancak bu belirtiler daha kigUk c¢ocuklara gbére daha disik siddette ve
sikliktadir. Oturmada, beklemede zorluk ¢ekerler, sik sik ayada kalkip gezinirler
ya da mobilyalarin kenarlarina asilirlar. Ellerinde sirekli bir seylerle oynarlar,
ellerini ve ayaklarini sallarlar. Yemek yerken, TV seyrederken ya da o6dev
yaparken sik sik yerinden kalkar gezinip tekrar otururlar. Gok konusur ve sessiz
etkinlikler sirasinda gurulti yaparlar. Ergen ve yetigskinlerde hiperaktivite
belirtileri ise huzursuzluk ve sessiz etkinliklere yodunlasmada zorlanmalar
seklindedir (5).



Dikkatsizlik: Dikkatin bir noktaya toplanabilmesinde guclik, dis
uyaranlarla dikkatin ¢ok kolay dagilabilmesi, unutkanlik, esyalarini ve
oyuncaklarini sik sik kaybetme ve duzensizlik gibi belirtiler dikkat sorunlari
oldugunu gosterir (8). Dikkatsizlik okulda, mesleki ya da toplumsal alanlarda
kendini gbsterebilir (5).

impulsivite (dirtiisellik): Acelecilik, istekleri erteleyememe, sorulan
sorulara ¢ok cabuk cevap verme, baskalarinin sézlerini kesme ve sirasini
beklemekte glclik cekme gibi 6zellikler dirtisellik sorunlari bulundugunu
distndurar (1). Duortisellik, kazalara neden olabilir (6rn: egyalara tekme
atilmasi, insanlara ¢arpma, sicak bir tavanin tutulmasi ) ve olasi sonuglar

distinmeden tehlikeli olabilecek etkinliklerle ugragirlar (8).

2.3. EPIDEMiYOLOJI

DEHB oldukga sik goéruldiga bilinmesine karsin, bugine kadar yapiimis
olan arastirmalarda farkh yéntem ve tani koyma &lcitleri kullanildigindan, bu
konuda kesin bir gbris birligi bulunmamaktadir (9). Yayinlanmig DSM-IV
uyumlu calismalarda yayginlik %0.2-12.2 arasinda bildirilmigtir. DEHB en sik
okul ¢cadi cocuklarinda géralir ve daha ileri yaslarda yapilan ¢calismalarda siklik
diser (10,11). Gallucci ve ark. (12) italya’ da 232 okul ¢adi cocugunda,
yayginhgi DSM-III-R'a gére 9%3.9, Benjasuwantep ve ark. (13) %6.5 olarak
bildirmiglerdir (14).

DSM-IV tani oélcitleri kullaniimaya basladigindan beri 3 alt tipin
yayginliginda %3-5 den %12’ye artis olmustur (1). Bozukluk, erkeklerde
kizlardan daha siktir, erkek/kiz orani duruma bagli olarak (6rn: genel toplum ya
da klinik gibi) 4:1 ile 9:1 arasinda degismektedir (1). DEHB’nin , bu bozuklugu
olan ¢ocuklarin birinci dereceden kan bagi olan akrabalarinda daha sik oldugu
bulunmustur. Olgularin % 55’'inde aile dykusu vardir. Tek yumurta ikizlerinde es
zamanl hastalanma oranlar %51, ¢ift yumurta ikizlerinde %33 dur (1,6). Asir
hareketliligin 6nde oldugu tip, okul éncesi dénemde yaygindir ve klinik DEHB
olgularinin %2’sini olugturur. Bu cocuklarin, ne kadarinin sonraki dénemde
dikkat eksikligi élcutlerini de karsilayacagi acik degildir, ciink( dikkat sorunlar
genellikle kendini okulda belli eder (1,2).



10

Belirtiler siklikla ergenlik déneminde de vardir ve % 60 olguda eriskin
yasamda da devam eder. Belirtilerin surekliligi ile ilgili belirleyiciler; ailede DEHB
Oykusl, psikososyal durum, eslik eden davranim bozuklugu, duygudurum
bozuklugu ve anksiyete bozuklugunun varligidir (6).

Klinik temelli ¢alismalarla toplum temelli calismalar arasinda bazi
farkliliklar bulunmaktadir. Klinik c¢alismalarin gosterdigi kadari ile, asir
hareketliligin 6nde oldugu tip daha ¢ok okul éncesi ve okulun erken yillarinda,
bilesik tip ilk 6gretimin orta yillarinda, dikkat eksikliginin dnde oldugu tip ise ilk
6gretimin son yillar ve lisede sik bulgu verir. Bu bilgiler toplum &érneklemi ile
yapilan ¢alismalarda dogrulanmamistir. Asiri hareketlilik yasla azalir, dikkat
eksikligi ise azalmaz. Klinik ve toplum &érneklemli calismalarda, eslik eden
anksiyete bozuklugu ve depresyon agisindan fark bulunmamaktadir (1,2,15).

2.4. NEDENLERI

DEHB'nin ortaya ¢cikma nedeni tam olarak bilinmemektedir. Etiyolojide,
pek ¢ok psikiyatrik bozuklukta oldugu gibi, biyopsikososyal nedenlerin ortak bir
bicimde yer aldigi distntlmektedir (16).

2.4.1. GENETIK ETKENLER: DEHB genetik &zelligi olan ailesel bir
bozukluktur (15). Bu genetik gecisin nasil gerceklestigi henliz belirlenememigtir
(17). DEHB etiyolojisinde genetik etkenlerin rolini arastirmak igin aile, ikiz,
evlat edinme ve segregasyon analizi ¢alismalar yapilmistir (16). Bulgular
acisindan ikizler arasinda oldukga yuksek iligki vardir. Evlat edinilmis ikizlerle
yapiimis ¢alismalarda, biyolojik ailede DEHB &ykisunin evlat edinen aileden
daha yUksek oldugu bildiriimistir. Bazi ¢alismacilar DEHB'nin ailesel ve ailesel
olmayan tiplerinin bulundugunu, ailesel tipin daha ¢ok genetik, ailesel olmayan
tipin daha ¢ok ¢evresel nedenlerle iligkili oldugunu savunmaktadir (7,18). Birinci
ve ikinci derece akrabalarla yapilan aile c¢alismalarn hiperaktif c¢ocuklarin
ailelerinde antisosyal kigilik bozuklugu, dissosiyatif bozukluklar, duygudurum
bozukluklari, alkol ve madde kétlye kullaniminin daha sik oldugunu ortaya
koymaktadir (2,7).
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Pek cok guncel calismada, DEHB’nin ortaya ¢cikmasinda DAT 1 ve DRD 4
genlerinin yiksek derecede iligkili oldugu bildirilmistir. DAT 1, metilfenidat ve
benzer ilaglarin dopamin tasinmasi Uzerine etkilerinin saglandigi protein
bélgesidir. Bu hastaligin ortaya g¢ikmasinda dopamin sistemi ve genotip
arasinda iliski oldugunu destekleyen pekcok calisma bulunmaktadir (19).
Ayrica serotonin ve dopamin sistemleri arasindaki etkilesimin hastaligin
ortaya ¢ikmasinda rol aldigini ileri siiren goérusler de vardir. Serotonin geninin
de hastaligin ortaya cikisinda roli oldugunu destekleyen calismalar vardir
(20). Hawi ve arkadaslari, DEHB'lilerde serotonin reseptorlerini igeren
HTR(1B) ve HTR(2A) genlerini taradiklari c¢alismalarinin sonucunda
serotonin sisteminin DEHB’nin ortaya ¢ikmasinda énemli rolU olabilecegini
ileri sirmuUslerdir, bu bilgiyi destekleyen baska calismalar da bulunmaktadir
(21). Retz ve arkadaslarinin (22) yaptigi calismada DRD3 geni dirtusellik ve
DEHB’nin bazi davranissal sorunlari ile ilgili bulunmustur. DEHB’nin ortaya
¢ikiginda dopamin hidroksilaz ve monoaminoksidaz genlerinin de roll

olabilecegini ileri stren ¢alismalar bulunmaktadir (23,24).

2.4.2. BEYINDE YAPISAL DEGISIKLIKLER: DEHB'nin beyindeki bir
zedelenme sonucu gelistigi bicimindeki dustnceler hastaligin
tanimlanmasindan bu yana éne sartlmektedir (8). Bilgisayarli beyin tomografisi
sonuglar tutarsizdir. Korpus kallosumun iki 6n bélgesi olan rostrum ve rostral
cisim DEHB'li gcocuklarda kontrol grubundan belirgin olarak ki¢ik bulunmustur.
Bu bulgular frontal lob gelisim ve iglevinde bozukluk oldugu gérisind
desteklemektedir. Korpus kallosumun splenial bélgesinin normalden kiguk
olmasinin dikkat sorunlarini acgiklayabilecegi ileri sidrGlmektedir. Ana
belirtilerden olan durtselligin prefrontal korteksin dorsolateral kisminin disi ile
iligkili olabileceqi bildirilmektedir (17,25).

Manyetik rezonans goéruntileme (MRI) calismalari sonucunda sag
kaudat hacimde azalma tespit edilmigtir (25). Mostofsky ve arkadaslari (26),
DEHB’li gocuklarda yaptiklari MRI c¢alismasinda, serebral voliumin kontrol
grubundan ortalama %8.3 daha kigik oldugunu ve 6zellikle sol frontal lobda

belirgin olmak Uzere beyaz cevherde azalma oldugunu bildirmiglerdir. SPECT
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(single photon emission tomographi) ¢alismalarinda sitriatumda bdlgesel kan
akiminda azalma, duyu ve motor bdlgelerde ise artma oldugu goézlenmigtir
(2,25). PET (Pozitron-emisyon tomografi) degerlendirmelerinde frontal kortekste
aktivite azalmasi ve bazal ganglionlarda seker metabolizmasinda azalma
oldugu ve uyarici ilag uygulamasindan sonra bu degisikliklerin dizeldidi
bildirilmistir (27). EEG (elektro ensefalografi) calismalarinda genelde asin
kortikal yavaslama ve zihinsel aktivite sirasinda prefontalde yavas dalga
aktivitesinde artig gOsterilmigtir (28).

Yeo ve arkadaslari (29), 23 DEHB’li ve 24 normal ¢ocugun sag ve sol
dorsolateral frontal volimlerini proton magnetik rezonans ile &lgtikleri
calismada, gruplar arasinda nérometabolitler arasinda fark bulamamis ancak
cinsiyet ayriminda kiz DEHB’lilerde N-asetilaspartat dizeyi daha disik
bulmuslardir. DEHB olan grupta sag dorsolateral volimin daha disidk oldugu
ve volim degisikliginin nérometabolit degisikligi ile oranti oldugu bildirilmistir
(29).

2.4.3. NOROTRANSMITTERLER ILE ILGILi DEGISIKLIKLER: Pek cok
psikiyatrik bozuklukta oldugu gibi DEHB'’nin etiyolojisinin arastirilmasinda da,
ndrotransmitterler dnemli bir yer almistir. Ozellikle DEHB tedavisinde kullanilan
uyarici ilaglarin nérotransmitterler Gzerindeki etkileri bu gértsi desteklemektedir
(30). En sik kullanilan ilaglar olan uyaricilar hem dopamin hem de norepinefrini
etkilediginden her iki sistemde bozukluk olabilecegi goérisi hakimdir. Ancak
durumdan sorumlu tek bir nérotransmitter belirlenememistir (2,15,25). Bugune
kadar Uzerinde en fazla durulan nérotransmitterler dopamin ve noradrenalindir.
Birgok ¢alismada, beyin omurilik sivisi, kan ve idrarda dopamin, noradrenalin ve
bu nérotransmitterlerin yikim Grnlerinin, DEHB olanlarda saglikli kontrollerden
distk oldugu bulunmustur (31). Dopamin motor ve limbik iglevlerin
dizenlenmesinde rol alan ndrotransmiterdir. Dopamin sisteminin etkilenmesi
bilissel fonksiyonlarda bozulmaya neden olmaktadir (32). Mezo-limbo-kortikal
dopamin sistemindeki bozukluk davranigsal, dikkat ve durtusellikle, nigro-striatal
dopamin sisteminde bozukluk yiriticU islevler ve motor kontrol alanlarindaki

belirtiler ile iligkili bulunmustur(33). DEHB tedavisinde etkili oldugu gésterilmis
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olan selektif noradradrenalin geri alim inhibitérlerinin prefrontal kortekste
dopamin ve noradrenalin dlzeyini artirarak etki saglamasi da bu goérisu
destekler niteliktedir (34). Kafa travmasindan sonra ortaya c¢ikan biligsel ve
davranigsal bulgularin, beyinde katekolamin sisteminde ortaya ¢ikan bozulmaya
bagli olabilecedi ileri surllmektedir (35). Single photon emission tomografi
(SPECT) c¢alismalarinda, DEHB’li ¢ocuklarin bazal ganglionlarinda bir
dopaminerjik sistem bozuklugu oldugu bildirilmigtir (35).

2.4.4. PERINATAL NEDENLER: Hayvan calismalarinda asfiksinin agiri
hareketlilik ve dikkat sorunlarina neden oldugu bildirilmistir, ancak insan
davranisi ile iliskisi tartigsmalidir. Perinatal olarak etkilenmis ¢ocuklarla yapilan
calismalarda, bu grupta DEHB tanisi alanlarin etkilenmemis gruptan daha fazla
oldugu bildirilmigtir. Pekcok calismada gebelik déneminde annenin alkol ve
sigara tlketiminin ¢ocukta DEHB olusumuyla ilgili oldugu bildirilmistir (7,36).
O’'Malley ve arkadaslari (37) "fétal alkol senromu" olan ve olmayan DEHB
olgularini karsilastirdiklari ¢galigmalarinda alkole maruz kalan grupta hastaligin
baslangi¢ yasinin daha erken oldugunu, dikkat ekisikliginin dnde oldugu tipin bu
grupta daha yaygin oldugunu ve eslik eden gelisimsel, psikiyatrik ve organik
sorunlarin daha sik oldugunu bildirmislerdir. Perinatal ddbnemde gizli ya da acgik
beyin hasari, hastaligin ortaya ¢ikmasinda ya da agirligini belirlemede rol aliyor
olabilir. Bu hasara yol acan toksik, metabolik, mekanik ve dolasimla ilgili
nedenler olabilecegdi gibi merkezi sinir sistemini etkileyen enfeksiyonlar da
olabilir. Silik nérolojik belirtiler, 6grenme bozukluklarinin olmasi, 6zgin olmayan
EEG bozukluklari ve epilepsi gelisme olasiliginin normal populasyondan fazla
olmasi bu hasar destekler niteliktedir (15,25,28).

2.45. NOROLOJIK HASTALIKLAR: DEHBnin ortaya cikmasinda
nérolojik hastaliklarin rol ile ilgili, silik bulgulu nérolojik hastaliklar, anormal
beyin fonksiyon bulgulari gibi alanlarda devam eden arastirmalar bulunmaktadir
(38). DEHB bulunan cocuklarda sagini solunu karistirma, hantallik, algisal
motor diskoordinasyon ve disgrafi gibi silik nérolojik belirtiler yaygindir. Septik

menenjit gegiren hastalarla yapilan kontrolsiiz prospektif calismada yUksek
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oranda DEHB gelistigi bildirilmigtir. Bu durum erken merkezi sinir sistemi
hasarinin DEHB icin risk olusturdugu fikrini desteklemekter (39). Normal
cocuklara gore DEHB’li cocuklarin beyinlerindeki farklihk gincel gorintileme
calismalari tarafindan desteklenmektedir. Kaudat nUkleustaki beklenen
asimetride azalma ve korpus kallosumun bdlgesel anormallikleri tanimlanmistir
(7,25).

2.4.6. DIYET: Diyetin davranis sorunlarinin baslamasi ya da artmasinda
rolinin olup olmadigi tartismalidir. Hipotezi destekleyen ve desteklemeyen
bilgiler vardir. Diyetin davraniglari etkiledigini destekleyen calismalar sekerin
roll, dondurulmus ya da yapay gidalar ve allerjik gidalara dikkat cekmektedir.
Bazi arastirmacilar salisilatlarin alinmamasini énermektedir (7,25,40). Diyet ve
bazi vitamin tedavilerinin etkili olabilecegini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir
(41). Her ne kadar boya maddeleri ve koruyucular gibi gida katkilarinin,
sekerlerin ya da kursunun bu bozukluga neden olabilecegi 6ne sirllse de,

bunlarla ilgili bilimsel kanitlar yoktur. (42)

2.4.7. ALLERJI: Allerjik cocuklarda DEHB riskinin arttigina dair gériis
glndmiizde tam olarak acik desteklere sahip degildir (7,41). Sensorinoral isitme
kaybl, erken yasta kulak enfeksiyonu, allerji ve egzema gibi hastaliklarda DEHB
bulgulari artmig olabilir (7,40).

2.4.8. CEVRESEL TOKSINLER: Dogum 6éncesi ya da sonrasi toksine
maruz kalmanin roll tartismalidir. insan ve hayvanlarda toksine maruz kalma
ya da gebelik sirasinda annenin alkol ve sigara kullanmasinin DEHB
bulgularinin ortaya ¢ikmasinda roli oldugu konusunda c¢alismalar strmektedir
(2,15,25).

2.4.9.PSIKOSOSYAL NEDENLER: Bozuklugun ortaya ¢ikisinda temel
bir etkenden cok, psikososyal etkenlerin hazirlayici ve ortaya cikisini
hizlandirici etkilerinden séz edilmektedir. Bozuklugu olan c¢ocuklarin sikhkla

parcalanmis ailelerden geldigi, anne babanin surekli ge¢imsizligi, anne babada
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surekli bir psikiyatrik bozuklugun varligi ve tek ya da ilk cocuk olma oranlarinin
kontrollerden daha fazla oldugu bildiriimektedir. Yetistirme yurdundaki
cocuklarin dikkat sdrelerinin kisa ve asiri hareketli olduklari gézlenmis, bu
durumun uzun sdre duygusal yoksunlukla ile iligkili olabilecegi ileri sGrGImustar
(2,15,25). Olumsuz aile tutumlarinin daha agir DEHB bulgularina yol agtigini
beliten c¢alismalar bulunmaktadir (43). Sayal ve arkadaslan bebeklik
déneminde temel bakim veren Kisi ve olgu arasindaki iligki kalitesinin DEHB’nin
siddeti ve davranim problemlerinin agirhdr Uzerine etkisi olabilecegini
bildirmiglerdir (44).

2.4.10. DIGER HASTALIKLAR: DEHB nedenleri arasinda tiroid
hastaliklan dikkat ¢ceken bir alandir. DEHB’lilerde, genetik olarak gegen tiroid
hormonlarina genel diren¢ durumunun daha yuksek siklikta oldugunu
destekleyen calismalar vardir. DEHB ile birlikte tiroid fonksiyon bozukluklarinin
oldugu olgular, DEHB’liler arasinda kiguk bir grubu olusturmaktadir (45). Elia
ve arkadaglar (46), DEHB tanisi alan 53 ¢ocugun tiroid fonksiyonlarini
degerlendirmis ve tiroid hormonuna direng bulamadiklarini bildirmiglerdir.
DEHB’li olgularda uyku bozukluklarinin daha sik oldugunu bildiren ¢alismalar
vardir ancak uyku bozukluklarinin DEHB gelisiminde rold tartismal bir konudur
(47). Viral ensefalalitler, kafa travmalari, beyin timorleri ve beyin

ameliyatlarindan sonra DEHB bulgular ortaya ¢ikabilmektedir (39).

2.5. DEGERLENDIRME

DEHB tanisi koymak, 6zgun bir tanisal test araci olmadigi icin kolay
degildir. Siklikla eslik eden bagka bir bozukluk bulundugu igin tani koymak daha
da karmasik bir hale gelebilir. DEHB ve diger davranisg sorunlarinin tanisinin
konulmasi, olabildigince fazla kaynaktan bilgi alinarak ve cesitli
degerlendirmeler sonucunda gercgeklestirilir. Anne-baba ve c¢ocukla gérisme,
anne-baba, 6gretmen ve okulun rehberlik birimi, etlt, spor hocasi, ¢ocugu
yakindan taniyan akrabalar gibi gerekli goérilen diger kaynaklardan bilgi
alinmasi, anne-baba ve 6gretmen tarafindan cesitli test ve Olgeklerin

doldurulmasi DEHB tanisi konulurken uygulanan iglemlerdir (48, 49).
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Genellikle aile ve 06gretmenden alinan bilgiler c¢ocukta davranim
bozukluklarinin tanimlanmasinda yeterlidir. Bazen iki kaynaktan alinan bilgiler
arasinda uyumsuzluk olabilir. Bunun nedeni her bilginin elde edildigi,
g6zlemlerin yapildigi yerlerin farkli olmasidir, ancak bu durum duygulanim ile
ilgili sorunlar icin genellikle gegerli degildir. Anne ve babadaki psikopatoloji, aile
tarafindan doldurulan davranig raporlarini etkileyip yaniltabilir. Aile ve 6gretmen
raporlari eglik eden davranim bozuklugu ve kulttrel farkhliklardan da
etkilenebilir (7). Ogretmenden alinan bilgiler tani ve tedavinin her asamasinda
6nemlidir. DEHB belirtilerinin klinik 6zelliklerinin, sinif ve okul ortaminda,
cocugun bireysel olarak degerlendirildigi ortamlara oranla ¢ok daha
belirginlestigi bilinmektedir (48). Ogretmen skalalarinda bildirilen DEHB'nin
derecesi ile hastalidin seyri arasinda iligki oldugunu ve eslik eden bozukluklarin
belirlenmesinde yardimci oldugunu bildiren galismalar vardir (50).

DEHB tanisinda en dnemli ilk asamalar dykii ve fizik muayenedir. Oykii
alinirken hastaligin ana belirtileri; dikkat sdresi, yasitlarina gore farkh
ortamlarda hareketlilik, durtUsellik, duygulanim ile ilgili farkhilhklar (Gzinta, kaygi)
ve davranig sorunlari ayrintili olarak sorgulanir. Okul basarisi sorgulanirken, el
yazisl, okuma hizi ve niteligi, ev 6édevleri, sinavlar, ders basarisi ve notlar, sinif
gecmekte zorlanip zorlanmadigi 6grenilir. Sosyal becerilerini anlamak amaciyla
arkadaslik kurma ve surdirme becerileri, arkadas grup ve etkinlikleri, hobiler,
spor ve diger etkinlikler sorgulanir. Ayrintili gelisim 6yktstu 6nemlidir. YUrime,
konusma, tuvalet egitimi yasi, dil gelisim asamalari, regresyon ve ketlenmenin
varligi arastirilir (48).

Anne baba ile yapilan ilk gérismeden sonra c¢ocukla goérisultr. Bu
gbérisme cocugun yagina, beceri diizeyine ve igbirligine girip girmemesine gbre
degisiklik gosterir. Cocugun genel gérinim(, gelisimi ve davraniglar
g6zlemlenir (48, 49). ilk gorismede cocuk sorulari dogru yanitlamayabilir ya da
genel davranig 6zelliklerini gérisme esnasinda sergilemeyebilir. Clnku pekcok
cocuk, ailesi tarafindan bir gocuk psikiyatristine getirildiginin farkindadir (15).
KlOgcUk cocuklarla, cocugun gelisimini, dikkat ve hareketliligini anlamak icin
oyunlar oynanabilir. Daha blylk c¢ocuklarda ise algi, dikkat, planlama ve

organizasyon yeteneklerini degerlendirmeye yoénelik oyunlar secilir (15,48).
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Hastaligin bulgularinin belirlendigi bu gérismelerden sonra ikinci
basamak nedenlere yoénelik 6ykinin tanimlanmasidir. Gebelik ve dogum
OykUsunde fotal aktivite, gebelik ddéneminde toksine maruz kalma, erken
dogum, bebeklik déneminde kolik ya da huzursuzluk belirtilerinin varhgi,
beslenme sorunlari, gecirilen énemli hastaliklar, kafa travmasinin varlgi
sorgulanir (7). Aile ile ilgili nedenler arastirilirken ailedeki nérolojik (epilepsi, tik
gibi) ve psikiyatrik bozukluklar, alkol-madde kullanim éykisu, anne, baba ve
kardeslerde egitim basarisi ve guclikleri, ailedeki genetik bozukluklar sorgulanir
(7,48).

Oykii tamamlandiktan sonra fizik muayene tanidaki diger basamaktir.
Fizik ve nérolojik muayene yapilir. Norolojik muayene sirasinda 6zgin olmayan
bulgular olabilir. Bunlar; silik nérolojik bulgular olarak adlandirilir; reflekslerde
asimetri, minOr koreateotik hareketler, tekrarlayici hareketleri hizli yapamama
ve koordinasyonda guclik seklindedir. Bu bulgular DEHB tanisi koymada
yardimci degildir (38). Gelisim dlzeyi taranirken, cocugun ilgi duydugu
alanlarda konusularak dil gelisim duzeyi ve becerisi belirlenir. Anlik ve uzak
bellek degerlendirilir. Cizim testleri ile motor beceri test edilir (7).

Oykii ve fizik muayene sonucunda tanida DEHB diisiiniilliyorsa yardimci
Olgekler kullanilir. Bunlar anne baba ya da Ogdretmenlere yonelik hazirlanmig
olan soru listeleri seklindedir. Tani koyarken 6gretmenden bilgi alinmasi son
derece 6nemlidir. DEHB belirtilerinin sinif ve okul ortaminda, gocugun bireysel
olarak degerlendirildigi ortamlara gbére ¢ok daha belirginlestigi bilinmektedir.
Ogretmene génderilen soru listeleri yeterli olabilir ancak olanak varsa yiiz yiize
goérismek ¢ok daha faydalidir (15,48).

Degerlendirmede son asama laboratuar incelemeleridir. EEG 6zellikle
aile ve cocukta ndbet dykisu varsa ya da 6ykiude organik temeli vurgulayan
ayrintilar varsa mutlaka yapilmalidir (2). Beyin goérUntulemesi her hastada
gerekli degildir. Kafa travmasi ve eglik eden nérolojik hastaliklarin varliginda
kullanilirlar. Anemi varligini aragtirmak icin kan sayimi ve gerekirse demir
degerleri incelenir. Tiroid fonksiyonlarinin rutin  degerlendiriimesi bazi

arastirmacilar tarafindan oénerilir (46). DEHB igin rutin bir genetik ve metabolik
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tarama yoktur. Eger ila¢ tedavisi baslanacaksa 6ncesinde karaciger ve bobrek

fonksiyonlarinin degerlendirilmesi dnerilir (1).

2.6. ESLIK EDEN HASTALIKLAR:

Bir bozukluk tanisi alan bir hastanin en az bir hatta birden c¢ok diger
bozukluklar igin Onerilen tani olcutlerini karsiliyor olmasina komorbidite (es
hastalanim, eslik eden bozukluk veya tani binismesi) denir. Binigsen taninin
bilinmesi, asil bozukluga neden olan etmenleri belirlemede ve asil bozukluk ile
ilgili durumun netlesmesinde terapiste yardimci olmakta, tedavi programinin
secimini  ybnlendirmektedir, bozuklugun gidisinin  belirlenmesinde ve
siniflandirma g¢alismalarinda yol gésterici olmaktadir (42, 49).

DEHB’ye eslik eden baska bir bozukluk oldugunda, klinik gérinim
agirlasir ve kliniklere bas vurma, tedavi alma oranlari artar. Bu nedenle klinik
O6rneklemle yapilan calismalarda eslik eden bozukluk oranlari daha ylksek
olabilir. Bu konuda toplum 6rneklemi ile yapilan ¢alismalar daha anlamhidir
(1,7,51).

2.6.1. DEHB VE DAVRANIM BOZUKLUGU: Davranim bozuklugunun
temel Ozellikleri, baskalarinin temel haklarina saldirlldigi ya da yasa uygun
baslica toplumsal degerlerin ya da kurallarin hige sayildigi, yineleyici bir bigimde
ve surekli olarak géralen bir davranig érintastduar (2,5,7). Bu davranislar dort
ana gruba ayrilabilir: Saldirgan davranis, burada diger insanlara ve hayvanlara
fiziksel zarar verilir ya da fiziksel zarar tehdidi vardir. Saldirgan olmayan
davranista ise esyalarin kaybi ya da tahribi vardir. Dolandiricilik ya da hirsizlik
ve kurallarin ciddi bir bicimde ihlali vardir. Bu davraniglardan (¢ ya da daha
fazlasinin son 12 ay boyunca bulunmasi ve son 6 ay boyunca en az bir
davranigin bulunmasi gerekmektedir. DSM-IV’ e gére bu hastaligin prevalansi
18 yasin altindaki erkeklerde % 6-16 arasinda, kizlarda ise % 2-9 arasinda
degisir (2,5). DEHB olan ¢ocuklarin % 40-70’ inde davranim bozuklugu gérultr
(52). Wilson ve Morcotte (53), 14-18 yaslarinda DEHB tanisi almis olgulari,
davranim bozuklugu olan ve olmayan seklinde ayirmiglar ve okul basarisi,

benlik algisi, davranis sorunlari, alkol madde kétiye kullanimi ve uyum
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davraniglari agisindan karsilastirmiglardir. Davranim bozuklugu olan olgular
olmayanlara goére belirgin derecede disuk okul basarisi, daha fazla disa vurum
davranigi, duygusal gtclikler ve disik uyum davraniglari géstermislerdir (53).
DEHB'’ye eslik eden davranim bozuklugu bulgularinin varliginin daha énemili
belirtiler ile iligkili oldugunu ve bu olgularda antisosyal kisilik bozuklugu, madde
koétiye kullanimi ve bagimhh@r riskinin arttigini  bildiren  ¢alhgmalar
bulunmaktadir (54).

2.6.2. DEHB VE KARSIT OLMA- KARSI GELME BOZUKLUGU
(KOKGB): Karsit olma- kargi gelme bozuklugunun temel ézelligi en az alti ay
sureyle buyUklere ydnelik vyineleyici, olumsuz karsi gelme, itaatsizlik ve
dismanca davranis Ooruntileridir (5,7). Siklikla en azindan asagidaki
davraniglardan doért tanesinin bulunmasi ile belirlidir: sik sik hiddetlenir, sik sik
blyUkleriyle tartismaya girer, blyUklerin isteklerine veya kurallara uymaya karsi
gelir veya reddeder, kasitli olarak baskalarini rahatsiz edecek bir bigcimde
davranir, kendi hatalari veya yaramazliklari igin bagkalarini suglar, alingan ve
hassastir, kolaylikla incinebilir, gcogu zaman igerlemis, kizgin ve kirgindir ya da
kincidir ve intikam almak ister. Karsit olma- kargi gelme bozuklugunun gértlme
orani %2-16 olarak bildirilmistir (5). Sinif gibi yapilandiriimis ortamlarda daha az
zitlasma belirtisi gosterebilirler (55). DEHB’ye karsit olma- kargi gelme
bozuklugu eslik ettigi olgularda 6nemli aile i¢i, sosyal ve okulla ilgili sorunlar
ortaya ¢ikar. Bu ¢ocuklar daha fazla uyarilir ve olumsuz uyarana maruz kalirlar.
Bunun tersi de gecerlidir; olumsuz aile iglevleri olan olgularda, karsit olma-karsi
gelme bozuklugu DEHB’ye daha siklikla eklenir (55). Harada ve arkadaglarn
(56), DEHB’ye karsit olma- karsi gelme bozuklugu eslik ettiginde okul reddi ve
arkadas sorunlarinin daha sik oldugunu belirtmislerdir.

2.6.3. DEHB VE OGRENME BOZUKLUKLARI; Ogrenme bozuklugu,
bireyin takvim vyasi, O6lcllen zeka dlzeyi ve yasiyla uyumlu egitiminden
beklenen dizeyin gerisinde okul basarisi géstermesi olarak tanimlanabilir (5).
Ogrenme glicligl yaygin alanlarda, ya da matematik, okuma ve yazma gibi

6zel alanlardan birinde olabilir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde kamu
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okullarinda okuyan 6grencilerin yaklasik olarak %5’ i bir 6grenme bozukluguna
sahiptir. DEHB ve 6grenme gu¢ligundn birlikteligi kullanilan tanimlama aracinin
farkhligina goére %10-90 sikhginda bildirilmistir (1,7). Morgan ve arkadaslar (57)
yaptiklari bir galismada matematik 6grenme gucliginin dikkat eksikliginin 6nde
oldugu tipte daha sik oldugunu bildirmiglerdir. Okuma gulcligli ve DEHB'ye
iligkin yapilan arastirmalarda bu iki durumun farkl durumlar oldugu ve bagimsiz
olarak degerlendiriimesi gerektigi gbsterilmistir. Arastirmalar ve Kklinik
deneyimlerin sonucuna goére tek basina okuma gucligu, uyaricillara yanit
vermez ancak DEHB ile birlikte ise olumlu yanit verir. Ogrenme giclugiinde
uyaricilarin bazi 6zel etkileri bildirilmigtir. Bu olgularda ¢alisma belledi ve el
becerisinde iyilesme bulunmustur ayrica 6zel egitim ydntemleri de faydal
olabilir (1).

2.6.4. DEHB VE ZEKA GERILIGI; Zeka geriligi olan ¢cocuklarda DEHB
tanisi normal populasyona gére daha sik konmaktadir (1,7). Zeka geriligi olan
cocuklarda DEHB tedavisi genellikle antipsikotikler ve uyaricilar kullanilarak
yapilir. iki durumun birlikte bulunmasi DEHB’nin seyrini olumsuz etkileyen ve
baska psikiyatrik sorunlarin eklenme riskini artiran bir durumdur (58). Bu
cocuklarda metilfenidatin etkinligini arastiran iki 6nemli c¢ift kor, plasebo
kontrolll izlem calismasi vardir. Calismalarda, olgularin %64-75’inde uyarici
ila¢c tedavisi ile dikkat ve hiperaktivite bulgularinda dizelme bildirilmistir. Ancak
sosyal beceri alaninda anlamli iyilesme kaydedilememistir (59). IQ’su 45-75
arasinda olan cocuklarda uyaricilar normal cocuklardakine benzer olarak
durtiisellik, hiperaktivite, dikkat eksikligini diizeltici etkiye sahiptir. Ogrenme ve
hafiza gibi alanlarda daha az iyilegtirici etkileri olabilir. Okul éncesi ¢ocuklarda
iyilestirici etki olmakla birlikte daha fazla yan etki gértlir (58,59). Bu olgularda
daha sik gérilen davranis sorunlarinda antipsikotiklerin etkili oldugunu bildiren
calismalar bulunmaktadir (60).

2.6.5. DEHB VE DEPRESYON; DEHB ve depresyonun birlikteligi
yaygindir ve ciddi igslev kaybina neden olabilir (7). Uykusuzluk, irritabilite,

duygulanimda oynaklik, 6zkiyim dusdnceleri, 6fke, duygu disavurumunda
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azalma ve konsantrasyon gucligu gibi belirtiler DEHB bulgulari ile karnigabilir.
DEHB'li ¢ocuklarin bir bdlimutnde ileri yillarda bir duygudurum bozuklugu
eklenebilir. iki durum bir arada oldugunda dikkat sorunlari daha fazladir.
DEHB'lilerde benlik saygisi genellikle normal kisilerden daha dusutktar ve bu
durum depresyon gelismesi icin zemin hazirlayabilir (1,7). Tek basina major
depresyonu olan olgular biligsel becerileri 6lgen testlerden disik puan alabilirler
ve Klinik olarak dikkat eksikligi belirtilerini gésterebilirler. Yanhs tani ve tedavinin
6nlne gecmek icin ayrinti éykld alinmali ve gecmise yobnelik degerlendirme
yapilmaldir (61).

Aile calismalarinda, DEHB ve duygudurum bozuklugunun bir arada
oldugu olgularin birinci derece yakinlarinda depresyon sikhdr artmis olarak
bulunmustur. DEHB ve depresyondaki baglanti yaygin ailesel 6zellik gdsterir.
Klinisyenler DEHB'li ¢ocuklari tedavi ederken siklikla ailelerini de depresyon
nedeniyle tedavi ederler. Ailedeki depresyonun tedavi edilmemesi, ¢ocuktaki
depresyon belirtilerini artirabilir (7).

Oykiide DEHB’si olan cocuklarin klinik depresyonunun tedavisinde
uyaricilar, antidepresanlar ya da ikisi bir arada kullanilabilir. Bazi klinisyenler
bupropion ya da venlafaksin gibi antidepresanlari kullanmislar ve her iki
durumun tedavisinde etkili oldugunu bildirmiglerdir. DEHB bu tedaviye cevap
vermiyorsa uyaricilarin eklenmesi onerilir (6). Diger uygulama, uyarici ve
Selektif serotonin geri alim inhibitérlerinin birlikte uygulanmasi seklindedir. Bazi
arastirmacilar depresyonu 6ncelikli olarak tedavi etmeyi 6nerirler (1). Gadow ve
arkadaslari (62) DEHB’ye eslik eden depresyonu ya da anksiyete bozuklugu
olan olgularin tedavisinde metilfenidatin etkinligini arastirdiklari ¢alismalarinda,
metilfenidat ile DEHB bulgularinda 6nemli diizelmeler saglanirken depresyon ve
anksiyete bulgularinda orta diizeyde diizelme oldugunu bildirmislerdir.

2.6.6. DEHB VE BIiPOLAR BOZUKLUK (BPB); DEHB ve BPB'un
birlikteligi ya da karigmasi, tam aydinlatilamamis bir durumdur. Manik hastalik,
ataklar halinde 6forik ve depresif dénemleri iceren sekilde tanimlanir. Bazen
tani ile ilgili tartismali durumlar olabilir. Gocuklarda manik atak tanisi koymak
icin yeterli olan U¢ belirti (distraktibilite, asiri konugma, hiperaktivite) DEHB ile
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Ortasdr (1). DEHB-BPB epizodik tanimlama calismasi olduk¢a nadirdir. Bununla
birlikte bazi ¢calismalarda DEHB olan ¢ocuklarin %16’sinda ayni zamanda mani
oldugunu bildiren calismalar bulunmaktadir. Aile calismalarinda BPB’u olan
gocuk, ergen ve erigkinlerde DEHB’nin daha yaygin oldugu bildiriimektedir (63).
Bu durumun tedavisi hakkindaki bilgimiz olgu sunularina dayanir. Bu
calismalarda lityum, antiepileptikler, uyaricilar ve antipsikotikler kullaniimistir.
Yogun tedavi gerekir ancak bu grupta ek olarak yiksek doz ve madde kullanimi
gibi riskler vardir. Glncel calismalarda uyaricilarin duygudurum dénglsinU
hizlandirabilecegi ve SSRI'larin DEHB bulgularini artirabilecegi bildirilmistir (1).

BPB tanisi almis olan 68 c¢ocuk ve 42 ergende DEHB birlikteligini
arasgtiran bir calismada, yas gruplarina gére siniflandirildiginda, eslik eden
DEHB orani erken cocukluk ¢aginda baslayan mani olgularinda en yiksek
(%93), ergenlik débneminde baglayan mani olgularinda en distk (%59) oldugu
bildirilmistir. Cocukluk c¢agi 6rnekleminde DEHB sikligi BPB’dan oldukga
yuksektir ve DEHB varliginda Dbipolarite yordayicilann tam olarak
belirlenemeyebilir. Duygudurumda dizensizlik, saldirganlik ve énemli DEHB
belirtileri bipolarite igin yordayici olabilir. Bu konudaki az sayidaki ¢alismada
erken baglangicli manide DEHB’nin siklikla eglik eden bir durum oldugu
uzerinde durulmaktadir. DEHB ve BPB birlikteliginin oldukga ylksek ailesel
gecis gbsteren durum oldugu distnutlmektedir (64,65).

2.6.7. DEHB VE ANKSIYETE BOZUKLUKLARI; DEHB tedavisi alan
gocuklarin bir kisminin ayni zamanda anksiyete bozuklugu tani olcUtlerini
karsiladigr bildirilmistir (66). Aile calismalari ve genetik ¢alismalar, DEHB ve
anksiyete bozukluklarinin ayn hastaliklar oldugunu gdéstermektedir (1,65).
Barkley ve Steingard (67) anksiyete bozukluklari ve depresyonun DEHB'ye
daha gec¢ yaslarda eklendigini bildirmislerdir. DEHB'li ¢ocuklarin birinci derece
yakinlarinda anksiyete bozuklugu sikhdinin daha fazla oldugunu bildiren
calismalar bulunmaktadir (7).

Aragtirmalarin  pek cogunda, eslik eden anksiyete bozukluklarinda
uyaricilarin etkisiz oldugu goésterilmistir. Pekgok klinik calismada iki durum

birlikte ise uyaricilara disik yanit ancak daha fazla yan etki bildirilmigtir.
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Sadece DEHB'si olanlara gbre tedaviye daha distk cevap vardir. Bu
cocuklarda ilaca ek olarak psikososyal tedavi, tek basina ila¢ tedavisinden daha
etkili bulunmustur (1,48,60). Geller ve arkadaslan (68) Obsesif Kompulsif
Bozuklugun DEHB’ye siklikla eslik edebilecegini, iki durumun birlikteliginde
sosyal ve akademik becerilerin daha fazla etkiledigini ve tedaviye daha diregli
oldugunu bildirmigtir.

2.6.8. DEHB ve TiK BOZUKLUKLARI; DEHB ve tik bozukluklari oldukca
sik birlikte goralar (1,66). Aile calismalarinda iki durumun bagimsiz genetik
temelleri oldugu gdsterilmistir (69). DEHB ve Tourrette Bozuklugu olan ¢ocuk ve
aileleri ile yapilan ¢alismada genetik gegisin seratonin metabolizmasi ile ilgili bir
gen tarafindan olabilecedi ileri surilmustur (25). Bu durum uyaricilara iyi cevap
vermeyebilir. Glncel calismalara gére uyaricilar tikleri kétulestirir. Gadow’un
(62) bulgularina goére ilacin dozu ile tiklerin kétllesmesi arasinda istatistiksel bir
iliski yoktur, genellikle yUksek dozlarda gorulur. Ayrica bir uyarici ile tik
goruldagiunde, diger uyariciya gegildigi zaman tiklerin goérilmeyebilecedi
bildirilmigtir (1,2).

2.6.9. DEHB VE GELISIMSEL KOORDINASYON BOZUKLUGU;
Gelisimsel koordinasyon bozuklugu, ginlik aktivitelerde bozukluk yapacak
kadar motor koordinasyonun gelisim normlarinin gerisinde kalmasi olarak
tanimlanir  (5). Pekcok calismada iki bozukluk arasinda ylUksek iligki
gosterilmistir. Bu bozukluklarin birine sahip ¢ocuklarin %50’sinde ayni zamanda
diger bozuklukda vardir. Tedavi psikolojik ve egitimsel destegi icerir (1). Klinik
arastirmalar goéstermistir ki beceriksizlik, sakarlik, hantallik, ¢ocugu pekgok
alanda ciddi olarak etkilemektedir. Bu ¢ocuklar okulda bazi etkinlikleri yasitlar
ile ayni hizda yapmakta zorlanirlar. Bazi beceriksiz ¢ocuklar arkadaslari
tarafinda “geri” olarak adlandirihr, oysa c¢odu gunluk etkinlikleri yerine
getiremeseler de zihinsel sorunu olmayan c¢ocuklardir. Herhangi bir
siniflandirmasisteminin iginde yer alamamasina karsin ICD-10’'da yer alan
“‘motor islevlerin 6zgul gelisimsel bozuklugu” ve DSM-IV’de tanimlanan

“gelisimsel koordinasyon bozuklugu” en sik kullanilan isimlerdir. Siralama,
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yargilama, zamanlama sorunlarini kapsayan, beyin yapisinda bozuklugun agik
olarak g0sterilemedigi beyin fonksiyonlarinda 6zgul olmayan bozulmayi yansitir.
Epidemiyolojik ¢alismalarda gocuklarda sikligr %5-15 olarak bulunmustur (1,5).
Blondis ve arkadaglari (70) DEHB'li 477 olgu ile yaptiklari ¢aligmada, olgularin
en az 1/3’Unde ayni zamanda gelisimsel koordinasyon bozuklugu oldugu
gosterilmistir. DEHB'li gocuk blyUdukge siklikla beceriksizligi azalir ve spor
etkinliklerinde basarili olabilir. Ancak eslik eden gelisimsel koordinasyon
bozuklugu varsa bu gerceklesemez ve genellikle dikkatsizlikle birlikte devam
eder (70). Tervo ve arkadaslari (71) DEHB’ye eslik eden gelisimsel
koordinasyon bozuklugu olanlar ile sadece DEHB olanlarin metilfenidata
cevabini karsilastirdiklari galismalarinda her iki grupta ilaca cevabin benzer
oldugunu ve stimilanlarin bu bozuklugun tedavisinde de etkili oldugunu

bildirmiglerdir.

2.6.10. DEHB VE EPILEPSi; Normal cocuk niifusunun %3.5'inin
EEG’lerinde, Kklinik olarak epilepsi tanisi konulamayacak epileptiform bosalimlar
olabilir. DEHB’li cocuklarda EEG bozukluklar daha fazladir ancak klinik ile iligki
gOstermeyebilir. Bazi olgularda epileptik trase ile birlikte nébet olmaksizin gegici
6grenme ve davranig bozukluklar gértlebilir. Bu durum DEHB ile karigabilir ve
tedavide antiepileptikler etkili olabilir (72).

Richer ve arkadaslari DEHB tanisi alan 476 c¢ocugun EEG'lerini
inceledikleri ¢alismada kontrol grubunda EEG bozuklugunu %3.5, DEHB
grubunda %6.1 olarak bildirdiler. DEHB’li ¢ocuklarda rutin EEG uygulamasi
tartismal bir konudur. Genel yaklagsim tedavinin uygulanmasindan énce EEG
incelemesinin yapilmasi seklindedir (72). Swartwood ve arkadaslarinin (73)
normal ve DEHB’li ¢ocuklarin EEG’lerini kargilastirdiklari ¢alismasinda,
DEHB’lilerde arka bdlgelerde alfa dalgalarinda artis oldugu bildirilmislerdir.

Dikkat eksikligi, cocukluk c¢ag: epilepsilerine siklikla eglik eden bir
bulgudur. Dikkat eksikliginin altinda yatan esas nedenin epilepsinin kendisi mi,
kullanilan antiepileptik ilaglar mi ya da her ikisinin de etkisiyle mi oldugu agik
degildir (1). DEHB ve epilepsi bir arada oldugunda metilfenidat kullanimi ile ilgili

calismalarda, uyarici ilaglarin ndbet riskini anlamli bir gsekilde artirmadig,
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antiepileptik ilag kan seviyelerini etkilemedigi ve EEG incelemelerinde degisiklik
olmadigi bildiriimigtir. Bazi calismalarda metilfenidatin antidepresanlarla birlikte
kullanildiginda ndbet esigini daha fazla dustrdigu ve valproik asitle birlikte

kullanildiginda diskinezi gibi bazi yan etkilere neden oldugu bildirilmigtir (59).

2.6.11. DEHB VE KAFA TRAVMASI: Orta siddette kafa travmasi
DEHB’ye neden olmaz ancak DEHB’li ¢ocuklarda sik kaza riski oldugu igin
gecirilmis kafa travmasi dykisi sasirtici degildir (74). Onemli kafa travmasi
DEHB ile iliskili olabilir. Onemli kafa travmasi olan cocuklarin 2 yillik takibi
sonucunda %20 olguda bilissel ve davranigsal etkilenme bildirilmistir. Bu
cocuklarda siklikla tibbi duruma ikincil olarak gelisen, kisilik degisikligini de
iceren frontal lob sendromu ya da disinhibisyon gorular (59). Dikkat eksikligi ve
bellek sorunlari ¢ocukluk ¢agdi kapali beyin travmalarinin en sik sekelidir. Bu
alandaki zorluk, travma Oncesi dikkat bilinmedigi igin kiyaslama
yapillamamasidir. Kafa travmasina bagli dikkat eksikliginin tedavisinde
uyaricilarin olumlu etkilerini bildiren ¢aligmalar vardir. Travmanin tipi ve yerinin
tedavideki rold bilinmemektedir (59).

2.6.12. DEHB VE DIGER KLINIK DURUMLAR: Bakteriyel ya da viral
menenijit sonrasi dikkat ve davranis sorunlarinin ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir.
Bu gibi durumlarda dikkat eksikliginin ortaya c¢ikis sekli tam olarak
bilinmemektedir (39,59).

Beyin timorl0 nedeni ile ameliyat olan ya da radyoterapi uygulanan
olgularin pek c¢ogunda ikincil biligsel etkilenme gerceklesir. Hafizada ve
uyarilabilirlikte azalma, dikkat eksikligi siklikla ortaya c¢ikar. Bu olgularda
uyaricilarin olumlu etkisi olabilir ancak yaygin gérls, ciddi néral hasari olan
olgularda uyaricilara cevabin kéti oldugu seklindedir (59).

Frajil-X gibi bazi genetik bozukluklarda siklikla es zamanli DEHB
bulunabilir. iki durumun birlikteliginde uyarici ilaglarin iyi sonuglari ile ilgili
yayinlar bulunmaktadir (75).

Parasomnia, uyku duzensizlikleri, santral konjenital hipoventilasyon

sendromu, uyku apnesi ve REM déneminin kisa olmasi gibi uyku
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bozukluklarinin DEHB olan ¢ocuklarda normal olanlara gére daha sik gérildigu
bildirilmistir (47).

2.7. GIDIS VE SONLANIM

Klasik DEHB, uzun sdrelidir ve siklikla émur boyu surebilir. Motor
hiperaktivite ge¢ ¢ocukluk veya erken genglik déneminde iyilesir. Orta sidette
veya siddetli rezidlel DEHB belirtileri (huzursuzluk, yerinde duramama,
kipirdanma) disariyla iyi uyum yapmis bazi erigkinlerde bile devam edebilir.
DEHB’nin Klinik gidigini izlemek i¢in, Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve bazi
Avrupa Ulkelerinde, DEHB olan ¢ocuklarin saglikli kontrollerle karsilastirildidi ve
2, 4, 8 ve 12 yil gibi belirli araliklarla degerlendirildigi uzun sireli izlem
calismalari yapilmigtir. Bu arastirmalarin sonucunda, ¢ocukluklarinda DEHB
olanlarin % 80’inin ergenlik dénemlerinde de DEHB belirtilerini géstermeye
devam ettikleri; bu ¢ocuklarin % 30-65’ lik béliminin ise eriskinlikte de DEHB
belirtilerini tasidiklari belirlenmistir (48).

DEHB olan cocuklarda ileriki yillarda baska psikiyatrik bozukluklar,
kontrol grubuna gdre cok yilksek oranda cikmaktadir. Ornegin DEHB olan
cocuklarin yaklagik Ugte birlik kisminda ileriki yillarda, alkol-madde kullanim
bozuklugu, antisosyal kisilik 6zellikleri, depresyon ve anksiyete bozukluklari

gorulmastar (1).

2.8. TEDAVi YAKLASIMLARI

DEHB’nin takip ve tedavisinde ¢ok yonli yaklasim gereklidir (1). Conners
ve arkadasglarinin gbézden gecirdigi ¢ok yonlli tedaviler arasinda; annebaba
egitimi, ilag tedavisi, bilissel-davranis¢l tedaviler ve egitimsel girisimler yer
almaktadir. Turgay’in gelistirdigi bUtUnleyici girisimler sunlari kapsamaktadir:
Gocugun ve ailesinin egitimi, okulu tedaviye ortak etme, 6zel egitim, cevreyle
ilgili girisimler, davranis degisiklikleri, bilissel tedavi, oyun tedavisi, i¢géri
yonelimli psikoterapi, ailenin desteklenmesi, danisma ve grup tedavileri (76).

2.8.1.PSIKOSOSYAL TEDAVi



27

2.8.1.1. PSIKOSOSYAL EGITIiM

2.8.1.2. AILE TEDAVISi, DAVRANIS YONETIM TEKNIKLERI
2.8.1.3. OKUL GORUSMELERI

2.8.1.4. RiSK YONETIMI

2.8.1.5. BILISSEL DAVRANISCI TEDAVI

2.8.1.6. SOSYAL EGITIM

2.8.1.7. BIREYSEL PSIKOTERAPI VE OYUN TERAPISI

2.8.1.1. PSIKOSOSYAL EGITIiM: Bu yaklasim DEHB'nin tedavisinin ana
parcalarindan biridir. ilk gériigmede tanisma ile birlikte psikososyal girigimler
baslar. DEHB tanisinin hem ¢ocuk hem aile Uzerinde etkileri olacaktir. Bunlar
olumlu ve olumsuz etkiler olabilir. Olumlu etkiler zorluklar anlama ve
bilgilenmenin verdigi rahatlama ile ilgilidir. Olumsuz etkiler ise gocugun degisik
oldugunu anlamanin yarattigi duygulardir. Her aile durumla ilgili bilgilenme
ihtiyaci duyar. Hastaligin dogasi, tedavisi ve gidisi merak edilen konular
arasindadir. Tedavi planinin ana hatlari aile ve gocuk ile birlikte gizilmelidir.
Tedavi devam ederken de akitif bilgilendirme saglanir (1,77). Aile dinamikleri,
sosyal beceriler, kisisel farkliklar, olguya uygun 6grenme ydntemleri gibi

Ozellikler belirlenir, tedavi planlanirken her biri g6z éntinde bulundurulur (77).

2.8.1.2. AILE TEDAVISi, DAVRANIS YONETIM TEKNIKLERI; DEHB'li
cocuklar ile aileleri arasindaki iliski genellikle olumsuz ve engelleyicidir. Bu
cocuklar aileleri tarafindan diger cocuklara oranla daha sik uyarilirlar. Aile
tedavisini diger tedavilere eklemek gerekli olabilir (7,77). Bu yéntem bireysel ya
da gruplar arasinda uygulanabilir. Aile gruplari oldukca etkilidir, haftalik
oturumlar seklinde 8-20 oturumda gergeklestirilir. Ailelere duruma 6zgu
alanlarinda ev édevleri verilir. Bu ¢alisma esnasinda asiri didaktik olmamaya
dikkat etmek gerekir (1,78). DEHB’li olgularin ailelerinde psikiyatrik bozukluklar
daha sik goérllir (48). Bu nedenle ailenin ayrica degerlendiriimesi ve tedavisi
onemlidir. Aile tedavisi sonucunda ¢ocuktaki DEHB bulgularinda anlamh azalma
bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (54).
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2.8.1.3. OKUL GORUSMELERI; Okulla iletisim kurma ve 6gretmen
derecelendirme 6lgekleri tani koymak icin gereklidir. Tedavi sirecinde 6gretmen
egitimi 6nem kazanir. ideal olan terapistin 6gretmenle bireysel olarak tanismasi
ve aralikli olarak yardimlasmasidir. Ogretmene gocugun égrenme ile ilgili 6zel
glclUkleri, bireysel yardima ihtiya¢ duyabilecegi, bilgisayar kullanimiyla daha
basarili olabilecegi anlatilir. Davranigla ilgili ginluk rapor kartlari kullanilabilir.
Aile ve 6gretmen arasinda anlasmazlik oldugunda terapist dengeleyici roliine
girebilir (2,6). DEHB olan c¢ocuklarda egitim basarisi diger ¢ocuklara goére
belirgin olarak dusuktir. Davranissal sorunlar okul, 6gretmen ve ydénetim ile ilgili
glcliklere neden olur. Yogunlastinimis yaz uygulamalari faydalidir. Genellikle
okula benzer ortamlar hazirlanarak gocuga davranis egitimi verilir (7).

2.8.1.4. RISK YONETIMI; Bu ydntemler 6zel sinif olaylari, yaz kamplari
gibi yerlerde olasi-beklenen sorunlara kargi gelistiriimis davranis terapi
tekniklerinin kullaniimasini igerir (1,77).

2.8.1.5. BILISSEL DAVRANISCI TEDAVI; Bu yéntemlerle cocuk kendini
ve davranislarini denetlemeyi 6grenir. Ofke ve disa vurum davranislari ve
sosyal durumlarla ilgili problem ¢bézme yontemleri 6gretilir. Bunlarla ilgili 6devler
verilir ve alistirmalar yapilir (1). Dikkat Gzerine bilissel davraniggl tedavinin
etkileri ile ilgili deneyimler vardir. DEHB bulgular Uzerinde davranisgi tedavi
bilissel tedaviden daha etkilidir. Davranisgi tedavide, olumlu davranigi artirmak
ve istenmeyen davranisi azaltmak hedeflenir. Cocuk hareketlerini ve dirtdlerini
kontrol ettiginde ve dikkatini uzun slre sudrddrdigunde olumlu pekistirecler
verilir. Davranis¢l tedavi tek basina ya da daha etkili olarak ila¢ tedavisi ile
birlikte kullanilabilir. Bireysel terapi tekniginin olumsuz ydnlerinden biri,
terapistin  gocugun ev ve okul gibi esas sorun yasadidi yerlerde
bulunamamasidir. Bu nedenle aile ve 6gretmen nasil davranmalar gerektigi
konusunda egitilir ve davranisci teknikler onlara da 6gretilir (2).

2.8.1.6. SOSYAL EGITIM; Sosyal beceriler DEHB’de etkilenmis pekcok

alandan biridir ve tedaviye oldukca direnclidir. Bu egitim cocugun kendi sosyal
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gevresinde iletisim kurma becerilerini artirmayr amaclar. Sosyal egitim,
genellikle cocugun kendi yas ve okul grubundan diger ¢ocuklarla olusan kiguk
gruplarda bilissel davranisgi teknikler kullanilarak yapilir. Model alma, 6gretici

anlatimlar, sembolik oyun, rol oynama, davranig provalarini igerir (1,79).

2.8.1.7. BIREYSEL PSIKOTERAPi VE OYUN TERAPISI; Literatiirde bu
tedavilerin etkinligi ile ilgili deneyime dayali bilgiler bulunmaz ve hastaligin ana
bulgulari Gzerine etkisi bildirilmemistir. Greenfield ikincil zorluklarda iyi yanitlar
bildirmigtir. Bu zorluklar; dislk benlik saygisi, duygularla basa c¢ikma gibi
alanlar igerir (1). Psikodinamik psikoterapi ile ilgili kontrolli c¢aligmalar
bulunmamakla birlikte ¢ocuk ve ergenlerde yikici davraniglar tzerine daha az
etkili oldugu, duygudurumla ilgili belirtilerde ise daha etkili oldugu bildirilmistir
(7,80).

2.8.2. ILAC TEDAViSI

Oncelikle Kuzey Amerika olmak Uzere tim diinyada ilac tedavisi tercih
edilmektedir. Bu durum DEHB'nin daha iyi taninmasi, medya ve diger yayin
organlarinda uyaricilarin  davranislar Uzerine olumlu etkilerinin  sikca
yayinlanmasi ile de ilgilidir. Tum dinyada DEHB tanisi alan gocuklarin 34’0 ilag
kullanmaktadir. Uyarici ilag kullanim sdresi ortalama 2.5 yil olarak tahmin
edilmektedir (1,81).

GUnOmizde okul éncesi, ergenlik ve eriskinlik dénemlerinde de ilag
kullanimi 6nemli oranda artmistir. Ek olarak uyarici kullananlar arasinda dikkat
eksikligi alt tipinde olanlarin orani da giderek artmaktadir. Bu oran 1970 de %7
iken giinimuzde %20 olarak tahmin edilmektedir (1,2,6).

2.8.2.1.UYARICI ILACLARA iLiSKiN GENEL TEDAVi PRENSIPLERI

Uyaricilar DEHB tedavisinde en sik kullanilan, hakkinda en ¢ok calisma
yapiimis ve en etkili ilaglardir (1,2,7). Metilfenidat ve dekstroamfetamin DEHB
tedavisinde en sik yeglenen uyarici ilaglardir. Her iki ilacin etki ve yan etkileri
benzerdir ancak bazi hastalar birinden faydalanmazken digerinden

faydalanabilir. 350 den fazla cift kor plasebo kontrolli calismada uyaricilarin
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durtisellik, dikkatsizlik, hareketlilik, akademik, sosyal ve aile iglevleri ile ilgili
dizelme sagladigi gosterilmigtir. Uygulamalarda %4 oraninda ilk kullanilan ilag
etkili bulunur. Etkili bulunmayanlarin ¢odunda (%90) doz artisi ya da ilac
degisikligi ile etki saglanir. Uyarici ilaglarla %70-90 olumlu yanit bildirilmigtir
(82). Erigkinlerin %80’i metilfenidata iyi yanit verir. Ergenlerde ilaca verilen yanit
oranlari iyidir. Okul 6ncesi donemde etkinlik sinirli ve yan etkiler siktir (1).

llag tedavisine diisiik dozda baslanir ve yavas yavas artirilir. Zamanla
yan etkiler en aza iner. Uyaricilara bireysel yanitlarda farkliliklar vardir; bazi
kisilerde yUksek dozlar gerekirken bazilarinda ¢ok dislik dozlar yeterli olabilir.
Doz metilfenidat icin 1mg/kg'dan ginde en fazla 60 mg, dekstroamfetamin igin
0.5mg/kg dan glinde en fazla 30 mg seklindedir. Doz ayarlamasi etkinlik ve yan
etki gbz 6nune alinarak 7 gunluk araliklarla yapilir. Doz, en az yan etki ve
anlamli etkinin saglandigi en disik dozda tutulur (1,83).

Bazi bireylerde 6fke patlamalari ya da diger ciddi yan etkiler ortaya
¢ikabilir. Bu durumda yan etkinin ilacin etkisinin tepe degerde oldugu anda mi,
yoksa etkisinin bitmeye basladi§i anda mi oldugu 6énemlidir. Doz araligini
degistirmek, dozu artirmak ya da baska bir ilaca gegcmek gerekebilir. Ogretmen,
aile ya da doktor ilacin etkinligi konusunda emin degilse plasebo kontroll
kullanilabilir. ilag izleminde kullanilan élgekler, dikkatsizlik, yikici davranis ve
zitlasma davraniglarini da élgmelidir (1,6).

Uyaricilarin etki mekanizmasi, katekolamin taginmasi ve kismen de
dopamin, noradrenalin tasinmasinin artiriimasi seklindedir. Katekolamin
transferini artirma yollari; dopamin, noradrenalin geri alinimini engellemek,
presnaptik dopamin, noradrenalin ve seratonin salinimini  artirmak ve
monoaminooksidaz enzimini inhibe etmek seklindedir (6). Uyarici ilaglar etki

surelerine gore kisa ve uzun etkili olmak Gzere ayrilir (1).

2.8.2.2. KISA ETKILi UYARICILAR

2.8.2.2.1.Metilfenidat; 10 mg’hk tabletler halinde bulunur. Etki ilag
uygulamasindan 30-45 dakika sonra baslar, 3-4 saat sonra biter (1,6). Doz
genellikle 10mg/g olarak baslanir ve haftalik kontrollerle en etkin doz bulunana
kadar artirillir. En yUksek gunlik doz 60 mg dir (6).
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Metilfenidat 2 farkli izomerden olusan salkimsi bir moleklldir. Her
enantiomerin farkh etki ve yan etkileri vardir. D-izomeri (dekstrometilfenidat)
klinik etkiyi devam ettirir. Volkow ve arkadagslari (84) positron emission
tomografi (PET) kullandiklari calismada, Metilfenidatin dopamin tasinmasini
%50 oraninda engelledigini, hlcreler arasindaki alanda dopamin miktarini
artirdigini ve dopamin salinimini diizenledigini bildirmislerdir. Single photon
emission computarize tomografi (SPECT) kullanilarak yapilam calismalarda,
tedavinin Uc¢lncl ayinda post-sinaptik dopamin reseptérlerinde azalma ile
birlikte dopamin tasinmasinda azalma oldugu bildirilmektedir (85).

Metilfenidat tedavisi esnasinda 0.3 mg/kg dozunda dikkat, 0.6 mg/kg
dozunda sosyal becerilerde diizelme beklenir (6).

Yeni Gretilen gUnlik osmotik kontrolli salinimli formdlleri vardir. Bu
formda etki hizli baglar, azalmadan uzun siire devam eder. ilag uygulandiktan
12 saat sonra kan dlzeyi yeterlidir ve giin sonunda etki biter (86). Transdermal
formda, agizdan alinan forma gére daha az yan etki bildirilmigtir (6). Wilens ve
arkadaslar (87) DEHB'li cocuklarda tek doz uzun etkili metilfenidatin etkinligini
cok merkezli acik, randomize bir ¢calisma ile arastirmiglar ve olgularin %71’nin
12 aylik tedavi sUresini tamamladiktan sonra, ilaci iyi tolere ettikleri, etki ve yan
etkilerin kisa etkili olanlara benzer oldugunu bildirilmigtir.

Metilfenidat genellikle iyi tolere edilen bir ilagtir. Vicut agirhdr Gzerine
etkisi ile ilgili yapilmig olan 11 calismanin 8’inde &6nemli kilo degisikligi
bildirilmemistir. Kardiyovaskuler sistem Uzerine etkileri hakkinda yapilan 15
calismanin 8’inde kalp atimi Gzerine bireysel degisiklik gosteren etkileri
belirlenmistir. Somatik belirtilerin arastirildigi 12 ¢alismanin 8’inde istah azhgi,
uyku bozukluklar, bas agrisi, mide agrisi, bas ddnmesi gibi belirtilerin
plasebodan daha sik ortaya ¢iktigi bildirilmistir (88). Uykusuzluk, istahsizlik gibi
yan etkileri en aza indirmek icin ilacin uygulamasi genellikle sabah, 6glen ve
gec oglenden sonra seklinde onerilir. ilacin hizli yikimi  nedeniyle ilk
uygulamadan sonra belirtilerde artma olasihgdi vardir (rebound hiperaktivite). Bu
durumda daha sik ila¢ uygulamasi ya da uzun etkili formlardan birine gecilmesi
Onerilir (2,7).
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DEHB'li ¢ocuklarda yapilan pekgok plasebo kontrolli metilfenidat
calismasinda, dikkatsizlik, hareketlilik, saldirgan davranislar, sosyal sorunlar
alanlarinda anlaml dizelme bildirilmigtir (60). Lanbleben ve arkadaslar (89),
metilfenidat kullanimiyla beyinde meydana gelen degisiklikleri single photon
emission tomografi ile izledikleri ¢aligmalarinda, ila¢ kullanimi sirasinda motor,

premotor ve singulat korteksde aktivite artisi oldugunu belirtmislerdir.

2.8.2.2.2. Dekstroamfetamin; 5 mg'lik tabletler seklindedir. 5 mg
dekstroamfetaminin etkisi 10 mg metilfenidatin etkisine benzedir. Etki siresi 5-6
saattir. Uzun silre uygulamada bulgular en aza inerken doz araliginin
siklastirilmasina ihtiya¢ duyulur. Nadiren anoreksiya ve blylime geriligi yapan
kilo kaybi olur. Kétliye kullanma riski daha yiiksektir. Onerilen giinliik en yiiksek
doz 40 mg dir (1,6).

2.8.2.2.3. Adderall; 5, 10, 20 ve 30 mg’lik tabletler halinde bulunur.
Dekstroamfetamin ~ ve  amfetamin  tuzlarinin karigsimindan olusur.
Dekstroamfetamin sakkarat, amfetamin aspartat, dekstroamfetamin silfat ve
amfetamin sulfatin herbirinden %25 oraninda bulunur. Etki stresi 6-8 saattir (1).
Yan etki gériinimleri metilfenidata benzer. Giinde iki doz uygulama gerekebilir
ancak genellikle kahvaltidan sonra tek doz yeterli olur. Metilfenidata yanitsiz

olgularda etkili olabilir (6).

2.8.2.2.4. Focalin; (Deksmetilfenidat) metilfenidatin en yeni formudur.
Diger metilfenidat formlari her iki enantiomeri de igerirken, Focalin sadece d-
enantimerini icermektedir. D-enantiomerinin farmakolojik olarak etkin izomer
oldugu tahmin edilmektedir. Focalinin yarari istenen etki icin daha disik
dozlarin yeterli olmasi ve bdylece teorik olarak yan etkilerde azalma
saglanmasidir (90). Keating ve Figgit (90) deksmetilfenidatin etkinligini arastiran
3 ¢alismayi gdzden gegcirerek incelediklerinde DEHB'li 132 olguda 4 haftalik ¢ift
kor plasebo kontrolll bir galismada belirgin dizelme bildirmiglerdir. Diger bir gift
koér calismada DEHB'li 75 ¢ocukta deksmetilfenidat tedavide plasebodan Ustin

bulumustur. 22 cocukla yapilan bir Gglnct calisma ise deksmetilfenidat'in
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olgularin % 68’'inde DEHB bulgularini tim okul gini boyunca kontrol altina
aldigini belirtilmigtir. Her U¢ ¢alismada da deksmetilfenidatin DEHB'li cocuklarda
genelde iyi tolere edildigi gbsterilmistir. Ek olarak bu ilacla ilgili yan etkiler diger
metilfenidat Granlerinin glven arahgi ile uyumlu bulunmustur. Deksmetilfenidat
ile diger metilfenidat drGnleri arasinda esas fark dozlari arasindadir.
Deksmetilfenidat kullaniminda genel olarak gereken dozun yarisi yeterlidir.
Yiksek dozda ilag kullanmasi gereken gocuklarda kullanimi yarar saglayabilir
(90).

2.8.2.3. UZUN ETKILi UYARICILAR: Uzun ve kisa sireli ilaglar birlikte
kullanilabilir. Ornegin deksedrin kullanan bir hastaya &gleden sonra kisa etkili
deksedrin verilebilir (1).

Adderall-XR (dilamfetamin) amfetaminlerin en yenisidir. Amfetamin
tuzlarindan %75 d-izomer ve % 25 |-izomerlerini icerir. Hastalara gtinde bir kez
ilag uygulama sansi saglamaktadir. Hizli ve yavas salinan tuzlarin bir arada
bulunmasi etki slresinin uzamasini saglar. Adderall-XR ile sabah, 6gleden
sonra ve aksam UstU davranislarinda belirgin iyilesme oldugunu bildiren
calismalar bulunmaktadir (91).

Adderall'in karaciger Uzerine olumsuz etkileri saptanmistir. Bu nedenle
sadece Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada'da kullaniimaktadir. Kullanimi
sirasinda karaciger enzimlerinin izlenmesi gerekir (1).

Dekstroamfetamin (deksedrin — SPANSULA), uzun etkili bir ilagtir ve
etkinligi tim gun strer. Cekilme belirtilerini azaltmak ve gun boyu etki i¢in tercih
edilir ancak uykusuzluk, apati gibi yan etkiler daha fazladir (1).

Ritalin SR ilk yapilan uzun etkili metilfenidat formudur. Bazen tuhaf etkiler
ve bazen ritaline gbére daha disUk etki gibi gugclUklere sahiptir. Osmotik pompa
gibi yeni gelistirilen teknolojiler kullaniimaya baslanmistir, bu yenileme ile 8-12
saatlik etki sUresi saglanmigtir (1,86).

Pemolininde, karaciger Uzerine olumsuz etkileri olabilecegi igin diger
uyaricilara yanitsiz olgular diginda kullaniimaz. Giinde tek doz uygulanir. Etki 2
saatte baglar ve 7 saatte sonlanir. Doz ayarlanirken 1mg metilfenidat, 6 mg

pemolin seklinde hesaplanir (2,6).
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2.8.2.4. YAN ETKILER: Uyaricilarin tim{ istah azalmasi, bas agrisi,
mide agnisi, uykusuzluk yapabilir. Gincel ¢alismalarda gelisme geriliginin direk
ilag etkisinden cok hastaligin kendi gelisimsel gecikmesine bagh oldugu
disinilmektedir(1). Onemli psikiyatrik yan etkiler; obsesif kompulsif
davranislar, sosyal geri ¢cekilme, irritabilite ve disforiyi icerir (1,7).

2.8.2.5. UYARICILARIN OLUMLU ETKILERi VE SINIRLILIKLARI:
Uyaricilarin davranislar Gzerinde olumlu etkileri vardir, %62 oraninda dizelme
sa@larlar. Metilfenidat, okul basarisi ve dikkat ile ilgili iyilesme saglar. Ilging
olarak kisa dénemde okul performansi Gzerindeki olumlu etkisi uzun dénemde
gbsterilememistir. Uyaricilar bireysel sosyal aile ve 6gretmenle iligkileri orta
dizeyde dlzeltir, ancak tim sosyal sorunlarda etki bildirilmemistir. Agresyon,
sosyal geri ¢cekilme ve disfori tedaviye daha az cevap verir. Hastalarin gogunda
benlik algisinda iyilesme goérulir. Bu durum gocuklarin ilag kullanirken daha az
olumsuz uyarana maruz kalmalari ile ilgili olabilir (1).

Uyarici tedavisi olgularin ¢ogunda etkilidir ancak bazen codunda tam
dizelme saglanamaz. Bu yetersizlik psikiyatrik ve bedensel yan etkiler, ilaglarin
eslik eden diger bozukluklara etki etmemesi, tedavi suresi, tolerans ve rebound
ile ilgili olabilir (81). TUum bu sonuglara gore ilag ve psikososyal tedavilerin

birlikte kullanilmasi gerekli olabilir (1,7).

2.8.2.6. DIGER ILAC TEDAVILERI; Uyaricilar DEHB tedavisinde en
etkili ve altin segenek ilaglar olmakla birlikte bazen etkisizdirler ve bazen de yan
etkilerden dolayi kullanilamazlar. DEHB’ye eslik eden baska bir bozukluk
oldugunda, uyaricilar ek bozuklugun bulgularinda kétiilesmeye neden olabilir ve
bu nedenle de kullanilamayabilir. Bu durum o&zellikle tik bozukluklar igin
gecerlidir (92).

Klinik caligmalarda bupropion, atomoksetin, moklobemid gibi ilaglarin
etkinligi gosterilmistir. Bir alfaadrenerjik agonist olan klonidin ve guanfasinde
etkilidir. Bunlarin tamami cognitif belirtiler Gzerinde az etkili ancak eglik eden

belirtiler Gzerinde daha etkilidir (1).
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imipramin ve desipramin DEHB tedavisinde, hakkinda en g¢ok calisma
yapilmis olan trisiklik antidepresanlardir (TSAD). Yirmibesden fazla ¢alismada
TSAD'In DEHB tedavisinde etkili oldugu gdsterilmistir. Bu ajanlar DEHB’nin
biligsel belirtileri Gzerine uyaricillar kadar etkili degildir ancak uyaricilara
cevapsiz hastalarda ikinci secenek olarak kullanilirlar. DEHB ile birlikte
anksiyete ve tik bozuklugu olan hastalarda olumlu etkileri olabilir(92).
Depresyonu olan DEHB hastalarinda TSAD ile tedavide yeterince etkili
olmayabilir. Cocuk ve ergenlerde TSAD'In etkinligi ile ilgili 11 ¢ift kér kontroll{
calismada antidepresan etkinlik gbésterilememistir. Yasamin ilk yillarinda
metabolizmanin hizli olmasi ve etkinin kisa strmesi nedeni ile ¢ocuklarda
gunlik doz ikiye bolinmelidir (6).
TSAD’In uyaricilara gore farkliliklari;
. Okulda ila¢ alinmasi gerekmez. Sabah ve aksam dozlar yeterlidir.
. Uyku bozuklugu, apati ve blyimeye olumsuz etkileri yoktur.
. Rebound etkileri yoktur.
. Kétlhye kullanma riski duguktar.
. Tik bozukluklarinda belitirleri artirmaz.
. Tedavi edici etkilerine tolerans geligebilir.

. TSAD'in yiksek dozlarda dikkat tzerine iyi etkileri vardir.

0 N o o0~ W0 N =

. YUksek dozlarda kalp Gzerine toksik etki ve nébet esigini digtrme gibi riskler
tasirlar. Oncesinde kafa travmasi ve ndbet dykiisii olan cocuklarda tedaviye
baslamadan énce EEG incelemesi gerekir.

9. Kalp Uzerine olumsuz etkileri olabilir. Elektrokardiyografi kontrolleri
baslangigta yapiimal ve takiplerde tekrarlanmalidir (6).

Tranylcypramin,  clorgiline,  moklobemid ve  selergiline  gibi
monoaminooksidaz inhibtérlerinin DEHB tedavisinde kullaniimasi ile ilgili,
calismalar vardir. Orta derecede etki bildirilmistir ancak bu calismalardan
yalnizca bir tanesi kontrollidir. Geri ddnisimsiz monoaminooksidaz
inhibitérlerinin kullanimlari sirasinda tiaminden fakir diyet gerektirmesi ve yazin
desteginin bulunmamasi nedeni ile sinirli olarak kullanihirlar (6).
Amfebutamon’un (bupropion), DEHB'de etkinligi ile ilgili yapilmis 6 cift

kér calisma vardir. Bu caligsmalarin yanlizca birinde olumlu etki bildirilmigtir.
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Kardiyak yan etki ve koétlye kullanma riski yoktur. Tikleri artirdigi ve ndbet
esigini dasurdugu bildirilmistir. Yaygin yan etkileri; agiz kurulugu, uykusuzluk,
bas agrisi ve tremordur (92).

Selektif serotonin geri alim inhibitérlerinin (SSRI), DEHB de etkinligi ile
ilgili yapilmis sistematik ¢alismalar yoktur. 2 agik calismada fluoksetin orta
derecede etkili bulunmustur. SSRI'larin DEHB’de kullaniimasi ile ilgili yeterli
bilgi bulunmamaktadir. Eglik eden depresyon ve anksiyete bozukluklarinin
varliginda uyaricilarla birlikte kullanilmasini 6neren calismalar bulunmaktadir
(6).

Antipsikotiklerin hiperaktiviteyi azalttiklari gdsterilmistir ancak dikkat ve
konsantrasyon (zerine olumlu etkileri yoktur. Uyaricilarla tam dizelme
saglanamayan davranis sorunlari olan olgularin ve eslik eden tik bozuklugu
olan olgularin tedavisinde siklikla kullanilirlar (6,81). Atipik antipsikotiklerin
DEHB ile birlikte zihinsel sinirliliklar olan gocuklarda olumlu sonuglari oldugunu
bildiren yayinlar bulunmaktadir (95).

Clonidin, alfa-2 noradrenerjik agonisttir. Gastroentestinal sistemden hizla
emilir, yagda ¢6zUnularligu iyi oldugu icin merkezi sinir sistemine yerlesmesi
oldukega iyidir. En yUksek plazma dizeyine 3-4 saat icinde ulagir ve yarilanma
Omru ortalama 12-16 saattir. Uyaricilara yanit vermeyen olgularda en sik
kullanilan ilaglardan biridir. Uyaricilarla agresyon ve uykusuzluk gibi yan etkiler
ortaya ciktiginda ikinci segenek olabilir ya da ek olarak kullanilabilir. DEHB'ye
esilk eden tik bozuklugu oldugunda oldukg¢a etkilidir. Tourette bozuklugunda
klonidinle %40 duzelme bildiriimistir (7,92). DEHB'de kullanimi ile ilgili 3
kontrolli calisma vardir. Tim calismalarda davranis Uzerine olumlu etkiler yani
sira, bilissel fonksiyonlarda sinirli etki bildirilmistir. Dikkat eksikliginin énde
geldigi tipte iyi sonuclar vermedigi bildirilmistir. En ylksek doz 0,3 1U/kg/gundir
ve 3-4 doza boélunerek uygulanir. Sedasyon, anksiyete, sinirlilik, bas dénmesi,
ve antikolinerjik yan etkileri vardir. Hipotansiyon ve kalp fonksiyonlari Gzerine
olumsuz etkileri nedeniyle kullanimi esnasinda kadiyak izlem gerekir. Doz agimi
bulgulari; nokta pupil, ellerde ve ayak parmaklarinda solukluk, agiz kurulugu,
siddetli bas ddnmesidir. Metilfenidat ile birlikte kullanildiginda, metilfenidat

dozunun ortalama %40 azaltilarak kullanilmasi énerilir ancak uyaricilarla birlikte
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kullanimi esnasinda 4 ani 6lum bildirilmistir. Uyaricilarla ya da anesteziyle
birlikte kullanildiginda kalp fonksiyonlarini daha fazla bozar (96). Prince ve
arkadaslari (97), DEHB ile birlikte uyku bozuklugu olanlarda klonidin kullanimini
arastirdiklari calismada, %85 dizelme bildirmiglerdir.

Atomoksetin  DEHB tedavisinde halen arastirimakta olan, selektif
noradrenalin geri alim inhibitériddr. Diger noradrenerjik reseptorlere duguk ilgi
gbsteren bir presnaptik norepinefrin tasiyict inhibitéridir. Atomoksetinin
etkinligini uyaricilarla karsilastiran az sayida c¢alisma bulunmaktadir. Bu
calismalarda benzer etki, glvenilirlik ve ilag uyumu bildirilmigtir (98).

GW320659, norepinefrin ve dopamin geri alinimini inhibe eden yeni bir
katekolamin geri alim inhibitériddr. Etki mekanizmasi, DEHB tedavisinde
etkinligi  gOsterilmis  olan  bupropiona benzemektedir. DeVeaugh ve
arkadaslarinin (99) GW320659’un gtivenilirligini, tolerabilitesini ve etkinligini
degerlendirmek igin yaptiklari ¢cok merkezli, acik etiketli, doz titrasyonlu
calismalarinda, doért haftalik tedavi stresinin sonucunda ¢ocuklarin % 76’sinda
belirtilerde dizelme oldugu, basagrisi, duygu durum degisiklikleri, anoreksi,

uykusuzluk ve kusma gibi yan etkilerin hafif oldugunu bildirmiglerdir.

2.8.3. COKLU YAKLASIM TEDAVILERI

DEHB tedavisinde birden fazla yaklagimin bir arada uygulandigi
yaklagsimlar yeglenir. Bazi c¢alismalarda c¢oklu yaklasimin, tek basina ilagla
saglanan etkiyi artirmada yararinin olmadigi bildirilmistir. DEHB’nin bazi alt
tiplerinde ila¢ tedavisi ile davranis dizelmesi tamdir ve genellikle bu ¢ocuklar
psikososyal uygulamalardan sinirl olarak faydalanirlar. Goklu yaklagim 6zellikle
ilag tedavisi ile tam davranis dizelmesi olmayan, ya da eslik eden bagka
bozukluklarin oldugu durumlarda daha faydalidir (7,77). Montial ve arkadaslari
(100) DEHB’de ila¢ tedavisi ve aile tedavisinin etkinligini karsilastirdiklan
calismalarinda, ila¢ kullanan grupta daha belirgin olmakla birlikte her iki gurupta
bozuklugun belirtilerinde azalma oldugunu bildirmis ve iki yontemin birlikte

kullaniimasini énermislerdir.
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2.9. OKUL CAGI COCUKLARI iCIN DUYGULANIM BOZUKLUKLARI
VE SiZOFRENiI GORUSME CiZELGESI - SIMDi VE YASAM BOYU SEKLI
(CDSG-SY-T):

Cocuk ve ergenlerde gbrilen psikiyatrik bozukluklarin
degerlendirilmesinde ve arastirmalarda kullaniimak UGzere ¢ok sayida
yapilandirilmis ya da yari yapilandiriimig gérisme cizelgesi bulunmaktadir. Bu
gbérisme cizelgeleri bagvuran ¢ocuk ve ergenlerin bulgulari ya da yakinlarinin
verdikleri bilgideki tutarsizliklari en aza indirmek amaciyla tani élg¢Utlerini soru
sekline doénustirilmesiyle olusturulmaktadir. Bu tutarsizliklar hem c¢ocuklarin
bilgi vermesindeki ve oturumlar arasi ruhsal durumdaki degiskenlikten hem de
gérusmecilerin  belirtilerin  dnemini  degerlendirmelerindeki  degiskenlikten
kaynaklanmaktadir.

Yapilandirilmis ya da yan yapilandiriimig gérasmeler klinik gérismelere
benzemekle birlikte gercek bir klinik degerlendirmeden tarz ve igerik olarak
farklilik gdstermektedir. Ozellikle klinik temelli arastirmalar igin uygun olan bu
Olcekler klinik egitimi olan gérismeciler tarafindan verilmek Gzere gelistiriimigtir.
Bu araclar tani acisindan daha fazla guvenirlik saglamalarindan dolayi tedavinin
etkinliginin arttinlmasinin yani sira ¢ocuk ve ergenlerde goérllen psikiyatrik
sendromlarin ~ gegerliginin ~ ve  sdrekliliginin ~ degerlendiriimesini  de
kolaylastirmaktadirlar.

Gocuk ve ergenlerde kullanilan yapilandirilmis ya da yari yapilandiriimig
goérisme olcekleri olarak Okul Gagi Gocuklar igin Duygulanim Bozukluklari ve
Sizofreni Goérlisme GCizelgesi (Kiddie Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia for School-Age Children-K-SADS), Cocuk ve Ergen Psikiyatrik
Degerlendirmesi (Child Assesment Schedule-CAS), Cocuklar icin Gdrisme
Gizelgesi (Interview Schedule for Children-ISC), Gocuk ve Ergenler icin Tani
Gortsmesi (Diagnostic Interview for Children and Adolescents-DICA) ve
Gocuklar igin Tani Gérisme GCizelgesi (Diagnostic Interview Schedule for
Children-DISC) sayilabilir.

Su an igin Ulkemizde ancak kisitll sayida ve yalnizca birka¢ hastalig
degerlendirebilen goérisme cizelgeleri bulunmaktadir. Bu durum, hem Kklinik

degerlendirmeye iligkin standardizasyon ile ilgili sorunlara yol agmakta; hem de
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tlkemizde cocuk ve ergen psikiyatrisi alaninda yapilan arastirmalari nitelik ve
nicelik agisindan olumsuz etkilemektedir.

K-SADS oldukg¢a yaygin olarak kullanilan bir gérigsme 6lgegidir. CDSG-
SY-T, Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School -
Age Children — Present and Lifetime Version’ un (KSADS-PL) Tulrkce
versiyonudur. KSADS-PL, DSM-1V 1994 yilinda yayinlandiktan sonra Kaufman
ve arkadaslan tarafindan gelistirilmisti. KSADS-PL, olduk¢a yaygin olarak
kullanilan bir gérisme 6lcegidir. Kaufman ve arkadaslari KSADS-PL'nin gecerli
ve guvenilir bir tani 6lgegi oldugunu bildirmislerdir. KADS-PL daha sonra
ibraniceye ve Kore diline gevrilmis ve bu iki uyarlamanin da bir ¢ok tani igin
gecerli ve guvenilir veri sagladigi anlasiimistir. KSADS-PL Gokler ve
arkadaglari (101) tarafindan 2004 yilinda CDSG-$Y-T olarak Turkce'ye
uyarlanmistir. CDSG-SY-T, 20 farkli psikiyatrik tani agisindan degerlendirme
yapabilmektedir.

Form (¢ bdélimden olusmaktadir. yapilandiriimamig baglangi¢
gérusmesi’ olarak adlandirilan ilk bélimde ¢ocugun demografik bilgileri, saglk
durumu, su andaki yakinmasi, gecmiste aldigi psikiyatrik tedavilere iligkin
bilgilerle ¢cocugun okuldaki durumu, hobileri ve arkadas iligkileri gibi bilgiler
edinilir. ikinci bdlim olan ‘tani amagh tarama gériismesi’ 200’ e yakin 6zgl
belirti ve davranisi degerlendirir. Her bir belirtiyi degerlendirmek igin belli
tarayici sorular ve degerlendirme Olgltleri verilmigtir. Tarama goérusmesi ile
pozitif belirtiler varsa taniyl dogrulamak amaciyla asagidaki 5 tani alaninda ek
puanlama yapilmaktadir: duygulanim bozukluklari, psikotik bozukluklar,
anksiyete bozukluklari, davranis bozukluklari, madde kétlye kullanimi ve diger
bozukluklar. Her bir ek belirti listesi, tarama sorulari ve bozuklugun simdiki ve
gecmisteki en agir ataklarini degerlendirmek Gzere élgtler icermektedir. her bir
tani icin DSM-III-R ve DSM-IV igin tani élghtleri verilmistir. cocugun su andaki
islev duzeyini belirlemek igin diizenlenen Ug¢uncl bdlim ise * gocuklar igin genel
degerlendirme 6lgegi’ olarak adlandirilir.

CDSG-SY, belirti siddetini  “yok”, “esik alt”” ve “esik” seklinde
derecelendirir. CDSG-SY, tani konulan bireylerde belirtilerin varligina dair bilgi

verir, belirtilerin siddetini degerlendirmez.
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CD$SG-SY, anne-baba ve cocugun kendisiyle gérisme yoluyla uygulanir
ve en sonunda tum kaynaklardan ( anne, baba, ¢ocuk, okul, v.b.) alinan bilgiler
dogrultusunda degerlendirme yapilir. Ergenlik dncesi déneme uygulanirken
Once anne-baba ile gbérisme vyapilir. Ergenlerle galigiliyorsa 6nce ergenin
kendisiyle g6rastlir. Eger farkh kaynaklardan gelen bilgiler arasinda
uyumsuzluk varsa klinisyen kendi klinik yargisini kullanir.

CDSG-SY, Major Depresyon, Distimi, Mani, Hipomani, Siklotimi, Bipolar
Bozukluk, Sizoaffektif Bozukluklar, Sizofreni, Sizofreniform Bozukluk, Kisa
Tepkisel Psikoz, Panik Bozukluk, Agorafobi, Ayrilik Anksiyetesi Bozuklugu,
Kaginma Bozuklugu, Basit Fobi, Sosyal Fobi, Asin Anksiyete/Yaygin Anksiyete
Bozuklugu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu, Davranim Bozuklugu, Karsi Gelme Karsi Olma Bozuklugu,
Endrezis, Enkoprezis, Anoreksiya Nervoza, Bulimiya, Gegici Tik Bozukluklari,
Tourette Bozuklugu, Kronik Motor ya da Vokal Tik Bozuklugu, Alkol Kétlye
Kullanimi, Madde Kétlye Kullanimi, Travma Sonrasi Stres Bozuklugu ve Uyum

Bozuklugu temel tanilarini igerir (101).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Yurutilmesi ve Denekler

Galismamiza 01 Subat 2006 — 31 Mayis 2006 arasinda poliklinigimize
bas vuran ve DEHB tanisi alan CDSG-SY-T yapilmis olgularin tamami dahil
edildi. Bu olgular gegcmise dénik dosya taramasi yoluyla belirlendi. Toplanan
bilgiler genel dosya bilgilerinden olugsuyordu, arastirma icin olgulara farkli bir
inceleme uygulanmadi.

Olgular poliklinikte ¢alisan cocuk psikiyatri arastirma gorevlileri, gecici
gbrevle calisan psikiyatri arastirma gorevlileri ve 6gretim gorevlilileri tarafindan
takip ve tedavi edildi. Olgular ailenin istegi, egitim kurumunun yénlendirmesi ya
da diger kliniklerden danisma amaciyla génderilerek basvurmustu.

Ik degerlendirme sirasinda DEHB tanisi igin, dikkatsizlik, agiri hareketlilik
ve durtusellik belirtileri ile aileden ilgili ayrintih 6ykd alindi. Ailesel, dogum
6ncesi ve sonrasi nedenlerin belirlenmesine ydnelik bilgi alindi. Gocukla yapilan
bireysel gérisme sirasinda bozuklugun belirtileri gézlenmeye calisildi. Gerek
olursa ailenin diger bireylerinden de bilgi alindi.

ilk degerlendirme sirasinda DEHB &n tanisi diisliniilen gocuklarda bazi
6zel bilgiler toplandi: organik incelemeler (tam kan sayimi, demir, ferritin,
karaciger ve bobrek fonksiyonlari, tiroit fonksiyonlari, EEG), Conner’s aile ve
6gretmen formu, 6gretmen bilgi formu. Bu incelemelerden sonra tanisi netlesen
olgular, takip ve tedaviye alindilar.

Zeka sorunu olabilecegi dustnulen olgulara WISC-R 1Q testi uygulandi.
Eslik eden diger bozukluklarin belirlenmesi igin aile ve olgudan bunlara yonelik
Oykl alindi.

Takip genellikle ilk taniyr koyan c¢alisan tarafindan strdiraldd.

Ailelerden geriye dogru sorgulanarak gebelikte annenin sigara icip

icmedigi soruldu. Annenin gebeyken ictigi sigara miktari sorgulanmadi.
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3.2. Veri Toplama Araclari

3.2.1. Okul Cagi Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni
Gorusme Cizelgesi — Simdi ve Yasam Boyu Sekli - Turkce (CDSG-SY-T)

Calismaya katilan tim olgulara Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali’ ndan bir arastirma goérevlisi
tarafindan CDSG-SY-T uygulandi. Arastirmaci, Cocuk ve Genglik Ruh Saglig
Dernegi tarafindan verilen CDSG-SY-T versiyonu 6érneginde * Yapilandiriimig
Gortsme Teknikleri * kursuna katiimisti.

GCDSG-SY-T, tim deneklere ve anne-babalarina uygulandi. CDSG-SY-T,
klinik tecribesi olan aragtirmacilar tarafindan uygulanan yari yapilandiriimis bir
gérusme teknigidir. KSADS-PL, Gokler ve arkadaslari tarafindan 2004 yilinda
CDSG-SY-T olarak Tarkge’ye uyarlanmistir.

3.3. istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel degerlendirmeler SPSS 10.0 PC paket programi kullanilarak
yapildi. Tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma ve ylzde olarak
yansitildi. Oransal karsilastirmalar Pearson ki-kare testi ile yapildi. Yaniima
dlzeyi (alfa degeri) %95 olarak alindi. Dolayisiyla olasilik (p ) degerinin 0.05 ve

daha kiguk oldugu durumlar anlamh olarak degerlendirildi.



4.1. Yas Dagilimi
Bu calismaya, 01 Subat 2006 - 31 Mayis 2006 tarihleri arasinda

4. BULGULAR
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poliklinigimize bagvuran, DEHB tanisi alan ve CDSG-SY-T yapilan 108 olgu

dahil edildi.

Olgularin %77 si (n: 83) erkek, %23’ i (n: 25) kizdi. Olgular, 6-18 yaslar

arasindaydi ve olgularin ortalama yasi 10.26 +3.3 idi. Kizlar i¢in ortalama yas

10.96+ 3.38, erkekler icin ortalama yas 10.06£3.26 olarak belirlendi. Hastalarin
%64.8'i (n: 70) 6-12 yas grubundan, %35.2’si (n: 38) 12-18 yas grubundandi.

Olgularin yas dagilimi Tablo 1’ de sunulmustur.

Tablo 1. Yas dagilimlari

TOPLAM
Yas n %
6 13 12
7 12 11.1
8 19 17.6
9 11 10.2
10 7 6.5
11 8 74
12 8 74
13 7 6.5
14 8 74
15 5 4.6
16 7 6.5
17 2 1.9
18 1 0.9
Toplam 108

Yas

oo N o

11

12

13
14

15
16
17
18

Kiz

O = N = A =S =24 O WO W= w

N
(63}

%

12

12
12

> B

o » 00 M

ERKEK

n %
10 12
11 13.3
16 19.3
8 9.6
5

5

7 8.4
6 7.2
4 4.8
4 4.8
5 6
1 1.2
1 1.2
83
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4.2. DEHB Alt Tipleri

108 hasta tani acgisindan degerlendirildiginde %86.1°i (n: 93) DEHB
bilesik tip tanisi aldi. Erkeklerin %92.8’i (n: 77), kizlarin %64’G (n: 16) DEHB
bilesik tip tanisi aldi. Hastalarin %13.9'u (n: 15), DEHB DE baskin tip tanisi aldi.
Erkeklerin % 7.2’si (n: 6), kizlarin %36’sI (n: 9) DEHB DE baskin tip tanisi aldi.
DEHB hiperaktivite-impulsivitenin  6nde geldigi tip tanisi alan olgu
bulunmamaktaydi. DEHB alt tip dagihminin cinsiyete gore farkhlik gésterdigi ve
DE baskin tipin kizlarda daha fazla gériildiigi saptanmistir (Pearson X°= 13.30,
p<0.05).

Hastalar yas gruplarina goére incelendiginde; 6-12 yas araligindaki
olgularin %10’u (n: 7) DEHB DE baskin tip tanisi, %90’1 (n: 63) DEHB bilesik tip
tanisi aldi. Buna kargin, 12-16 yas grubundaki hastalarin %21.1’i (n: 8) DEHB
DE baskin tip, %78.9'u (n:30) DEHB bilesik tip tanisi aldi. DEHB alt tipleri
sikh@inin yasa gore dagiliminda istatistiksel bir farklilik tesbit edilmedi (Pearson
X?= 2,52, p>0.05).

4.3. Psikiyatrik Komorbiditeler

Komorbid tanilar incelendiginde 104 olgu (%96.3) DEHB’den bagka bir
ruhsal bozukluga sahipti. 36 olgunun (%33.3) bir, 45 olgunun (%41.7) iki, 11
olgunun (%10.2) ¢, 4 olgunun (%3.7) doért, 6 olgunun (%5.6) bes, 2 olgunun
(%1.9) alti komorbid psikiyatrik bozuklugu vardi. Psikiyatrik komorbiditeler Tablo
2’ de ayrintili olarak verilmigtir.
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Tablo 2. DEHB'ye eslik eden psikiyatrik komorbid bozukluklar

Hasta sayisi %
Komorbiditesiz DEHB 4 3.7
Yikici davranim bozuklugu 81 75
Davranim bozuklugu 6 5.6
KOKGB 75 69.4
Duygudurum bozuklugu 13 12
Depresif bozuklugu 10 9.3
Bipolar bozukluk 3 2.8
Anksiyete bozuklugu 53 49
Ayrilik anksiyetesi bozuklugu 21 19.4
Sosyal fobi 20 18.5
YAB 36 33.3
OKB 6 5.6
Panik bozuklugu 9 8.3
TSSB 2 1.9
Tik bozuklugu 16 14.8
Kr. vokal tik bozuklugu 0 0
Kr. motor tik bozuklugu 4 3.7
Tourette bozuklugu 12 11.1
Atim bozuklugu 30 27.8
Endrezis 23 21.3
Enkoprezis 7 6.5
Endrezis+Enkoprezis 6 5.6

4.3.1. Cinsiyete Gore Psikiyatrik Komorbidite

DEHB ile birlikte en sik goérulen psikiyatrik hastalik grubu yikici davranim
bozukluklariydi. Hastalarin %75’inde (n: 81) saptandi ve kizlarin %64°G (n: 16);
erkeklerin  %78.3'0 (n: 65) yikici davranim bozuklugu tanisi aldi. Bu
hastaliklardan en sik gérileni KOKGB idi; kizlarin %60’ (n: 15) ve erkeklerin
%78.3U (n: 60), genel olarak hastalarin %69.4'G (n: 75) KOKGB
komorbiditesine sahipti. KOKGB komorbiditesi sikliginin cinsler arasinda
farklilik gdstermedigi tesbit edildi (Pearson X?= 1,37, p>0.05). Bu gruptaki diger
hastalik olan davranim bozuklugu komorbiditesi, hastalarin %5.6’sinda (n: 6)
saptanmigtir. Kizlarin %4’Gnde (n: 1), erkeklerin %6’sinda (n: 5) davranim
bozuklugu saptanmistir. Davranim bozuklugu komorbiditesi sikhdr agisindan da
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Pearson X?=
0.150, p>0.05).
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ikinci en sik komorbid bozukluk olarak anksiyete bozukluklari saptandi.

Hastalarin %49.1'i (n: 53) DEHB’ye ek olarak anksiyete bozuklugu tanisi aldi.
Kizlarin %68’i (n: 17), erkeklerin %43.4°0 (n: 36) komorbid anksiyete bozuklugu
tanisi aldi. Anksiyete bozuklugu komorbiditesi sikhgr acgisindan cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkiik saptanmistir (Pearson X°= 4.67,
p<0.05). Genel olarak kizlarda daha ylksek oranda anksiyete bozuklugu tesbit
edilmigtir.
Anksiyete bozukluklari icerisinde en sik gérlleni yaygin anksiyete bozuklugu idi
ve hastalarin %33.3’Unde bulunuyordu. Daha sonra sirasiyla hastalarin
%19.4’Gnde (n: 21) ayrilik anksiyetesi bozuklugu; % 18.5’inde (n: 20) sosyal
fobi; %5.6’sinda (n: 6) obsesif kompulsif bozukluk ve %8.3'Unde (n: 9) panik
bozukluk saptandi. Ayrica hastalarin %1.9’'u (n: 2) komorbid TSSB tanisi
aliyordu. Anksiyete bozukluklarinin tima dikkate alindiginda cinsler arasinda
sikhk dagilimi farkhligr s6z konusuyken tanilar teker teker degerlendirildiginde
cinsler arasinda siklik farklihgr kayboluyordu.

Siklik olarak Uglinct siradaki komorbid bozukluk, hastalarin %27.8’'inde
(n: 30) bulunan atim bozukluklari idi. Kizlarin %24’Gnde (n: 6) ve erkeklerin
%28.9'unda (n: 24) atim bozukluklari saptandi. Atim bozuklugu komorbiditesi
sikligi cinsler arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklihk géstermemigtir
(Pearson X?= 0.231, p>0.05).

Doérdinct en sik saptanan bozukluk, hastalarin %14.8’inde (n: 16)
saptanan tik bozukluklar idi. Tik bozuklugu tanisi alan hastalarin timu erkekti.
DEHB’li erkeklerin %27.8'inde herhangi bir tik bozuklugu saptanmis oldu. Tik
bozuklugu komorbiditesi sikligi cinsler arasinda farkliik g&stermiyordu.
(p>0.05). Tik bozuklugunun tipine bakildiginda higbir hastada kronik vokal tik
bozuklugu saptanmamigken 4 erkek (%4.8) kronik motor tik bozuklugu, 12
erkek (%14.5) Tourette bozuklugu tanisi almisti.

DEHB’ye eslik eden son grup duygudurum bozukluklari idi. Hastalarin
%12’sinde (n: 13) herhangi bir duygudurum bozuklugu saptandi. Kizlarin
%20’sinde (n: 5) ve erkeklerin %9.6’sinda (n: 8) duygudurum bozuklugu
saptanmigtir. TUm0 g6z ©6ndne alindiinda duygudurum bozuklugu

komorbiditesinin sikli§i cinsler arasinda farkli bulunmamistir (Pearson X°=
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1.948, p>0.05). Duygudurum bozukluklugunun tipi dikkate alindiginda
hastalarin %9.3’Gnde (n: 10) major depresif bozukluk saptanmigtir. Kizlarin
(%20) erkeklerden (%6) istatistiksel olarak anlamli oranda daha sik depresyona
sahip oldugu tesbit edilmigtir. Hastalarin %2.8’'inde (n: 3) bipolar bozukluk
saptanmigtir. Bipolar bozukluk saptanan hastalarin tUmu erkekti. Fakat cinsler
arasinda istatistiksel anlamli bir siklik farki gdzlenmedi (Pearson X?= 0.93,

p>0.05). DEHB ile komorbid olan psikiyatrik bozukluklarin cinslere gére dagilimi

Tablo 3’de etraflica sunulmustur.

Tablo 3. Cinsiyete gére komorbidite sikhgi

KlIZ ERKEK o]

Yikici davranim bzk. (n=81, %75) 16(%64) 65(%78.3) 0.147
Davranim bzk.(n=6, %5.6) 1(%4) 5(%6) 0.699
KOKGB(n=75, %69.4) 15(%60) 60(%72.3) 0.242

Duygudurum bzk.(n=13, %12) 5(%20) 8(%9.6) 0.163
Depresif bzk.(n=10, %9.3) 5(%20) 5(%6) 0.035
Bipolar bzk.(n=3, %2.8) 0 3(%3.6) 0.335

Anksiyete bzk.(n=53, %49) 17(%68) 36(%43.4) 0.031
Ayrilik ank. bzk.(n=21, %19.4) 6(%24) 15(%18.1) 0.511
Sosyal fobi(n=20, %18.5) 7(%28) 13(%15.7) 0.164
YAB(n=36, %33.3) 12(%48) 24(%28.9) 0.076
OKB(n=6, %5.6) 0 6(%7 2) 0.167
Panik bzk.(n=9, %8.3) 3(%12) 6(%7.2) 0.449
TSSB(n=2, %1.9) 1(%4) 1(%1 2) 0.363

Tik bzk.(n=16, %14.8) 0 16(%27.8)

Kr. vokal tik.(n=0) 0 0
Kr. motor tik(n=4, %3.7) 0 4(%4.8)
Tourette bzk.(n=12, %11.1) 0 12(%14.5)

Atim bzk.(n=30, %27.8) 6(%24) 24(%28.9) 0.630
Endrezis(n=24, %21.3) 4(%16) 19(%22.9)
Enkoprezis(n=7 %6.5) 1(%4) 0
Endrezis+Enkoprezis(n=6 %5.6) 1(%4) 5(%6)

4.3.2. DEHB Alt Tipine Gore Psikiyatrik Komorbidite

DEHB bilesik tip hastalarinin %82.8’ i (n: 77), buna kargin DE baskin tip
hastalarinin %26.7’si (n: 4) yikict davranim bozuklugu tanisi almigtir. Yikici
davranim bozuklugu komorbiditesi sikligi bilesik tip tanili hastalarda daha
yUksek saptanmistir (Pearson X?= 21.70, p<0.05). DEHB bilesik tip tanili
olgularin %76.3'0 (n: 71) KOKGB tanisi alirken; DEHB DE baskin tip tanih
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olgularin %26.7’si (n: 4) bu taniyi almistir. istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
KOKGB DEHB bilesik tipte daha sik gériilmistir (Pearson X?= 15.02, p<0.05).
Yikici davranim bozukluklarinin en agiri olan davranim bozuklugu, sadece 6
hastada (%5.6) bulunmustur. Bunlarin hepsi de DEHB bilesik tip tanisi alan
hastalar olmasina karsin istatistiksel bir siklik farkliligi tesbit edilmemistir
(Pearson X?= 1.025, p>0.05).

Bir bltlin olarak alindiginda anksiyete bozuklugu komorbiditesi, DEHB
DE baskin tip tanisi alan olgularda DEHB bilesik tip tanisi alan olgulara gére
istatistiksel olarak daha sik gérilmistir (%73 e karsin %45.2; Pearson X°=
4.102, p<0.05). DEHB alt tiplerine eslik eden anksiyete bozukluklarinin sikhgi
Tablo 4’de sunulmustur. Anksiyete bozuklugu tanilarinin tek tek komorbiditesi
g6z Onune ahlnirsa sosyal fobi hari¢ olmak Uzere digerlerinde sikhk farki
olmadidi anlasiimaktadir. DEHB DE baskin tip tanisi alan olgularin %60’inda,
buna karsin DEHB bilesik tip tanisi alan olgularin % 11.8’'inde sosyal fobi
saptandi (Pearson X?= 19.86, p<0.05).

DEHB bilesik tip tanisi alan hastalarin %16.1’'inde (n: 15) ve DEHB DE
baskin tip tanisi alan hastalarin %6.7’sinde (n: 1) tik bozuklugu komorbiditesi
saptanmigtir. DEHB alt tipleri arasinda tik bozuklugu komorbiditesi sikhgi

acisindan bir farklilik tesbit edilmemistir (Pearson X?= 0.33 , p>0.05).

DEHB bilesik tip tanisi alan hastalarin %28’inde (n: 26) ve DEHB DE
baskin tip tanisi alan hastalarin %26.7’sinde (n: 4) atim bozuklugu komorbiditesi
saptanmigtir. Atim bozuklugu komorbiditesi sikligi, DEHB alt tipleri arasinda
farklilk gdstermemistir (Pearson X?= 0.011, p>0.05). DEHB alt tiplerine gore

psikiyatrik komorbidite sikliklari Tablo 4’ de 6zetlenmistir.



Tablo 4. DEHB alt tipine gére komorbidite sikligi
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DEHB(bilesik) DEHB(DE baskin) p
(n=93) (n=15)

Yikici davranim bzk. (n=81, %75) 77(%82.8) 4(%26.7) 0.00
Davranim bzk.(n=6, %5.6) 6(%6.5) 0 0.311
KOKGB(n=75, %69.4) 71(%76.3) 4(%26.7) 0.00

Duygudurum bzk.(n=13, %12) 10(%10.8) 3(%20) 0.307
Depresif bzk.(n=10, %9.3) 7(%7.5) 3(%20) 0.122
Bipolar bzk.(n=3, %2.8) 3(%3.2) 0 0.481

Anksiyete bzk.(n=53, %49) 42(%45.2) 11(%73) 0.043
Ayrilik ank. bzk.(n=21, %19.4) 18(%19.4) 3(%20) 0.95
Sosyal fobi(n=20, %18.5) 11(%11.8) 9(%60) 0.00
YAB(n=36, %33.3) 31(%33.3) 5(%33.3) 1.00
OKB(n=6, %5.6) 4(%4.3) 2(%13.3) 0.156
Panik bzk.(n=9, %8.3) 6(%6.5) 3(%20) 0.078
TSSB(n=2, %1.9) 2(%2.2) 0 0.566

Tik bzk.(n=16, %14.8) 15(%16.1) 1(%6.7)

Kr. vokal tik. 0 0
Kr. motor tik(n=4, %3.7) 4(%4.3) 0
Tourette bzk.(n=12, %11.1) 11(%11.8) 1(%6.7)

Atim bzk.(n=30, %27.8) 26(%28) 4(%26.7) 0.918
Enurezis(n=24, %21.3) 21(%22.6) 2(%13.3)
Enkoprezis(n=7 %6.5) 0 1(%6.7)

Enurezis+ Enkoprezis(n=6 %5.6) 5(%5.4) 1(%6.7)

4.3.3. Yas Grubuna Gére Komorbidite

Denek grubumuz c¢ocuk

(12 yas alt)

ve ergen

(12 ve U(zeri)

hastalarimizdan olugsmaktaydi. Cocuk ve ergenlerde eslik eden komorbidite
dagilimlarinin farkli olabilecedinden hareketle yasa gére komorbidite siklig
incelendi. Gocuk hastalarin %72.9’'unda (n: 51), ergen hastalarin %71.1’'inde (n:
30) yikici davranim bozuklugu komorbiditesi saptanmistir (Pearson X?= 0,487,
p>0.05). Cocuk ve ergenlerde sirasiyla KOKGB (%68.6 ya karsin %71.1);
davranim bozuklugu (%4.3 e karsin %7.9) sikhklar da istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli degildir.

Yasa gbre en onemli farkliik duygudurum bozuklugu komorbiditesi
acisindan ortaya ¢ikmistir. Bu bozukluk ¢ocuk hastalarin %1.4’Gnde géraltrken,
ayni oran ergenlerde %31.6'ya cikmigtir (Pearson X?= 21.146, p<0.05).

Duygudurum bozuklugu tanilari teker teker incelendiginde hem depresyona
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(%1.4 a karsin %23.7; Pearson X?= 14.52, p<0.05) hem de bipolar bozukluga (0
hastaya karsin %7.9; Pearson X?= 5.69) ergenlerde cocuklara gdre daha sik
rastlanmaktadir.

Bir butin olarak alindiginda anksiyete bozuklugu komorbiditesi siklig
acisindan ¢ocuk (%42.9) ve ergenler (%60.5) arasinda farklilik
bulunmamaktadir (Pearson X?= 3.08, p>0.05). Fakat ayrilma kaygisi cocuklarda
(%25.7) ergenlere gdre (%7.9) daha yiiksek (Pearson X?= 4.99, p<0.05); buna
karsin OKB (%13.2 ye karsin %1.4; Pearson X?= 1.3, p<0.05) ve sosyal fobi
(%34.2 ye karsin %10.0; Pearson X?= 9.57, p<0.05) ergenlerde daha yiiksek
siklikla saptanmisgtir.

Gocuk hastalarin %12.9’unda (n: 9), ergen hastalarin %18.4’inde (n: 7)
tik bozuklugu komorbiditesi saptanmistir. Arada anlamli  bir farkhhk
bulunmamaktadir (Pearson X?= 0.604, p>0.05).

Buna kargin atim bozuklugu ¢ocuk hastalarin %37.1’'inde (n: 26), ergen
hastalarin ise %10.5’inde saptanmistir. Beklendigi gibi enlrezis ve enkoprezis
gibi atim bozukluklari daha kiguk yastakileri daha sik etkilemektedir (Pearson
X?= 8.7, p<0.05). Yas grubuna gére psikiyatrik komorbidite dagiimi Tablo 5'de

ve Sekil 1’ de d6zetlenmistir.



Tablo 5. Yas grubuna gbre psikiyatrik komorbidite dagilimi

Yikici davranim bzk. (n=81, %75)
Davranim bzk.(n=6, %5.6)
KOKGB(n=75, %69.4)

Duygudurum bzk.(n=13, %12)
Depresif bzk.(n=10, %9.3)
Bipolar bzk.(n=3, %2.8)

Anksiyete bzk.(n=53, %49)
Aynlik ank. bzk.(n=21, %19.4)
Sosyal fobi(n=20, %18.5)
YAB(n=36, %33.3)
OKB(n=6, %5.6)
Panik bzk.(n=9, %8.3)
TSSB(n=2, %1.9)

Tik bzk.(n=16, %14.8)
Kr. vokal tik.
Kr. motor tik(n=4, %3.7)
Tourette bzk.(n=12, %11.1)

Atim bzk.(n=30, %27.8)
Enurezis(n=24, %21.3)
Enkoprezis(n=7 %6.5)
Enurezis+ Enkoprezis(n=6 %5.6)

80

Cocuk
51(%72.9)
3(%4.3)
(%68.6)
(%1.4)
(%1 4)

4

Ergen
30(%78.9)
3(%7.9)
27(%71.1)
12(%31.6)
9(%23.7)
3(%7.9)

3(%60.5)
3(%7.9)
13(%34.2)
10(%26.3)
5(%13.2)
5(%13.2)
0
7(%18.4)
0
1(%2.6)
6(%15.8)
4(%10.5)
4(%10.5)
0
0
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0.485
0.434
0.789
0.00
0.00
0.017
0.079
0.025
0.002
0.254
0.011
0.181
0.293

0.003

70

60 4

50 4

40 4
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KOKGB DAVRANIM Bzk. DEPRESYON DUYGUDURUM  ANKSIYETE Bzk. OKB

Bzk.

Sekil 1. Yas grubuna goére psikiyatrik komorbidite dagilimi

AYRILIK ANK. Bzk. ATIM Bzk.

TIK BOZUKLUGU

BCOCUK
BERGEN
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4.3.4. Annenin Gebeyken Sigara icmesinin Komorbid Hastalik
Dagilimina Etkisi

Gebelikte sigara kullanimi DEHB agisindan orta dizeyde bir risk
faktérudir. Bundan hareketle hamilelikte sigara kullaniminin komorbiditeye ve
DEHB alt tip dagilimina etkisi incelenmigtir. Hastalarin %27.8’ inin (n: 30)
annesinde gebeyken sigara kullanimi éykisl vardi. Annesi gebeyken sigara
icen cocuklarin %3.3’'0 DEHB DE baskin tipte iken %96.7’si (n: 29) DEHB
bilesik tipte idi. Annesi gebeyken sigara icen olgularda DEHB bilesik tip daha
fazla saptanmistir (Pearson X?= 3.87, p<0.05).

Anksiyete bozukluklari komorbiditesi sikligi annesi gebeyken sigara
icmeyen olgularda daha fazlaydi (%56.4’e karsin %30, Pearson X? = 6.05, p<
0.05). Anksiyete bozukluklari teker teker degerlendirildiginde sosyal fobi
haricindeki bozukluklarin sikhdinin her iki grupta benzer oldugu tespit edilmistir.
Sosyal fobi komorbiditesi sikligi annesi gebeyken sigara igmeyen olgularda
daha yiiksek bulunmustur (%23.1°e karsin %6.7, Pearson X? = 3.87, p< 0.05).

Diger psikiyatrik komorbiditelerin sikligina annenin gebeyken sigara

icmesinin etki etmedigi belirlenmistir.

Annenin gebeyken sigara icmesine komorbid hastalik dagihmina etkisi

Tablo 6’ da verilmistir.
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Tablo 6. Annenin gebeyken sigara icmesinin komorbid hastalik dagilimina etkisi

Yikici davranim bzk. (n=81, %75)
Davranim bzk.(n=6, %5.6)
KOKGB(n=75, %69.4)

Duygudurum bzk.(n=13, %12)
Depresif bzk.(n=10, %9.3)
Bipolar bzk.(n=3, %2.8)

Anksiyete bzk.(n=53, %49)
Ayrilik ank. bzk.(n=21, %19.4)
Sosyal fobi(n=20, %18.5)
YAB(n=36, %33.3)
OKB(n=6, %5.6)
Panik bzk.(n=9, %8.3)
TSSB(n=2, %2.9)

Tik bzk.(n=16, %14.8)
Kr. vokal tik.
Kr. Motor tik(n=4, %3.7)
Tourette bzk.(n=12, %11.1)

Atim bzk.( n=30, %27.8)
Enurezis(n=24, %21.3)
Enkoprezis(n=7 %6.5)
Enurezis+ Enkoprezis(n=6 %5.6)

VAR
23(%76.7)
0
23(%76.7)
2(%6.7)
2(%6.7)

Annede gebeyken sigara 6yklisu

YOK
58(%74.4)
6(%7.7)
52(%66.7)
11(%14.1)
8(%10.3)
3(%3.8)
44(%56.4)
15(%19.2)
18(%23.1)
30(%38.5)
6(%7.7)
8(%10.3)
1(%1.3)
14(%18)

p
0.804

0.118
0.312
0.287
0.564
0.276
0.014
0.928
0.049
0.068
0.118
0.244
0.479

0.873
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5. TARTISMA

Bu calismada cocuk ve ergenlerdeki DEHB’nin 6zellikleri ve komorbid
psikiyatrik hastalk oranlari yari yapilandirilmis bir gériisme 6élcedi olan CDSG—
SY-T kullanilarak arastiriimigtir.

Olgularin %23’ U kiz, %77’ si erkekti. Bu konuda yapilmis calismalarda
DEHB’nin erkeklerde 4-9 kat sik gérildtgu bildirilmektedir (1,6,18,53,54)
Olgularin ortalama yas! 10.26 £3.3 idi. Kizlar icin ortalama yas 10.96+ 3.38,
erkekler icin ortalama yas 10.06£3.26 olarak belirlendi. Hastalarin %64.8’i (n:
70) cocuk, %35.2’si (n: 38) 12-18 yas ergendi.

Bozuklugun alt tiplere gbére dagilimina bakildiginda; olgularin %86.1’inin
DEHB bilegik tip ve %13.9" unun DEHB DE baskin tip tanisi aldigi belirlendi.
DEHB hiperaktivite-impulsivitenin  6nde geldigi tip tanisi alan hasta
bulunmamaktaydi. Literatiire gbre hiperaktivite-impulsivitenin énde geldidi tipin
orani % 2-10, DE baskin tipin orani %10-20 ve bilesik tipin orani %70-80 olarak
tahmin edilir. Bu oranlar 6zellikle toplum temelli 6rneklemle yapilan ¢alismalar
sonucunda elde edilmistir (1,2). Bizim ¢alhigmamiz klinik temelli oldugu igin
oranlar farkli bulunmus olabilir. Byun ve arkadaslarinin (102) KSADS-PL
kullanarak yaptiklari ¢alismada olgularin %66.7’ sinde bilesik tip, %21’ inde DE
baskin tip, %1’ inde hiperaktivite-impulsivitenin dnde geldigi tip, %11.4" nde
bagska tarli adlandirilamayan DEHB saptanmistir ve bu oranlar bizim
calismamizdakine oldukca yakindir. Ulkemizde yapilmis yine klinik temelli bir
calismada bilesik tip %56.6, dikkat eksikliginin énde oldugu tip %20.8 ve
hiperaktivite-impulsivitenin énde geldigi tip %22.6 siklikta bildirilmigtir (103).

Cinsiyete gore alt tiplerin sikligina bakildiginda; kizlarda bilesik tip %64
(n: 16) ve DE baskin tip %36 (n: 9) siklikta erkeklerde bilesik tip %92.8 (n: 77),
ve DE baskin tip %7.2 (n: 6) siklikta belirlendi. Bilesik tip her iki cinsiyette en sik
gbrulen sekildi. DE baskin tip kizlarda daha sikti ve bu farkta istatistiksel olarak
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anlamli bulundu (Pearson X? = 13.30, p< 0.05). Bilesik tipin her iki cinsiyette en
sik gorilen tip oldugu, hiperaktivite-impulsivitenin énde geldigi tipin, erkeklerde
daha sik oldugu kabul edilen bir gortstur. DE baskin tip her iki cinsiyette nadir
gorular ancak kizlarda erkeklere gbre daha siktir. Alt tiplerin cinsiyete goére
oranlar ile ilgili belirledigimiz oranlar, tim dinyada kabul géren ve temel
kitaplarda yer alan bilgilerle uyum icindeydi (1,5,7,15). Graub ve arkadaslari
(104) cinsiyete gore farkhliklar arastirdiklari ¢alismalarinda kizlarda daha
disUk dikkat seviyesi ve erkeklerde daha fazla saldirgan davraniglar oldugunu
bildirmislerdir.

Galisilan grupta, 108 hastanin 104’Gnde (%96.3) en az bir psikiyatrik
komorbid bozukluk saptanmistir. Bu oran, daha énce KSADS-PL kullanilarak
yapilan c¢alismalarin sonuglariyla paraleldir, ve farkli élcekler kullanilarak
yapilan calismalarin  sonuclarindan daha yUksek oranlar c¢ikmistir
(105,106,107). Oranlardaki bu hafif yikseklik KSADS-PL nin ¢esitli psikiyatrik
rahatsizliklari daha ayrintili bir bicimde 6lgcmesinden kaynaklanabilir. Klinik
grupta genel populasyondan daha fazla komorbidite goruldidu rapor edilmistir
(108). Bu sonug¢ daha ciddi semptomlari olan veya daha fazla fonksiyonel
rahatsizligi olan hastalarin muhtemelen daha fazla hastaneye bagvurmasindan
kaynaklanabilir. Bu ¢alismadaki tim hastalar bir Gniversite hastanesinde tedavi
gO6riyordu.

104 cocuk (%96.3) DEHB’den bagka bir ruhsal bozukluga sahipti. 36
cocugun (%33.3) bir, 45 cocugun (%41.7) iki, 11 ¢ocugun (%10.2) Ug, 4
cocugun (%3.7) dort, 6 cocugun (%5.6) bes, 2 cocugun (%1.9) alti komorbid
psikiyatrik bozuklugu vardi. Biederman ve arkadaslari (113) kliniklere bagvuran
DEHB olgularinin % 20’sinde iki veya daha fazla komorbid bozuklugun
bulundugunu bildirmiglerdir. isvicre de yapilan bir galismada, DEHB’li olgularin
%87’sinde bir ve %67’sinde birden fazla eslik eden bozukluk oldugu bildirilmigstir
(561). Bu calisma bizimkinden farkli olarak bir takip c¢alismasidir. Calisma
deseninde ki bu fark, oranlar arasinda ki degisikligin nedeni olabilir. Eslik eden
bozukluklarin gercek oranlarini belirlemede toplum temelli c¢alismalarin
sonuglari daha gecerlidir. Ek bozukluklar tabloyu agirlastirdidi icin bu grupta

kliniklere basvurma oranlari daha ylUksek olabilir ve eglik eden bozukluklarin
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orani yapay olarak yuksek gorulebilir. Bizim calismamiz Klinik temelli bir
calismadir ve bu elestiri galismamiz icinde gegerlidir. Yazinda, DEHB
olgularinin yarisindan fazlasinda eslik eden en az bir bozukluk oldugunu ve
yasla birlikte bu oranin arttigini bildiren pek gok toplum ve klinik temelli galigma
bulunmaktadir (2,51). DEHB’ye baska her hangi bir bozuklugun eslik etmesi
klinik tabloyu agirlastiran, seyri kétllestiren, tedaviyi glclestiren ve tedavi
maliyetini artiran bir durumdur (1,7).

Alt tiplere goére eslik eden sorunlar degiskenlik goésterebilir. Dikkat
eksikliginin 6nde oldugu tipte sosyal sorunlarin en sik nedeninin ice kapaniklik,
buna karsin bilesik tipte dislanma oldugu bildirilmigtir (109).

DEHB’ye en sik eslik eden psikiyatrik bozukluk KOKGB idi ve %69.4 (n:
75) olguda belirlendi. Cinsiyete gore bakildidinda, her iki cinsiyette gériime
sikligi benzerdi: Kizlarin %60’'inda, erkeklerin %72.3'inde KOKGB vardi. Bu
konuda yapilmisg galismalarin ¢cogunda KOKGB DEHB’ye en sik eslik eden
bozukluklardan biri olarak bildirilmigtir (5,36,38,36,110). Bizim bulgularimizda
bunu destekler niteliktedir. DEHB’'ye KOKGB’nun eslik etmesi, basta anksiyete
belirtileri olmak Uzere diger bozukluklarin eklenmesi igin riskli bulunmusgtur
(110). Genel toplumda KOKGB goérilme orani %2-16 olarak bildirilmistir (5).
Yazina g6re bu bozukluk DEHB’ye %20.6-80 oraninda eslik etmektedir (51).
DEHB alt tipine gbre bakildiginda, DEHB bilesik tip olgularinda daha fazla
KOKGB saptanmisti: Bilesik tip olgularinin  %76.3'inde, DE baskin tip
olgularinin %26.7'sinde  KOKGB vardi. Gocuk ve ergen olgular arasinda
KOKGB komorbiditesi sikligi arasinda bir fark bulunmamistir.

%5.6 (n: 6) olguda davranim bozuklugu vardi. Yazinda, davranim
bozuklugunun DEHB’ye eslik eden en sik bozukluklardan biri oldugunu bildiren
calismalar bulunmaktadir (65). Ama, c¢alismamizda komorbid davranim
bozuklugu orani énceki g¢alismalarin sonuglariyla karsilastiriidiginda belirgin
sekilde daha disik c¢ikmistir. Biederman ve arkadaslari (111) DEHB’li
cocuklarda davranim bozuklugu komorbiditesi sikligini %30-50 olarak rapor
etmislerdir. DSM-IV’ de, kizlarin %2-9'unda, erkeklerin %6-16’sinda davranim
bozuklugu g6raldaga bildirilmigtir  (5). Adolesanlarda &nceki c¢alismalarda

bulunandan daha az davranim bozuklugu saptanmigtir (%7.9). MTA
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calismasinda okul ¢cagi DEHB’li cocuklarda davranim bozuklugu oraninin diger
calismalardan daha disik oldugu saptanmistir (107). Bununla birlikte yUksek
sosyoekonomik durum ve paylasiml ailelerde g6zlenen iyi annebaba destegi bu
sonuglari etkilemis olabilir. Sosyoekonomik durumun ve diger aile faktérlerinin
kontrol edilecedi daha ileri caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu calismalarin DEHB’li
ayni zamanda KOKGB, duygudurum bozuklugu, anksiyete bozuklugu, ve diger
muhtemel hastaliklara sosyoekonomik durumun etkisinin olup olmadigini da
kontrol etmesi iyi olur. KOKGB belirtileri olanlarda davranim bozuklugunun
tabloya daha sik eklendigi bildirilmistir (112). DEHB’ye davranim bozuklugunun
eslik etmesi klinik tablonun énemini belirleyen en énemli gdstergedir ve bu
grupta hastaneye yatis oranlari daha ylksektir (52). Eriskin yasamdaki
psikiyatrik bozuklular i¢in davranim bozuklugunun varhginin erken bir belirleyici
oldugunu, alkol madde bagimhligi ve antisosyal kisilik bozuklugunun daha sik
gelistigini belirten ¢calismalar bulunmaktadir (52,53,81). Davranim bozuklugunun
gb6rilmesinde cinsiyet farkini arastirdik. Kizlarda % 4, erkeklerde % 6 siklkta
oldugunu belirledik ve bu fark istatistiksel olarak anlamh dedgildi. Davranim
bozuklugunun erkeklerde daha sik oldugu bilgisini destekleyen calismalar
bulunmaktadir. Ancak kizlarda goérildiginde daha énemli belirtilerle seyrettigi
bildirilmigtir (1).

Olgularin %9.3’inde (n: 10) depresyon ve %49'unda (n:53) anksiyete
bozukluklari DEHB’ye eslik ediyordu. DEHB ile birlikte depresyon ve anksiyete
bozuklugu orani %20-40 oraninda bildirilmigtir (113). Cinsiyete gdre
bakildiginda, her iki hastaligin gértime sikligi kizlarda daha fazla idi: Kizlarin
%68’'inde anksiyete bozuklugu, %20’sinde depresyon; erkeklerin %43.4’iinde
anksiyete bozuklugu, %6’sinda depresyon vardi. DEHB’lilerde davranim
bozuklugu ve KOKGB’ nun erken ¢ocukluk yillarinda buna karsin depresyon ve
anksiyete belirtilerinin daha gec¢ yaslarda ortaya ciktigini bildiren calismalar
bulunmaktadir (114). Yas grubuna gére bakildiginda ergenlerin %23.7’sinde,
cocuklarin %1.4°inde depresyon; ergenlerin %60.5’'inde, ¢cocuklarin %42.9'unda
anksiyete bozuklugu vardi. Depresyon goériime sikhigi ergen olgularda
cocuklardan daha fazla idi ama anksiyete bozuklugu gértlme sikh@i her iki yas
grubunda da benzerdi. DEHB alt tipine gore bakildiginda anksiyete bozuklugu
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g6rilme sikhgr DEHB DE baskin tipte bilesik tipe gbre daha fazla bulunmustur:
DE baskin tip olgularinin %73’Gnde, bilesik tip olgularinin %45.2’sinde
anksiyete bozuklugu vardi. Lahey ve arkadaslari (115) anksiyete bozuklugu
gorulmesi sikliginin hiperaktivite olmaksizin dikkat eksikligi olan ¢ocuklarda
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklara gére daha fazla oldugunu
saptamiglardir. Bizim bulgularimizda bunu destekler niteliktedir. Depresyonda
gbérulen uyku sorunlari, konsantrasyon gugligl, irritabilite ve anksiyete
bozukluklarinda géralen surekli huzursuzluk, dikkati toplayamama gibi belirtiler
DEHB ile karisabilir ve kimi zaman yanhs tani almaya neden olur. DEHB’ye
depresyon ya da anksiyetenin eklenmesi hem tani koymayi zorlastirir hem de
belirtilerin agirlasmasina neden olur (1,7,60,61). Bu bozukluklar DEHB ile
birlikte oldugunda tedavinin nasil olmasi gerektigi tartismali bir konudur. Genel
yaklagim tabloya hakim olan bozuklugun o&ncelikli olarak tedavi edilmesi
seklindedir. Uyarici ilaglar ile SSRI'larin birlikte kullanilmasini yada uyarici
tedavinin yaninda diger bozuklular igin psikoterapi uygulanmasini Oneren
calismalar bulunmaktadir (2,61,81). Anksiyete bozuklugu olan olgularda, uyarici
ilaglarla DEHB belirtilerinde daha az dizelme oldugu bildirilmistir (61). Ailede
g6zlenen bazi psikiyatrik belirtiler, olgularin ek tanilari icin fikir verebilir.
DEHB’ye anksiyete belirtilerinin eglik eden olgularin ailelerinde, anksiyete
bozuklugu 6ykasinin daha sik oldugunu bildiren ve bu durumun ailenin
tedaviye uyumunu olumsuz etkiledigini belirten ¢alhigmalar vardir (47). Ailedeki
psikiyatrik belirtilerin ayrintih sorgulanmasi, olgularin tanilari ve tedavileri
konusunda caliganlara isik tutabilir.

DEHB ve duygudurum bozukluklarinin olgularin %20-30’unda birlikte
gbruldagu  bildirilirken, duygudurum bozukluklarinin  uzun siren DEHB
belirtilerine ikincil olarak mi gelistigi, yoksa bu belirtilerden bagimsiz olarak mi
ortaya ciktidi tartismalari devam etmektedir (116). Yakin zamanlarda yapilan
aile, genetik ve uzun sdreli izleme calismalarinda DEHB ve major depresif
bozuklugun ortak ailesel risk tasidiklari, birbirinden bagimsiz olarak ortaya
ciktiklari  gosterilmistir  (117).  Batih  Ulkelerde yapilan c¢aligmalarla
karsilastinidiginda komorbid duygudurum bozuklugu (%12) daha disik oranda

bulunmustur (105). Bunu Ti0rk annebabalarin c¢ocuklarinin dikkatsizlik,
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hiperaktivite, agresyon ve dirtlsel davranislarina, emosyonel sikintilarindan
daha fazla dikkat etmeleri agiklayabilir. Bundan dolayr annebabalar ¢ocuklarinin
emosyonel semptomlarini daha az bildirmis olabilirler. Diger bir sebepte sudur,
cogu Turk cocuk negatif duygularini sdylemekten sucluluk duyar, bu nedenle
duygusal problemlerini séylemekte isteksizdir. Duygudurum bozuklugu sikliginin
disUk bulunmasi kiltlrel 6zelliklerin bir sonucu olabilir.

Anksiyete bozukluklari icinde en sik yaygin anksiyete bozuklugu tanisi
konmustur; daha sonra azalan sirayla ayrilik anksiyetesi bozuklugu, sosyal fobi,
panik bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, TSSB tanilari konmustur. Yas
grubuna gére bakildiginda ayrilik anksiyetesi bozuklugu gérilme sikhdr ¢ocuk
olgularda ergen olgulardan daha fazlaydi: ¢ocuk olgularin %25.7’sinde, ergen
olgularin %7.9'unda ayrilik anksiyetesi bozuklugu vardi. Sosyal fobi ve obsesif
kompulsif bozukluk gérilme sikligi ergen olgularda cocuk olgulardan daha
fazlaydi: ergenlerin %34.2’sinde sosyal fobi, %13.2’sinde obsesif kompulsif
bozukluk; cocuklarin %10’unda sosyal fobi, %1.4’Unde obsesif kompulsif
bozukluk vardi. DEHB alt tipine gore sosyal fobi gértilme sikligi DE baskin tipte
daha fazlaydi: DE baskin tip tanisi alan olgularin %60’inda, bilesik tip tanisi
alan olgularin %11.8" inde sosyal fobi vardi. Anksiyete bozuklugu bulunan
hastalarin %47.2" sinde yalnizca bir anksiyete bozuklugu, %30.2" sinde iki
anksiyete bozuklugu, %20.7’ sinde U¢ anksiyete bozuklugu ve %1.9’ unda dort
anksiyete bozuklugu vardi. Komorbid anksiyete bozuklugu oranlari 6nceki
calismalarla karsilastinldiginda benzer oranda bulunmustur. Komorbid
anksiyete bozuklugu bulunan DEHB’li hastalarin %52’ den fazlasinda ikiden
fazla anksiyete bozuklugu oldugu igin klinisyen DEHB’li hastalarin anksiyete
semptomlarini  birka¢ anksiyete bozuklugunu g6z 6nlinde bulundurarak
dikkatlice gdézden gecirmelidir.

Olgularin %2.8’inde (n: 3) bipolar bozukluk DEHB’ye eslik ediyordu.
Olgularin G¢lde erkek, ergen hastalardi ve DEHB bilesik tip tanisi almiglardi.
Biederman ve arkadaslarinin (118) yaptidi bir calismada 6-17 yaslari arasindaki
DEHB olan 140 ¢ocuk ve ergen, normal kontrol 120 ¢ocuk ve ergen ile 4 yillk
izleme calismasinda karsilastiriimis; bipolar bozukluk DEHB olan ¢ocuklarda %
22, ergenlerde % 28 bulunmustur. Cocukluk baglangi¢li manide DEHB'yi
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arastiran Faraone ve arkadaslari (119) 68 manik ¢ocuk ve 42 manik ergenin
diger ruhsal bozuklugu olanlar ve normal kontroller ile Kkarsilastiriimasi
¢alismasinda manik gocuklarda DEHB oranini % 93, ¢ocukluk baslangi¢li manik
ergenlerde DEHB oranini % 88 ve ergenlik baglangi¢h manik ergenlerde DEHB
oranini ise % 59 olarak bulmuslardir. Biederman ve arkadaglar’ nin (120)
yaptiklan 4 yillik izleme calismasi sonunda, DEHB olan ¢ocuklarin % 11 inde
baslangicta saptanan bipolar bozukluk komorbiditesinin dért yil sonunda % 12
ye ylkseldigi bulunmus ve DEHB ile bipolar bozukluk komorbiditesinin
belirtilerin 6rtismesinden (overlap) olmadi@i ileri strdlmustar.

Gelecekte yayimlanacak olan DSM-V’de, saldirganlik ve anksiyete
belirtilerinin esas alinacagi DEHB/Agresif Tip ile DEHB/Anksiydz Tip seklindeki
iki DEHB alt tipinin gecerli olmasi olasidir. Boylelikle anksiyete belirtileri 6nde
olan DEHB siniflandirma kapsamina girecektir. Belki, depresyon ve mani gibi
duygulanim bozukluklari i¢in bir bagka alt tip de giincellesecektir (51).

%14.8 (n: 16) olguda tik bozuklugu vardi. Tik bozukluklari genel
toplumda olduk¢ga ender olmakla birlikte DEHB’li grupta daha siktir, iki
bozuklugun birlikteligi %8.3 olarak bildirilmistir (1,121). DEHB hastalarinin
%20’si tik bozukluguna, tik bozuklugu olan hastalarin ise %40-60’1 DEHB’ye
sahiptir. Bizim bulgularimizda bu bilgiyi destekler niteliktedir. Cinsiyete gére
bakildiginda, tik bozuklugu tanisi alan hastalarin hepsi erkekti. Tiklerin
eklenmesinin DEHB'nin seyrini etkiledigine dair davranim bozuklugunda oldugu
kadar kesin deliller yoktur ancak tiklerin eslik ettigi DEHB olgularinin énemli
kismina ergenlik déneminde obsesif kompulsif belirtilerin eklendigini bildiren
calismalar bulunmaktadir (121). Uyarici ilaglar tikleri kétilestirebilir yada ortaya
cikarabilir (1,2). Bu nedenle tiklerin bulunmasi DEHB’nin tedavisini giglestiren
bir durumdur. Bu bilgiye ters olarak plasebo kontrolli olarak metilfenidat
kullanilan bir caligmada tiklerde anlamli kétilesme olmadigi bildirilmistir (122).

Olgularin %27.8’inde (n: 30) atim bozukluklari DEHB'’ye eslik ediyordu.
Yas grubuna bakildiginda, ¢ocuklarda gérilme sikligi daha fazlaydi: Gocuklarin
%37.1" inde, ergenlerin %10.5" inde atim bozuklugu vardi. Yazina gbére atim
bozukluklari yasla birlikte azalmakta ve erkeklerde kizlardan daha c¢ok

gorulmektedir. Atim bozukluklari icerisinde en sik primer enlrezis nokturna
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tanisi konmustur: olgularin %26.85’de (n: 29) primer endrezis nokturna vardi.
Olgularin %6.5’inde (n: 7) enkoprezis saptanmistir. Primer enlrezis nokturna
sik karsilagilan bir problemdir; 7 yasindaki cocuklarin %10’u bu bozukluktan
etkilenir. Primer enlrezis nokturna sikhgi erkeklerde kizlardan 2-3 kat daha
fazladir. Primer endrezis nokturna ailesel bir hastaliktir, hasta ¢ocuklarin birinci
derece akrabalarinda %65-87 pozitif aile dykdsl mevcuttur. Primer entrezis
nokturna genetik ve heterogen6z bir hastaliktir. Primer enlirezis nokturnanin,
DEHPB’li hastalarda sik olarak bulundugu bilinmektedir ama endlrezis ve bu
hastalik arasindaki iliski tam olarak anlasilamamistir. Birkag calismada DEHB’li
hastalarda primer endrezis nokturna sikligi %21-32 saptanmistir ve kontrol
grubuna gére DEHB’de bu hastaligin 1.8-6 kat daha fazla gérildagu rapor
edilmistir. Bizim bulgularimizda bu bilgiyi destekler niteliktedir. Primer enlrezis
nokturna ve DEHB arasindaki iligki, paylasilan bir genetik mekanizmayi
yansitabilir (123).

Bulgularimiz, olgularimizin komorbid bozukluk paternlerinin daha 6nce
yapilan ¢alismalarin sonuglariyla benzer oranda oldugunu gdstermistir. KOKGB
en sik komorbid durumdu. Bu bulgu son zamanlarda yapilan diger raporlarla
uyusmaktadir. Komorbid anksiyete bozuklugu oranlari da énceki ¢calismalarin
bulgulariyla benzer sekilde ¢ikmistir.

Eslik eden bozuklular DEHB tedavisine yon verebilen durumlardir. Bu
nedenle, DEHB tanisi alan olgulara tedavinin planlanmasindan &énce eslik
edebilecek diger bozukluklarin arastirlmasi gereklidir. Takip sirasinda
eklenebilecek bozukluklarin arastiriimasinin sardirtlmesi fayda saglayabilir
(124).

Olgularimizin %27.8’ inin annesinde gebeyken sigara icme dykusu vardi.
Hayvan calismalarinda anne karninda nikotine maruz kalmanin gocuklarda
hiperaktivite ile sonuglanabilecegi ve bu etkinin kalici olabilecegi gérilmuUstir.
Muhtemel mekanizmalar, dopaminerjik sistemin ve ¢ok sayidaki nikotinerjik
reseptérin modulasyonu olabilir. Milberg’in  1998'de yaptidi ve Kkontrol
kargilagtirmali bir calismada, gebelik esnasinda annenin sigara igmesinin,
annede DEHB gibi risk olusturacak hastaliklardan bagimsiz olarak ¢ocukta
DEHB olusmasi riskini dért kat arttirdigi saptanmigtir. Bizim calismamizda
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bilgiler geriye donuk olarak annenin gebelik slrecinde sigara igme aliskanhgi
sorularak toplanmigtir. Dogumdan sonra annenin sigara icmesi sorulmamistir.
Gebelik dncesinde ve gebelik sonrasinda sigara igmenin farklarini arastiran
calismalarin sonuclari farkhlik gdstermektedir. Weissman ve arkadaslarinin
yaptidi bir calismada gebelik sonrasinda sigara icme ve c¢ocuklardaki DEHB
arasinda bir iliski bulunmamistir. Annenin gebeyken sigara igmesi gocukta
DEHB gelisimi i¢cin genetik risk olusturabilir (125). Gebeyken sigara igcen
annelerin ¢ocuklarinda DEHB bilesik tip daha fazla saptanmistir: bilesik tip
%96.7, DE baskin tip %3.3 vardi. Deneysel ¢alismalara gore, gebelikte nikotine
maruz kalma, c¢ocuklardaki davranissal problemlerle ilgkilidir. Bizim
bulgularimizda bu bilgiyi destekler niteliktedir. Bazi caligsmalarda gebelikte
sigaraya maruz kalmanin davranim bozuklugu gelismesi riskini 2-4 kat arttirdigi
saptanmigtir. Calismamizda davranim bozuklugu sikligina bakildiginda,
gebeyken sigara icen ve igmeyen annelerin ¢ocuklarinda benzer oranlar
bulundu: gebeyken sigara icen annelerin ¢ocuklarinin hicbirinde davranim
bozuklugu saptanmazken, icmeyen annelerin cocuklarinin %7.7’sinde davranim
bozuklugu vardi. Annesi gebeyken sigara igcen olgularin %30’unda (n: 9)
anksiyete bozuklugu komorbiditesi varken, annesi gebeyken sigara icmeyen
olgularin %56.4’Gnde (n: 44) anksiyete bozuklugu komorbiditesi vardi. Annenin
gebeyken sigara kullanmamasi ve anksiyete bozuklugu komorbiditesi arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmistir(p<0.05) Calismamizda sosyal
fobi komorbiditesi sikligi gebeyken sigara igmeyenlerin ¢ocuklarinda daha fazla
bulunmustur: annesi gebeyken sigara icmeyenlerin %23.1’inde, annesi
gebeyken sigara igenlerin %6.7’sinde sosyal fobi komorbiditesi vardi. Tik
bozukluklari da annesi gebeyken sigara icmeyen olgularda daha sik
saptanmigstir: annesi gebeyken sigara icmeyenlerin %18’inde, annesi gebeyken
sigara igenlerin %2’'sinde tik bozuklugu komorbiditesi vardi. Bu sonuglar
bekledigimizden farkli gikmistir. Orneklem grubunun azhi§i, sosyoekonomik
durum gibi diger degiskenlerin degerlendiriimemesi, annenin gebeyken sigara
icmesiyle ilgili bilgilerin geriye déndk alinmasi ve annenin gebeyken ne kadar
slrede ve miktarda sigara ictiginin aragtirlmamasi nedeniyle bdyle bir sonug

¢itkmis olabilir. Anne karninda sigaraya maruz kalmanin DEHB’ye ve DEHB
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psikiyatrik komorbidite sikliklarina etkisini daha iyi anlayabilmek igin daha ileri

calismalara gereksinim vardir.
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6. SONUC

Klinigimizde yapilan bu arastirmanin sonucunda asagidaki sonuglara

variimigtir.

1.

DEHB erkeklerde kizlardan daha yiuksek oranda gérilmektedir.

DEHB tanisi ergenlere gore gocuklarda daha siklikla konulmaktadir.

En fazla gérilen DEHB alt tipi bilesik tipdir.

Kizlarda DEHB DE baskin tip erkeklere gbére daha fazla
g6rilmektedir.

DEHB ile en sik birlikte gdrilen bozukluklar KOKGB ve anksiyete

bozukluklaridir.

Atim bozukluklari, tik bozukluklari, duygudurum bozukluklari DEHB ile

sikca gériimektedir.

Depresif bozukluk ve anksiyete bozukluklari kizlarda daha sik

g6rilmektedir

Yikici davranim bozukluklari, KOKGB DEHB bilesik tipte; anksiyete
bozukluklari, sosyal fobi DEHB DE baskin tipte daha sik
g6rilmektedir.
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9. Duygudurum bozukluklari, depresyon, sosyal fobi ve OKB ergenlerde;
ayrilik anksiyetesi bozuklugu ve atim bozukluklari ¢ocuklarda daha
sik gortlmektedir

10.Anneleri gebeyken sigara icen DEHB’li ¢cocuklarda bilesik tip daha
fazla saptanmisgtir.

11.Anneleri gebeyken sigara icmeyen DEHB’li cocuklarda genel olarak

anksiyete bozukluklari ve sosyal fobi daha sik gérilmektedir.
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