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GĐRĐŞ 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) tipik olarak erken 

çocuklukta olmak üzere bütün yaş gruplarında görülebilen ve işlevsellikte 

bozulmaya yol açan bir sendromdur (1). Erişkin yaş grubunda %1-6 oranında 

bildirilmektedir (2). Bipolar ve DEHB olan hastalarda aşırı konuşma, hareketlilik, 

dikkatsizlik, dürtüsellik gibi örtüşen belirtilerin olması ve yüksek eştanı oranları bu 

iki hastalık arasındaki ilişkiye ilgiyi artırmaktadır (3,4).  

 

Bipolar bozukluk ve DEHB arasındaki ilişkiyle ilgili üç görüş ileri 

sürülmektedir. Birincisi bu iki durumun birbirinden tamamen farklı olduğu, ikincisi 

aynı hastalığın gelişimsel farklı görünümleri olduğu, üçüncüsü ise aralarında 

karmaşık bir ilişkinin olduğu ve eştanılı durumların bu iki bozukluk arasında bir 

yerde bulunduğu yönündedir (5). Faraone ve arkadaşlarının çalışmasında DEHB ve 

bipolar bozukluğun ortak ailevi risk faktörü taşıdıkları ve birbiriyle bağlantılı 

bozukluklar olabileceği gösterilmiştir (6).  

 

Bipolar bozukluk ve DEHB’nin patofizyolojik nedenlerini anlamaya yönelik 

yapılan çalışmalarda nöropsikolojik bozukluklar araştırılmış, bazılarında da 

nörolojik belirtilerin varlığı soruşturulmuştur (7-9). Ötimik bipolar hastalarda en sık 

sözel bellek, yürütücü işlevler ve ince motor yetilerde bozulma gösterilmiştir 

(7,10,11). Çalışmalarda bipolar bozuklukta fronto-limbik şebekelerdeki işlev 

bozukluğuna (12,13), DEHB'de ise frontostriatal döngünün önemine vurgu 

yapılmaktadır (14). DEHB olan bireylerin, frontal bölge fonksiyonlarına duyarlı 

nöropsikolojik test performansları üzerine yapılan çok sayıda çalışma bu kişilerin 

kontrollere kıyasla düşük performans sergiledikleri gösterilmiştir (15-17). Özellikle 

çalışan bellek, planlama, sözel akıcılık, motor koordinasyon ve tepki inhibisyonuyla 

ilişkili alanlarda çocuklarda (16,17), tepki inhibisyonuyla ilişkili alanlarda erişkin 

DEHB’li hastalarda (18) kontrollere göre düşük performans gösterdiği bildirilmiştir. 

 

Silik nörolojik belirtiler bipolar hastalarda araştırılmış olmasına rağmen 

bildiğimiz kadarıyla erişkin DEHB’li hastalarda çalışılmamış, daha çok çocukluk 

çağı DEHB’de araştırılmıştır. DEHB’li çocuklarda, sakarlık, sağ-sol karıştırma, 
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algısal-motor koordinasyon bozukluğu, tekrarlayan motor testlerde yavaşlık ve 

disgrafi gibi sınırlandırılamayan nörolojik silik belirtiler yaygın olarak bildirilmiştir 

(9,19). Bipolar bozuklukta yapılan çalışmada tekrarlayan karmaşık motor aktivitede 

daha fazla bozulma bulunmuş ve silik nörolojik belirtilerin hastalığın 

başlangıcından önce de var olduğu bulunmuştur (8). 

 

 DEHB ile bipolar bozukluk arasındaki belirti örtüşmesi tanısal karışıklığa yol 

açmaktadır. Çelinebilirlik, dürtüsellik, hiperaktivite ve duygudurumda oynamalar 

gibi belirtilerin her iki bozukluk içinde karakteristik olması ve yapılan görüntüleme 

çalışmalarında frontal bölge ve striatum gibi ortak anatomik yapılarda işlev 

bozukluğu saptanması (12-14), her iki bozukluk arasındaki ilişkinin daha iyi 

aydınlatılması gerekliliğine işaret etmektedir.   

 

Çalışmamızın amacı, bipolar ve DEHB’li erişkin hastaların nöroanatomik 

değişikliklerin bir yansıması olarak düşünülebilecek nöropsikolojik/silik nörolojik 

bulgularını kontrol grubu ve kendi aralarında karşılaştırarak, bu iki bozukluk 

arasındaki olası patofizyolojik ilişkiyi değerlendirmektir.  
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GENEL BĐLGĐLER 

 

BĐPOLAR BOZUKLUK 

 

Tarihçe 

Duygudurum bozuklukları çok eski çağlardan beri bilinir. Mani ve melankoli 

deyimlerini ilk olarak Hipokrat kullanmıştır (ĐÖ V. Yüzyıl) (20). Kapadokyalı 

Aretaeus (MS yaklaşık 150) melankoli ve mani arasında bir bağlantı olduğunu 

gözlemlemiştir. Daha sonra bu tabloları tarif etmek için “circular insanity” 

(döngüsel ruh hastalığı) (Jean Pierre Falret), “folie a double forme” (iki biçimli 

delilik) (Jules Ballarges) gibi çeşitli terimler kullanılmıştır. 1994’te DSM-IV 

sınıflandırmasında dört tip bipolar bozukluk; bipolar I, bipolar II, siklotimi ve baska 

türlü adlandırılamayan bipolar bozukluk yer almıştır. 2000 yılında kullanıma giren 

DSM-IV-TR sınıflandırmasında ek olarak genel tıbbi duruma ya da madde 

kullanımına bağlı duygudurumu bozukluğu vardır (21).  

 

Epidemiyoloji 

         Bipolar duygudurum bozuklukları için yaşam boyu prevalansı ortalama %1 

olarak kabul edilir. Beş epidemiyolojik çalışmayı değerlendiren bir yazıda bu 

spektrumun yaşam boyu prevalansının %3–6,5 arasında değiştiği bulunmuştur. 

Erkek ve kadın oranının eşit olduğu bilinmektedir. Başlangıç yaşı ortalama 30 

olmakla birlikte, çocukluktan, 50 yaşına ya da nadiren daha ileri yaşlara kadar 

uzanan bir yaş aralığı göstermektedir (22). Hastaların %20-30’unda ilk dönem 21 

yaşından önce, %10’unda ise 50 yaşından sonra görülmektedir (9). Bazen 60 yaş 

sonrasında da ortaya çıkabilir (21, 23) 

 

Etiyoloji 
 
Genetik Faktörler 

Duygudurum bozukluklarının gelişmesinde genetik faktörün varlığına işaret 

eden aile çalışmalarında, bipolar tanılı hastaların birinci derece akrabalarında yaşam 

boyu risk yaklaşık  %3–15 arasında bulunmuştur. Đkiz çalışmalarında tek yumurta 

ikizlerinde aynı anda hastalanma oranı (%40–70), çift yumurta ikizlerine (%20) 
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göre daha yüksektir (24,25). Eğer bir ebeveyn bipolarsa herhangi bir çocuğunda bir 

duygudurum bozukluğu olma olasılığı %25, eğer her iki ebeveyn de hastaysa 

çocuklarının bir duygudurum bozukluğuna sahip olma olasılığı %50–75 olarak 

bildirilmiştir (22). Bipolar bozuklukla bağlantıları güçlü kanıtlarla desteklenen iki 

bölge tespit edilmiştir. Bunlar 13q ve 22q’dur (22). Bipolar bozukluk polimorfik, 

poligenik ve multifaktöriyel genetik bir geçiş göstermektedir (21).  

 

Nörotransmitterler 

Biyokimyasal çalışmalar, daha çok biyojenik aminler üzerinde 

yoğunlaşmaktadır. Patofizyolojide norepinefrin ve serotonin başta olmak üzere 

dopamin, asetilkolin ve G proteininden bahsedilmiştir (26-29)  (29-32).  

 

Kindling  Modeli 

Đlk manik ya da depresif atak stresli yaşam olaylarıyla tetiklenir ve sonraki 

ataklarda kişinin beyninde bir takım biyokimyasal değişikliklere yol açar. Bu 

değişiklikler hastalarda duyarlılığı artırarak diğer stres etmenlerine yatkınlığı arttırır. 

Bu duyarlaşma süreci, bir dış stresör olmadan da hastalık ataklarının kendiliğinden 

oluşmasına kadar devam eder. Bu durum hastalığın ilerlemesine paralel olarak 

ataklardaki sıklığın da artmasına sebep olur  (21).        

 

Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

         Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile yapılan 

yapısal beyin görüntüleme çalışmalarında, bipolar bozuklukta serebral ventrikül 

hacminde genişleme, amigdala hacminde artış, singulat korteksin hacminde ve glial 

hücrelerinde azalma, bazal gangliada hiperintens lezyon artışı, hipokampal alandaki 

hücre gruplarında atrofi ve yoğunluk azalması izlendiği bildirilmiştir (21,22,30). 

MRG çalışmalarında prefrontal kortikal alanlar, striatum ve amigdaladaki 

anormalliklerin hastalığın başlangıcında da bulunduğu tesbit edilmiştir. Serebellar 

vermis, lateral ventrikül ve diğer prefrontal bölgelerdeki  (örneğin sol inferior) 

anormalliklerin,  tekrarlayan duygudurum ataklarında ortaya çıktığı ve hastalığın 

seyri ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Magnetik rezonans spektroskopi (MRS) 
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çalışmalarında membran ve ikincil mesaj metabolizmalarında anormallik 

gösterilmiştir. Bütün bu çalışmalar bipolar bozuklukta subkortikal (striatal-talamik) 

- prefrontal ağlarda ve bağlantılı limbik modülasyon bölgelerinde (amigdala, orta 

hat cerebellum) disfonksiyon modelini desteklemektedir (13).      

    

Psikososyal Nedenler 
 
Duygudurum bozukluklarının ilk dönemlerine, sıklıkla stres verici yaşam 

olaylarının öncülük ettiği klinik gözlemleri bildirilmiştir (22,31). Đlk nöbeti 

tetikleyen yaşam olaylarının çoğunun özgül olmadığı, biyolojik ve ruhsal yatkınlık 

olduğunda rahatsızlığın başlamasında önemli etken oldukları bildirilmiştir (32). 

 

         Bilişsel Kuram ve Davranışçı Görüş 
 
         Beck tarafından geliştirilmiş olan bilişsel görüşe göre depresyon, temelde bir 

duygulanım bozukluğu değil, bilişsel bir bozukluktur. Duygulanım bozukluğu buna 

ikincil gelişir (32). Depresyonun öğrenilmiş çaresizlik kuramı, kontrol edilemeyen 

yaşantıları depresif fenomene bağlar. Bu görüşe göre depresyon, çocukluktan beri 

acılı uyaranlarla karşılaşıp, bunlardan kaçmayı kurtulmayı bilememe ve çaresiz 

kalma durumudur (22,32). 

 

 Klinik Şekilleri 

         Amerikan Psikiyatri Birliği tanı ölçütlerini içeren DSM-IV’te bipolar 

bozukluklar başlığı altında dört tip bozukluk tanımlanmıştır. Bunlar bipolar 

bozukluk tip 1, bipolar bozukluk tip II, siklotimik bozukluk ve başka türlü 

adlandırılamayan (BTA) bipolar bozukluktur. Her bir alt tip için en son içinde 

bulunulan episodun adlandırılması istenmiştir (33). 

 

Hastalığın Gidişi  

Bipolar bozukluğun gidişi değişkenlik gösterir. Hastalar, ilk manik ataklarını 

genellikle yirmili yaşlarda yaşarlar, kırk yaşından sonra da başlayabilir. Hastaların 

ortalama %50’sinde manik atağın hemen öncesinde bir depresif atak görülür. 

Hastalığın erken başlangıcı kötü gidişi düşündürür. Hastalıkla birlikte madde kötüye 

kullanımı, antisosyal davranış ve kişilik bozuklukları gibi ek tanıların varlığı klinik 
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gidişi sıklıkla kötü etkiler. Tamamlanmış intihar oranı %15 olup, intihara genellikle 

depresif ve karma ataklar sırasında ve kadın hastalarda daha sık rastlanır  (34). 

 

Bipolar Bozuklukta Nöropsikolojik Test Performansı 

         Bipolar bozuklukta bilişsel sorunlar iyilik döneminde de saptanmştır. Bu 

belirtiler hastalığın kalıcı özelliğidir ve bipolar bozukluk patofizyolojisiyle ilişkili 

olabileceğini göstermektedir (35). Çalışmalar prodromal dönem ve remisyon 

döneminde de dikkat, bellek ve yürütücü işlevler alanlarında kalıcı bozulmalar 

olduğunu göstermektedir (36-39). Özellikle sözel bellek ve uzamış dikkat 

bozukluğunun bipolar bozuklukta süreklilik gösterdiği düşünülmüştür (35,40,41). 

Görsel bellek, çalışan belleği, risk alma davranışı ötimi sırasında sorunsuz 

görünürken, seçici dikkat, dikkati değiştirme, sözel planlama, sözel bellek, işlem 

hızı, inhibisyon yanıtı, kontrol ve stratejik düşünme gibi yürütücü işlevlerde 

bozulma o sıradaki duygudurumdan bağımsız süreklilik gösterme eğilimindedir 

(42).  Bipolar hastaların nöropsikolojik test performansı, hastalığın kötü gidişi, 

özellikle manik atak sayısı, hastaneye yatışlar ve hastalığın süresi ile bağlantılıdır. 

Hastalık ilerledikçe nöropsikolojik bozukluklar daha da kötüleşmektedir. Kognitif 

bozukluğu fazla olan hastalar, hastalıklarını yönetememekte ve bu hastalığın kötü 

gidişine sebep olmaktadır (43).  

 

Dikkat 

Farklı nöropsikolojik testlerle dikkatin farklı alanları değerlendirilmektedir. 

Seçici dikkat, dikkatin sürdürülmesi ve bozucu etkiyi birçok araştırma incelemiştir. 

Manik atak sırasında hastanın kendiliğinden dikkati artmış olup,  hastanın dikkati 

kolay çelinebilmektedir (distraktibilite) ve dikkatini uzun süre sürdürememektedir 

(21). Dikkat sorunları daha çok semptomatik bipolar hastalarda görülmekle birlikte, 

remisyonda da dikkatin sürdürülmesiyle ilgili sorunlar vardır (44). Tekrarlayan 

ataklar, hastalığın kronikliği ve psikotik bulguların varlığı dikkat sürdürülmesindeki 

zorluğu daha belirgin hale getirir (35,44,45). Dikkatin sürdürülmesiyle ilgili 

bozukluğun bu hastalığın trait belirleyicisi olduğuyla ilgili görüşler vardır (44,45).  
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Sözel Bellek 

         Bipolar hastalarda dikkat bozukluğuyla birlikte bellek bozukluğu da izlenir 

(21). Bipolar hastaların iyilik döneminde saptanan bilişsel belirtilerden en 

önemlilerinden biri sözel bellek bozukluğudur (35). Liste öğrenme testleriyle 

ölçülen sözel bellek performansı, hastalığın kliniğiyle daha fazla ilişkilidir (43). 

Hastalığın ciddiyeti ve süresi, psikoz veya eşlik eden madde bağımlılığı sözel bellek 

fonksiyonlarını bozar (35). Deprese bipolar hastalarda, ötimik hastalara göre sözel 

geri çağırmada daha fazla bozukluk vardır (46).  

 

Yürütücü Đşlevler 

         Beyinde bilgi işleyişinin dinamik ve karmaşık doğası, yüksek düzeyli bilişsel 

işlevleri tanımlamada yönetici işlevler kavramını ortaya çıkarmıştır. Yürütücü işlev 

bozukluğu kavramı altında, çalışan belleği, bilişsel esneklik, bozucu etkiye karşı 

koyabilme, planlama gibi bilişsel yetileri tanımlar. Bu işlerde prefrontal korteks, 

bazal ganglionlar ve serebellum rol oynamakta ve buralarda özellikle dopamin 

olmak üzere nörotransmitterler modülasyonu sağlamaktadır (47). Yürütücü 

işlevlerin tüm yönleri (planlama, soyut kavram oluşturma, set değiştirme) 

semptomatik bipolarlarda bozuktur. Yürütücü işlev test performansı kalıntı 

belirtilerin varlığına duyarlıdır. Fakat tam olarak iyileşmiş, komplike olmamış 

bipolarda normal olabilir.  Psikoz veya madde bağımlılığı eştanısı, yürütücü 

işlevlerdeki bozukluğa katkıda bulunmaktadır (35). Aile çalışmalarında, bipolar 

hastaların sağlıklı 1. derece akrabalarında sözel bellekte ve yürütücü işlevlerin bazı 

alanlarında bozukluk olduğu saptanmıştır. Bu da kognitif bozukluğun, bipolar 

gelişiminde trait faktörü olabileceğini göstermektedir (43).  

 

Bipolar Bozuklukta Silik Nörolojik Belirtiler 

Silik nörolojik belirtiler özgül beyin bölgesindeki bozuklukla ilişkili olmayan 

veya iyi tanımlanmış herhangi bir nörolojik sendromun bir parçası olmadığına 

inanılan, lokalize edilemeyen nörolojik anormallikler olarak tanımlanır. Silik 

nörolojik belirtiler sıklıkla nöroanatomik lokalizasyon ile ilişkili küme 

kategorilerine ayırılarak incelenir. En yaygın kullanılan kategoriler birleştirici 

duyusal fonksiyon, motor koordinasyon, karmaşık motor davranışların sıralanması 
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ve ilkel refleksleri içeren “diğer” kategorileridir. Psikiyatrik hastalıklardaki beyin 

fonksiyon bozukluklarının araştırılmasında silik nörolojik bulguların kullanılması 

kolay uygulanabilir ve ucuz bir yöntemdir. Silik ve kesin nörolojik belirtiler 

aşağıdaki gibi gruplanarak değerlendirilebilir (48).     

Nörolojik Belirti Kümesi / Varsayılan lokalizasyon /   Belirtiler 

• Birleştirici duyusal fonksiyon / Parietal lob /  Bilateral söndürme, görsel işitsel 

bütünleştirme, grafestezi, streognosis, sağ-sol karıştırma, söndürme                                                                                                                                         

• Motor koordinasyon / Frontal lob, serebellar  / Đntensiyel tremor, denge, yürüyüş, 

sekme, parmak-başparmak testi, disdiadokinezi, parmak-burun testi                                                                                            

• Ardışık karmaşık motor davranışlar / Prefrontal lob /Yumruk-kenar-avuç testi, 

yumruk-halka testi, ozeretski  ritm-vuruş testi, git/gitme testi,                                                                                                           

• Đlkel refleksler / Frontal  / Glabellar refleks, çene vurma,  palmomental,  

korneomandibular, pout (dudak bükme) / snout, emme tepkesi, yakalama tepkisi. 

• Kesin / Sert (hard) nörolojik belirtiler /Kranial sinileri içeren santral sinir sistemi/ 

Ayna davranışları,  konverjans,  bakışı sabit tutma güçlüğü, ekstrapiramidal 

belirtiler, piramidal belirtiler, diskinezi, dil, konuşma 

Bipolardaki silik nörolojik bulgular hastalığın başlangıcından önce de vardır 

ve tekrarlayan kompleks motor aktivitede daha fazla disfonksiyon gösterilmiştir (8).  

Bipolar hastalarda,  tedaviden bağımsız glabellar tepki, emme ve yakalama refleksi 

gibi ilkel reflekslerin varlığı frontal lob disfonksiyonuna işaret eder. Spontan 

hareket bozuklukları, nöroleptik kullanımına bağlı ikincil bozukluğa ek olarak bazal 

ganglionların da işin içine karıştığını gösterir (49). Bipolar hastalarda söndürme ve 

grafestezide kötü performans tespit edilmiştir (50). Bipolar bozuklukta fronto-

striatal ve talamik yolaklarda disfonksiyon olabileceği düşünülmektedir (49).   

 

ERĐŞKĐN DĐKKAT EKSĐKLĐĞĐ HĐPERAKTĐVĐTE 
BOZUKLUĞU 

 
Tarihçe  

         Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğuna (DEHB) ilişkin ilk bilgiler XVIII. 

yüzyıla dayanmaktadır. Filozof John Locke “…ne kadar gayret gösterse de… 

zihinlerini dağılmaktan alıkoyamayan” öğrencilerden bahsetmiştir (51). Tıp 
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literatüründe ilk kez 1902 yılında, George Still adındaki bir Đngiliz doktor tarafında 

tanımlanmıştır (52). Stil ve Tregold bu tabloyu organik zeminde gelişen  “ahlaki 

kurallara uymada güçlük” (moral defiency) olarak adlandırdılar. Strauss 1947’de 

“minimal beyin hasarı sendromu” (Minimal Brain Damage Syndrome) demiştir 

(50). 

 

         Amerikan Psikiyatri Birliği’nin 1968’de DSM II’de, hastalığın adı "Çocukluk 

Çağının Hiperkinetik Sendromu” olarak değiştirilmiştir. DSM-III’de (1980) alt 

gruplara ayrılarak, "Hiperaktivitenin Eşlik Ettiği Dikkat Eksikliği" ve 

"Hiperaktivitenin Eşlik Etmediği Dikkat Eksikliği" olarak adlandırılmıştır (53,54). 

DSM-III’de tanı ölçütlerinde değişiklik yapılarak, hastalığın ana belirtileri "dikkat 

eksikliği", "dürtüsellik" ve "hiperaktivite" olarak belirlenmiştir. DSM-III-

R’da(1987) “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak adlandırılmış, DSM-

IV'de (1994) bozukluk, “Yıkıcı Davranım Bozuklukları” başlığı altına alınmıştır 

(53-56). DSM-IV’te yine “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” adı altında en 

son şeklini alarak belirtilerin özelliğine göre üç alt tipe ayrılmaktadır: 1-

Dikkatsizliğin önde geldiği alt tip, 2- Hiperaktivite-dürtüselliğin önde geldiği alt tip 

ve 3- Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu bileşik tip (56). Dünya Sağlık 

Örgütü’nün ICD-9 sınıflandırılmasında “Hiperkinetik Sendrom” ismi,  ICD-10’da  

“Hiperkinetik Bozukluk” şeklinde değiştirilmiştir (57). DSM-III 

sınıflandırmasından önceki tanımlamalarda bu hastalığın erişkin dönemde devam 

etmesiyle ilgili bir bilgiye yer verilmezken, DSM-III ve sonraki sınıflandırmalarda 

farklı tanımlamalarla, belirtilerin erişkin dönemde devam edebileceği bildirilmiştir 

(58).  

 

Epidemiyoloji 

Yaygınlık çalışmaları çocuklar arasında DEHB’nin %3–10 olduğunu, 1/3- 

2/3’nün de (genel popülasyonda %1–6) erişkin yaşamda DEHB ölçütlerini 

karşıladığı düşünülmektedir (59). DEHB erişkinlikte sık rastlanılan bozukluklardan 

biridir. Güncel prevalans çalışmaları Amerika Birleşik Devletleri’nde yetişkinlerin 

% 4.1’inin bu bozukluğa sahip olduğunu göstermektedir (60). Prevalans oranları 

%2.9’dan %16.9’a kadar değişkenlik göstersede yaklaşık %4’dür (61). Erişkinlerde 

erkek/ kadın oranı yaklaşık olarak 1.5/1.0 olarak verilmektedir (59). Çocuklarda 
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yapılan çalışmaların çoğunda ise erkeklerde kızlara göre en az iki-üç kat daha fazla 

görüldüğü saptanmıştır (62). Kızlarda DEHB tanısının az olmasına neden olarak 

agresif davranışların daha çok erkeklerde görülmesi gösterilmektedir  (5). 

 
Etiyoloji 
 
Genetik Etmenler 

         Aile, ikiz ve evlat edinme çalışmaları DEHB’nin direk genetik ve çevresel 

etkiyle birlikte, yüksek oranda kalıtılan bir bozukluk olduğunu desteklemektedir 

(63). DEHB’nin biyolojik yakınları ve kardeşlerinde hiperaktivite riski, DEHB 

olmayan kontrol grubuna göre 5 kat daha fazladır (5). DEHB olgularının % 55’inde 

aile öyküsü vardır. Tek yumurta ikizlerinde eş zamanlı hastalanma oranları %51, 

çift yumurta ikizlerinde %33 dür (55,59). Birçok ikiz çalışmalarına dayanarak 

DEHB için kalıtılabilirliğin  %77 olduğu tahmin edilmektedir (64). 

         

         Özellikle DEHB tedavisinde kullanılan başlıca ilaçların dopamini etkilediği 

bilindiğinden, DEHB için dopamin transporter geninin primer aday gen olduğu 

düşünülmektedir (65). Moleküler genetik çalışmalar DEHB’nin genetik yapısının 

karmaşık olduğuna işaret etmekte ve D4 reseptör geni (DRD4), D5 reseptör geni 

(DRD5), dopamin transporter gen (DAT), dopamin beta hidroksilaz gen (DBH), 

serotonin transporter gen (5-HTT), serotonin reseptör 1B geni (HTR1B) ve 

sinaptozomal ilişkili protein 25 genlerinin (SNAP25) bu hastalıkta rol oynadığını 

ortaya koymakta (66).  

 Prenatal ve Doğumsal Etmenler 

 Hamilelik ve doğum komplikasyonları DEHB’nin ortaya çıkmasına yatkınlık 

oluşturur. Annenin hamilelik sırasında sigara ve alkol içmesi de bağımsız risk 

faktörüdür (64).  

 DEHB ve Beyin 

Yapılan birçok çalışma, aşırı hareketlilik ve motor hareketlerin 

düzenlemesindeki bozulmaların frontostriatal yapılardaki bozulmalarla ilişkili 

olduğunu ileri sürmektedir.  Dikkat türlerinden ilki yönelimdir, ilgili özgül nöral 
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yapılar her iki superior parietal lob, talamus ve orta beyindir. DEHB olan bireylerde, 

yönelim sürecinde belirgin bozulmalar oluşmaktadır. Diğer dikkat türü yönetici 

denetimdir, beyinde lokalize olduğu alanlar frontal bölge, anterior singulat girus ve 

bazal gangliyonlardır. Yönetici denetim, hedef saptayarak zihinsel işlevleri başlatıp 

durdurma ve çoğul tepkileri sıralayarak davranışı belirli bir amaca yöneltme 

amacına özelleşmiş olan çok sayıdaki nöral yapı ve süreci içerir. Üçüncü dikkat türü 

ise uyanıklıktır, sağ frontal bölge tarafından düzenlenir. Uyanıklık, ard alandaki 

nöral gürültünün bastırılması, sürdürülen bedensel ve zihinsel etkinliği baskılama ve 

hedef uyarana tepki vermeye hazır olmayı içerir. Uyaranların beyinde ilk ulaştığı 

bölge talamustur. Talamus çevrede olanlardan haberdar olma, bu durumlara karşı 

tetikte olma ve dikkat gibi fonksiyonların sağlanması ve düzenlenmesinde rol oynar. 

Uyaranlar, talamustan bazal gangliyonlara (putamen, globus pallidus ve kaudat 

nükleus) oradan tekrar talamusa iletilir, uyaranlar organize edilerek frontal bölgede 

yer alan motor kortekse ve parietal kortekse ulaşır (67). Yapılan çalışmalar kritik 

beyin bölgelerinde yapısal (küçük boyut) ve fonksiyonel (hipoaktivasyon) 

anormalliklerinin varlığını desteklemektedir (68). 

DEHB’de dorsolateral prefrontal kortekste, kaudat, pallidum, korpus kallozum 

ve serebellumda volüm azalması (69), tek foton emisyon bilgisayarlı tomografide 

(SPECT) prefrontal beyin bölgelerinde perfüzyon azlığı, positron emisyon 

tomografide (PET) sağ prefrontal bölgede düşük glukoz metabolizması, fonksiyonel 

manyetik rezonans görüntülemede (fMRG) ise frontostriatal bölgede perfüzyon 

azlığına işaret eden bulgular saptanmaktadır (67). Đşlevsel görüntüleme çalışmaları 

fronto-striatal-serebellar döngünün önemini desteklemektedir (68).  

 Nörotransmitterler  

DEHB’nin etyolojisinde dopamin, noradrenalin, seratonin ve asetilkolinin rol 

aldığı söylenmektedir (68,70-74). 

 Klinik Bulgular 

Aşağıda çocuk ve erişkin DEHB’nin klinik bulguları tablo 1’de gösterilmiştir  

(75). 
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   Tablo1. Klinik Bulgular 
 

DEHB 
Kriterleri 

Çocukta Erişkinde 

Dikkat eksikliği Ödevlerini yanlış yapma, 
tamamlayamama, okul 
başarısında düşüklük 

Görevler, sosyal sorumluluklar, verilen 
tarih ve randevular sıklıkla unutulmaktadır. 
Organizasyon yetersizliği vardır. Önemli 
görevleri tamamlayamama, korkusuzca 
araba kullanma, trafik kazaları, rüyada gibi 
olma 

 

Hiperaktivite Hareket halinde olma, motor 
tarafından sürülüyormuş gibi 
davranma 

Rahatsızlık, huzursuzluk, gevşeyememe, 
sürekli sinirli stresli hissetme, duygusal 
boşalımlar, öfke patlamaları, irade azlığı 

 

Đmpulsivite 

 

Yaramazlık yapma, söz verdiği 
halde sözünü tutamama, disiplin 
sorunları 

Uygunsuz sosyal davranışlar, kaba 
düşünceleri ağızlarından kaçırma, sürekli 
söz kesme, sık iş ve ilişki değiştirme, insan 
ilişkilerinde sorunlar yaşama, dürtüsel 
karar verme, engellenme toleranslarının 
düşük olması 

 

Erişkin DEHB’de riskli araba kullanma ve sık iş değiştirme, çoğul evlilikler 

yapma, yükseköğretimde bulunan gençlerde okul başarısızlığı, konsantrasyon 

düşüklüğü, söylenileni dinlememe ve konuşma, dağınık çalışma, istenilen ürünü 

çıkaramama, eşyalarını sık kaybetme, hafızada azalma, açık ve düzgün 

düşünememe, yerinde duramama, huzursuzluk duyguları, kolay öfkeye kapılma, 

kişilerarası ilişkilerde sorunlar gibi belirtiler görülür (76). 

 

Nöropsikolojik Test Performansı 
 
 Dikkat 

 DEHB’de görülen dikkat bozuklukları kısa dikkat süresi, çelinebilirlik, 

perseverasyon, işleri tamamlayamama, dikkatsizlik ve yoğunlaşma yetersizliğidir 

(22).  Erişkin DEHB grubunun stroop testinin dikkatin sürdürülmesini ölçen 

bölümünde normal kontrollere göre daha çok hata yaptıkları görülmüştür. Bu 

bulgular DEHB olan erişkinlerin algısal kurulumu, olaylar karşısında yeni strateji 

oluşturma ve esnekliği, alışılmış bir davranış örüntüsünü bastırabilme ve olağan 

olmayan bir davranışı yapabilme yeteneğini ortaya koymada güçlükleri olduğunu 

göstermiştir (77). 
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        Bellek 

 DEHB olan bireylerin verilen kelime listelerini öğrenmekte zorlandıkları, 

bunun nedeninin de öğrenilmesi gereken listenin zihinde düzenlenmesinde 

yetersizliğin olduğu ileri sürülmektedir. Erişkin DEHB olgularındaki bellek 

bozuklukları depolama ve/veya pekiştirme sorunlarından çok, kodlama ve geri 

çağırmadaki sorunlara işaret etmektedir (78). Yapılan başka çalışmalarda erişkin 

DEHB’de belleğe ilişkin bozulmanın olmadığı, ancak dikkat sorunlarının (özellikle 

dikkati sürdürmede) ön planda olduğu gösterilmiştir (77).  

 

         Yürütücü Đşlevler  

 Barkley kendini ayarlama, davranışı sıralama, esneklik, yanıtın 

geciktirilebilmesi ve planlama gibi her biri öz kontrol ve amaca yönelik davranışları 

ilgilendiren yürütücü işlevleri belirgin olarak bozan bir davranışsal ketlenme 

bozukluğu olduğunu ileri sürmüştür. Tepki ketlemeyi merkezi bir konumda tutar. 

Davranışsal ketlenme ile ilgili sorunların frontal lob ve kaudat çekirdek ve globus 

pallidus gibi diğer beyin bölgeleri ile ilişkilidir. Bu teori yürütücü işlevlerin 

değerlendirilmesine dikkati çekmiştir (22). Yürütücü işlevlerin değerlendirilmesinde 

wisconsin kart eşleme testi (WKET), stroop ve iz sürme testi başta gelir (79). DEHB 

grubunun stroop testinin çeşitli alt testlerindeki performanslarının normal 

kontrollere göre bozuk olduğu görülmüştür. Stroop testi performansındaki bozukluk, 

seçici dikkatteki ve/veya bozucu etkiye karşı koyabilmedeki bozukluğa işaret eder. 

Yapılan bir meta-analitik çalışmada DEHB bozukluğu olan çocuklarda, kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında doğru yüzdesi, kategori sayısı, total hata ve perseveratif 

hataları ölçen WKET’de zayıf performans göstermektedir ancak bu tanı için yeterli 

değildir. WKET altta yatan nörolojik bozukluğun, özellikle frontal lob 

fonksiyonların göstergesidir (80). Öncü ve Ölmez’in erişkinlerde yaptıkları bir 

çalışmada, DEHB olan erişkinler ve normal kontroller arasında WKET sonuçları 

arasında fark bulunmamıştır. DEHB olan çocukları sağlıklı kontrollerden ayıran bu 

testin, erişkinlerdeki yetersizliğinin, testin basit dikkat sorunlarından çok 

kavramsallaştırma ve sorun çözme becerilerini ölçmesiyle ilgili olabileceğini 

düşündürmektedir. Küçük yaşlardaki çocuklarda üst düzey kavramsallaştırma tam 

olarak gelişmemiştir, muhtemelen bu kavramsallaştırma becerisi daha ileri yaşlarda 

gelişir ve WKET’in ölçtüğü temel becerilerden biridir  (77).  
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 Silik Nörolojik Bulgular 

 Minimal beyin disfonksiyonunun ilk yayınlandığı yıllardan beri, çocukta 

varolan silik nörolojik belirtilerin bozukluğun organik etkenli oluşunu tanımlamakta 

yardımcı olduğu üzerinde durulmuştur. Silik nörolojik belirtilerin hiperaktif 

çocuklarda varlığı ve önemi tartışmalı bir konu olmuştur (76). Sakarlık, sağ-sol 

karıştırma, algısal-motor diskoordinasyon, tekrarlayan motor testlerde yavaşlık ve 

disgrafi gibi lokalize olmayan nörolojik silik bulgular DEHB olan çocuklarda 

yaygındır. Ancak DEHB olmayan çocukların yaklaşık %15’inde, yaklaşık beşten 

fazla silik nörolojik belirtilerin olması nedeniyle klinik olarak çoğunlukla önemli 

kabul edilmeyeceği ile ilgili görüşler vardır (9,81). 

 

 DEHB ve BĐPOLAR BOZUKLUK 
 

 Son yıllarda bipolar bozukluk ve DEHB arasındaki ilişkiyi anlamaya yönelik 

çalışmalara artan bir ilgi vardır. DEHB’nin bazı ölçütleri özellikle çocukluk çağı 

bipolar bozukluğun ölçütleriyle örtüşmektedir.  

 

Erişkinlerle yapılan bir geniş ileriye dönük izlem çalışmasında bipolar 

hastalarda yaşam boyu DEHB eştanısı %9,5 bulunmuştur (82). DEHB’nin 

prototipik belirtileri yerinde duramama, kıpırdanma veya cevabı düşünmeden 

söyleme, bipolar için amaca yönelik aktivitede artış, distraktibilite, basınçlı 

konuşma, düşünce yarışması veya fikir uçuşması, irritable duygudurum, uyku 

ihtiyacında azalma, ev-iş-kişilerarası işlevlerde orta düzeyde bozulma ve 

grandiyözitedir. Bu çalışma DEHB ve bipolar olan erişkin bireylerde de prototipik 

belirtilerin ayırt edici olabileceğini göstermiştir (83).  

 

 Gençlik dönemi başlayan depresyonun tetiklediği bipolar II ile DEHB/bipolar 

subtipi özellikleri benzerdir. Örneğin hiperaktivite, hayal kurma, duygudurum 

değişkenliği, erken başlangıç, madde kötüye kullanımı,  kararsızlık ve minör 

antisosyal davranışlar. Son yıllardaki çalışmalar özellikle DEHB ve bipolar 

eştanısının büyüklüğü, iki bozukluğun bağlantısının varlığının anlamlı bir 

göstergesidir. Ergenlerde DEHB /bipolar ve bipolar II’nin semptomlarının 
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benzerliği çarpıcıdır ve bozukluk olmasa dahi semptom bağlantısının olduğunu 

desteklemektedir (5). 

 

Tablo 2’de  DEHB ve Bipolar bozukluğun örtüşen ve örtüşmeyen belirtilerinin 

karşılaştırılması verilmektedir (5). 

 

Tablo 2. DEHB ve Bipolar Bozukluk Karşılaştırılması (DSM-4 ve ICD-10)               

                      DEHB BĐPOLAR BOZUKLUK 

Örtüşen Belirtiler 

Aşırı konuşma Genelden daha fazla konuşma 

Kolay dağılma/ bir aktiviteden diğerine 
atlama 

Distraktibilite / aktivite ve planları devamlı 
değiştirme  

Yerinde duramama Aktivite artması ve fiziksel huzursuzluk 

Oturup kalmada zorluk  

Uygunsuz şekilde koşarlar ya da tırmanırlar  

Sakince oynama güçlüğü  

Motor tarafından sürülüyormuş gibi davranır  

Başkalarının sözünü keser ya da davetsiz 
olarak yaptıklarının arasına girer 

Normal sosyal inhibisyon kaybı 

Örtüşmeyen Belirtiler 

Günlük aktivitelerde unutkanlık Şişmiş kendilik değeri(grandiyözite) 

Sıra beklemede zorluk Amaca yönelik etkinlikte artış 

Kendini organize etmede zorluk Düşünce uçuşması 

Eşyaları kaybetme Uyku ihtiyacında azalma 

Sürekli mental eforlardan kaçınma Kötü sonuçlar doğurma olasılığı yüksek 
zevk veren aktivitelere aşırı bağlılık 

Dinliyormuş gibi görünmeme Seksüel enerji veya düşüncesizce cinsel 
girişimlerde artma 

Direktifleri izlemekte zorluk/işleri 
tamamlamakta zorluk 

 

Dikkati devam ettirmede zorluk  

Ayrıntılara dikkatini verememe/dikkatsiz 
hatalar yapma 
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          Takip Çalışmaları 

 Bipolar bozukluk ve DEHB aynı bozukluğun farklı gelişimsel görünümleri ise 

DEHB’li çocuklarda erişkinlikte daha fazla bipolar bozukluk gelişmesini ve bipolar 

erişkinlerin öykülerinde daha fazla çocukluk DEHB’nin varlığını bekleyebiliriz. Bu 

konuda birbirine zıt çalışmalar vardır. 

 

 DEHB ve kontrol grubunun karşılaştırıldığı 4 yıllık izlem çalışmasında, 

çalışmanın başlangıcında DEHB’li çocukların %11’de bipolar eştanısı saptanmış, 

takiplerde ek olarak %12 bipolar bozukluk tanısı konmuştur (84). Bu çalışmada 

bireylerin erişkinlikte bipolar bozukluk geliştirme riskinin olduğu sonucuna 

varılmış, ancak başka çalışmalarda böyle bir sonuca ulaşılamamıştır (85). DEHB 

belirtileri ergenlik döneminden erişkinliğe ısrar etmektedir. Yaşın ilerlemesiyle 

dikkatsizlikle ilgili sorunlar öne çıkmaktadır. Çocukluk çağı manisi daha kronik 

seyirli iken erişkin manisi epizodiktir. Erişkin bipolarda epizodlar yaşla birlikte ısrar 

eder ya da daha da kötüleşir. Epizodlar sıklıkla daha yaygın hale gelir. Bu da DEHB 

ve bipolar bozukluğun farklı yönelimli bir görüntüye sahip olduğunu gösterir (5). 

 

         Aile ve Genetik Çalışmalar 

 Hem DEHB hem de bipolar bozukluk yüksek ailevi özellikler gösteren 

hastalıklardır (6). Erişkin bipolar hastaların çocuklarında yapılan çalışmalarda 

duygudurum bozukluğu ve DEHB gelişme riskinin de arttığı belirtilmiştir (86). Bu 

bulgular DEHB ve bipoların bağlantılı bozukluklar olabileceği ve ortak ailevi risk 

faktörünü paylaştıkları görüşüne katkıda bulunmuştur. Aile çalışmaları 

DEHB/bipolar alttipinin ayrılma olasılığını desteklemektedir. Fakat eşzamanlı 

DEHB ve bipoların incelendiği ikiz çalışması ve ortak genetik etiyolojiyi 

desteklemek ile ilgili kanıtlar henüz yoktur (5).  DEHB ve bipolarda dopamin 

transporter, serotonin transporter,  DRD4, katekol-o-metil transferaz (COMT), 

monoamin oksidaz inhibitörleri (MAO) gibi geniş çeşitlilikte potansiyel aday genler 

araştırılmıştır. Aday genlerin bir çoğunun bağlantısı DEHB ve bipolar için spesifik 

değildir ve diğer psikiyatrik bozukluklarda da bildirilmiştir (5). 
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             Nöropsikolojik Defisitler  

Prefrontal anormallikler her iki bozuklukta gözlenmiştir. Ancak frontal 

disfonksiyon bipolar ve DEHB’ye spesifik değildir, şizofreni, otizm ve huntington 

hastalığı gibi diğer psikiyatrik bozukluklarda da vardır (87).  

          

         Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

Bu iki bozuklukla ilgili nöropsikolojik bağı anlamamıza yardım edecek 

çalışmalardan biri de beyin görüntüleme çalışmalarıdır. Karşıt çalışmaların 

karşılaştırılmasıyla bipolar gençlerde amigdala volumü azalmıştır ve striatal hacim 

artmıştır. Bunlar DEHB’li çocuklarda gözlenmemiştir (87). Bir çalışmada Adler ve 

arkadaşları eştanılı DEHB’si olan ve olmayan bipolar ergenlerin, basit dikkat 

performansı sırasında fonksiyonel MRG ile aktivasyon patternlerini 

karşılaştırmışlardır. basit dikkat performansı sırasında bipolar hastalarda prefrontal 

bölge, frontal korteks ve superior parietal kortekste, sağlıklılara göre belirgin 

aktivasyon artışı görülmektedir. DEHB eştanısı olan bipolar ergenlerde basit dikkat 

performansı sırasında prefrontal bölgede azalmış aktivasyon ve posterior parietal 

kortekste ve orta temporal girusta yüksek aktivasyon tespit edilmiştir. Bu bulgular 

basit dikkat performansı sırasında DEHB eştanısı olan ve olmayan bipolar 

hastalarda, farklı nöronal yolakların aktive olduğunu göstermektedir. Bu da bipolar 

bozukluğu ve DEHB’nin farklı klinik tanılar olabileceğini düşündürmektedir (88). 

Sonuç olarak, bu iki bozukluk arasındaki bağ kompleks ve multifaktöriyeldir. 

Son yıllarda tanı araçları ve derecelendirme ölçekleri kullanılarak yapılan 

çalışmalarda iki farklı hastalık olduğu söylenmiştir (87).  
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                            GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Araştırma Yöntemi 

 Çalışma PAÜTF Psikiyatri polikliniğine başvuran ya da takip edilen DSM- IV 

tanı ölçütlerine göre bipolar I bozukluk (remisyon) tanısı konan 66 hasta, DEHB 

tanısı konan 62 hasta ve 58 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grublarında 

gerçekleştirildi. Çalışmaya alınan hastalarda gönüllülük esas alınarak, bu kişiler 

çalışma hakkında bilgilendirilmiş ve yazılı onayları alınmıştır. Çalışma Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin Etik Kurul onayına sunularak, 27.05.2009 tarih ve 

B.30.2.PAÜ.0.01.00.00.400-3/120 sayısı ile onay almıştır.  

 

Hasta Gruplarının Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

Bipolar I Grub      DEHB Grub 

1-DSM-IV ölçütlerine göre; bipolar I 

bozukluk (remisyon) tanısını almak 

ve en az 2 aydır remisyonda olması, 

2-18- 60 yaş arasında olmak, 

3-Hamilton Depresyon 

Derecelendirme Ölçeğinden 7 veya 

daha az puan almış olmak, 

4-Young Mani Değerlendirme 

Ölçeğinden 5 veya daha az puan 

almak, 

5- Çalışmaya katılmaya gönüllü 

olmak 

6- Okuma-yazma bilmek. 

 

 

 

 

1-DSM-IV ölçütlerine göre DEHB 

tanısını almak ve çocukluk çağında 

DEHB öyküsü olması, 

2- 18- 60 yaş arasında olmak, 

3-Wender-Utah Değerlendirme 

Ölçeği (WUDÖ)’den 36 ve üzeri 

puan almak,  

4-Erişkin DEB/DEHB Tanı ve 

Değerlendirme Envanterinde birinci 

ve ikinci bölümdeki 9 sorudan en az 6 

tanesine 2 veya 3 cevabı vermiş 

olmak, 

5-Çalışmaya katılmaya gönüllü 

olmak, 

6- Okuma-yazma bilmek. 
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Hasta Gruplarının Çalışmadan Dışlama Ölçütleri 

1- Tanısal amaçlı psikiyatrik görüşme ve yapılacak testlere engel olacak 

düzeyde eğitim ve zeka probleminin olması, 

2- Çalışmadan önce belirti dağılımını etkileyebilecek madde kullanımı ve son 

6 ay içinde elektro konvulsif tedavisinin (EKT)  varlığı, 

3- Nörolojik ve organik mental bozukluğun bulunması. 

 

Kontrol Grubunun Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

Hastane ortamında bulunan personel ve yakınlarından, yaş aralığı 18- 60 arası 

olan 58 gönüllü birey kontrol grubu olarak seçilmiştir. Olgular çalışma hakkında 

bilgilendirilerek yazılı onayları alınmıştır.  

 

Veri Toplanması 

Sosyodemografik Veri Formu: 

Vakaların sosyodemografik ve hastalıklarının klinik özelliklerine ilişkin 

bilgilerin kaydedilmesi için tarafımızca hazırlanmış formlar kullanılmıştır.   

 

DSM-IV Yapılandırılmış Klinik Görüşmesi (SCID-I) 

First ve arkadaşları (89) tarafından geliştirilen, kişilerin “şu anda” ve “yaşam 

boyu” Eksen I psikiyatrik bozukluk tanılarını göz önüne alarak araştıran yarı 

yapılandırılmış bir görüşme formudur. Özkürkçügil ve arkadaşları (90) tarafından 

1999 yılında Türkçe’ye uyarlanmış ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır.  

 

DSM-III-R Kişilik Bozuklukları Đçin Yapılandırılmış Klinik   

Görüşme (SCID- II):   

DSM-III-R sınıflandırmasına göre eksen II kişilik bozukluğu tanılarını 

koymak amacıyla geliştirilen, bireysel olarak uygulanan bir klinik görüşme 

yöntemidir. Bireyleri 12 kişilik bozukluğu açısından değerlendirir. Bunlar; 

Kaçıngan, bağımlı, obsesif, pasif agresif, 'kendini zarara uğratan' (self defeating), 

paranoid, şizoid, şizotipal, histriyonik, narsistik, sınır, antisosyal kişilik 
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bozukluğudur. SCID-II’nin Türkiye için uyarlama ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır (91). 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) 

Depresyon ölçekleri içinde en yaygın kullanılan, görüşmeci tarafından 

doldurulan bu ölçek, depresyonun şiddetini ölçmek ve belirti örüntüsünü saptamak 

için kullanılmaktadır. Toplam 17 madde 0–4 arasında puanlanır. Tüm maddelerin 

puanları toplanarak toplam puan elde edilir (92). Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması Akdemir ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (93). 

 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ) 

Manik durumun şiddetini ve değişimini ölçmek için kullanılan, görüşmeci 

tarafından doldurulan bir ölçektir. Young ve arkadaşları (94) tarafından geliştirilen 

bu ölçek toplam 11 maddeden oluşmaktadır. Bu maddelerin yedisi beşli likert 

tipinde, diğer dördü dokuzlu likert tipinde hesaplanmaktadır. Ülkemizde geçerlilik 

ve güvenirlilik çalışması Karadağ ve arkadaşları (95) tarafından yapılmıştır.  

 

Erişkin Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Değerlendirme Ölçeği  

1995 yılında Atilla Turgay tarafından geliştirilmiştir (96). Ölçek beşli likert 

tipi derecelendirme ölçeği olup, üç alt bölümden oluşmaktadır: 

1.Bölüm: Dikkat Eksikliği bölümü (DE): DSM-IV’deki Dikkat Eksikliği (DE) 

belirtileri alınarak oluşturulmuş, toplam 9 madde vardır. 

2.Bölüm: Aşırı Hareketlilik/ Dürtüsellik Bölümü (AH): Bu bölümde de yine 

DSM IV’deki aşırı hareketlilik belirtileri alınmış toplam 9 maddeden oluşmaktadır. 

3.Bölüm: DEHB ile ilgili özellikler ve sorunlar bölümü: Klinik deneyim ve 

gözlemlere göre oluşturulan bölüm toplam 30 maddeyi içermektedir. 

Ölçek değerlendirilirken 0 ve 1 puanlar negatif; 2 ve 3 puanlar ise pozitif 

kabul edilmiştir. 3. bölümde ise 2 ve 3 olarak işaretlenen maddeler pozitif kabul 

edilmiş ve puanların toplamı “ham puan” olarak hesaplanmıştır. Yüksek puanlar 

daha büyük psikopatolojiyi göstermektedir. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve 

güvenirliğine ilişkin araştırma, Günay ve arkadaşları tarafından 2006 yılında 

yayınlanmıştır (97). 
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Wender- Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ)   

Bu ölçek çocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yönelik sorgulamak ve 

erişkinlerde DEHB tanısının konulmasına yardımcı olmak amacıyla geliştirilmiştir. 

61 maddeden oluşan kendini değerlendirme ölçeğidir. Daha sonra DEHB hastalarını 

kontrol grubundan ayırabildiği belirlenen 25 maddelik kısa formu oluşturulmuştur 

(98). Herbir maddesinin '0' ile '4' arasında derecelendirildiği (0=hiç, 4=aşırı) beşli 

likert tipinde cevaplanan bir ölçektir. Ölçeğin Türkçe uyarlamasının geçerlik ve 

güvenirliliği yapılmış olup, kesme puanı 36 olarak belirlenmiştir. Kesme noktası 

olarak 36 ve üzeri alındığında; duyarlılık %82.5, özgüllük %90.8 saptanmıştır (99). 

 

      Nörolojik Değerlendirme Ölçeği  

Buchanan ve Heinrichs tarafından 1989’da geliştirilmiştir (100). Türkiye’de 

geçerlilik ve güvenilirlilik çalışması henüz yapılmamıştır.  Dört alt başlıktan ve 26 

maddeden oluşan, klinisyenin değerlendirdiği yapılandırılmış bir ölçektir. Her 

madde 0-2 arasında puanlanır (0= bozukluk yok, 1= hafif bozukluk, 2= belirgin 

bozukluk). Bu maddelerin 14 tanesi vücudun her iki yarısı için ayrı ayrı 

değerlendirilir. 

1. Duyusal Bütünleştirme: Söndürme, grafestezi, sterognozi, sağ sol karıştırma ve 

işitsel görsel bütünlük testlerinden oluşmaktadır.  

2. Motor koordinasyon: Ardı sıra yürüyüş, hızlı değişen hareketler, başparmak 

opozisyonu ve parmak burun testlerinden oluşmaktadır. 

3. Karmaşık motor hareketler: Yumruk halka testi, yumruk-kenar-avuç içi testi, 

Ozeretski testi ve ritm tutma testi B’ den oluşmaktadır.  

4. Diğer:  Romberg testi, taşma hareketleri, tremor, 5 dakikalık bellek, 10 dakikalık 

bellek, ritm tutma testi A,  konverjans, bakışı sabit tutma güçlüğü, glabella 

refleksi, dudak uzatma refleksi, yakalama refleksi ve emme refleksinden oluşur.   

 

 Nöropsikolojik Testler 
 
Wisconsin Kart Eşleme Testi 

WKET 1948 yılında Grant ve Berg tarafından zihnin esneklik ve soyutlama 

yetisini değerlendirebilmek amacıyla geliştirilmiş, Milner tarafından değiştirilmiş, 
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teste son şeklini 1981’de Heaton vermiştir (101,102).  Türkiye’de standardizasyon 

çalışması Karakaş tarafından yapılmıştır (103). Test, dört adet uyarıcı kart ve 64 

adet tepki kartını içeren iki kart destesi ile uygulanır. Kartların her birinde değişik 

renk ve sayıda şekiller bulunur. Kullanılan şekiller artı, daire, yıldız ve üçgen; 

şekillerin sayısı bir, iki, üç ve dört; şekillerin renkleri ise kırmızı, yeşil, mavi ve 

sarıdır. Wisconsin kart eşleme testinde denekten istenen, destedeki her bir tepki 

kartını doğru olduğunu düşündüğü uyarıcı kart ile eşlemesidir. Doğru eşleme 

kategorisi renk, şekil, sayı olarak sıralanır, denek aynı anda art arda 10 defa doğru 

eşleme yaptığında bir sonraki kategoriye geçilir. Her tepkiden sonra deneğe 

tepkisinin doğru veya yanlış olduğu bildirilir, ancak doğru eşleme kategorisinin ne 

olduğu konusunda bilgi verilmez. Denek altı kategorinin tümünü tamamladığında 

veya her iki destedeki kartların tümünü kullandığında teste son verilir (104). 

Wisconsin kart eşleme testi değerlendirmesinde;  

 

1. Toplam yanlış sayısı 

2. Toplam doğru sayısı 

3. Tamamlanan kategori sayısı 

4. Perseveratif tepki sayısı 

5. Perseveratif hata sayısı 

6. Perseveratif olmayan hata sayısı  

7. Perseveratif hata yüzdesi  

8. Đlk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı 

9. Kavramsal düzey tepki sayısı 

       10. Kavramsal düzey tepki yüzdesi puanları hesaplanır. 

 

 Stroop Testi 

1935’de Stroop tarafından geliştirilmiş olan Stroop testi, temelde, beynin frontal 

bölge faaliyetlerini yansıtan bir nöropsikolojik testtir (105, 106). Türkçe geçerlik ve 

güvenilirlik çalışması Karakaş ve arkadaşları tarafından 1999 yılında yapılmıştır. 

(107) Stroop testi, değişen talepler doğrultusunda, özellikle de bir bozucu etki 

altında iken kişinin algısal kurulumu değiştirebilme becerisini; alışılmış bir davranış 

örüntüsünü bastırabilme ve olağan olmayan bir davranışı yapabilme yeteneğini 

ortaya koyar. Stroop testinin bozucu etki yanında dikkat sürecini de ölçtüğü kabul 
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edilir (108). Stroop etkisi kelimenin yazılışında kullanılan renk ile kelimenin ifade 

ettiği renk farklı olduğunda elde edilmektedir. Stroop bozucu etkisi olarak bilinen 

olay, ketleme yapamamaktan; renk isimlerini söylemenin, renkleri ifade eden 

kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasından kaynaklanmaktadır (109). Bu 

çalışmada Stroop testi Dotrill formu kullanıldı. Test beyaz üzerine ifade ettiği 

renkten farklı renklerde basılmış olan bir kart kullanılarak uygulanmaktadır. 

Denekten ilk aşamada kartın üzerindeki kelimeleri okuması, ikinci aşamada ise 

kelimelerin basımında kullanılan renkleri söylemesi istenir. Ölçüm için kritik olan 

ikinci aşamadır. Deneğin her iki aşamayı bitirmesi için geçen süre, bu sürelerin 

farkı,  doğru ve yanlış sayısı hesaplanır (107).  

 Sözel Bellek Testi 

Rey tarafından 1964 yılında geliştirilmiş olan bir kelime listesi öğrenme 

testidir. Türkçe geçerlilik güvenilirlik çalışması  Öktem (1992) tarafından 

yapılmıştır. Test, birbiri ile ilişkisiz on beş kelimeden oluşur. On beş kelime birer 

saniye aralıklarla deneğe okunur ve daha sonra akılda kalanları söylemesi istenir. 

Bu, deneğin anlık belleği ve dikkati sürdürebilmesi hakkında bilgi verir.  Đlk 

denemeden sonra aynı liste dokuz kere daha deneğe okunarak her defasında aklında 

kalanların tümünü söylemesi istenir. Bu da deneğin öğrenme becerisi hakkında bilgi 

verir. Testin herhangi bir nedenle bir formunun geçersiz kalması durumunda 

uygulanabilecek ikinci bir listesi bulunmaktadır. Anlık bellek puanı, toplam 

öğrenme puanı, en yüksek öğrenme puanı, ağırlıklı öğrenme puanı, madde 

hatırlamada tutarsızlık, uzun süreli bellek kelime hatırlama, uzun süreli bellek 

kelime tanıma gibi değişkenlere bakılabilir (110). 

 

Sayı Dizisi Testi (Digit Span Test) 

WAIS-R’ın (Wechlers Adult Intelligence Scale-Revised) bir alt ölçeği olan, 

ileriye ve geriye doğru sayıların sıralanması ile iki bölüm şeklinde uygulanan en sık 

kullanılan global dikkat ölçeğidir. WAIS-R’ın BĐLNOT Bataryası kapsamında 

standardizasyon çalışması yapılmıştır (103). Aynı zamanda kısa süreli bellek 

değerlendirilmesi için de kullanılır. Düz sayı sayımı, kendisine söylenen karışık 

sayıları kişinin aynı sırada doğru olarak kaç sayıya kadar aklında tutup tekrar 

edebildiğine dayanır ki bu basit değerlendirmeye yarar. Ters sayı sayımı ise, 

kendisine söylenen karmaşık sayıları, sonuncudan başlayarak geriye doğru sırasını 
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bozmadan söylemeye dayanır. Bu da zihinsel iz sürme gerektirdiğinden karmaşık 

dikkati değerlendirmeye yarar. Normalde, bir insanın düz ve ters sayı uzamı 

arasındaki farkı 1’dir. Eğer ters sayı sayımı daha fazla azalmışsa, dikkat kontrolüyle 

ilgili bir sorun olduğundan şüphelenmek gerekir (111, 112).  
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Đstatistiksel Analizler 

Đstatistiksel analizler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Version 

10.0 Paket Programı kullanılarak yapılmıştır. Gruplar arasında kategorik değişkenler 

açısından farklılık olup olmadığı pearson χ
2 (Ki Kare) testi ile araştırıldı p<0.05 

olması anlamlı olarak kabul edildi. Tüm grupların nöropsikolojik test performans ve 

silik nörolojik belirtiler puanları açısından farklılık gösterip göstermediği One-Way 

Anova ile araştırılmıştır. Đstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan puanların 

hangi gruptan kaynaklandığı anlamak için, post-hoc ikili karşılaştırmalar Tukey 

düzeltmesi kullanılarak yapılmıştır, anlamlılık değeri p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 

Nöropsikolojik testlerin silik nörolojik belirtiler ile korelasyon gösterip 

göstermediği Pearson korelasyon analizi ile incelendi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya 18-60 yaşları arasında olan 66 bipolar I, 63 DEHB hasta ve 58 

sağlıklı vaka alınmıştır. Bipolar bozukluk, DEHB ve sağlıklı kontrol grubundaki 

kadın erkek dağılımı, yaş ve eğitim yılı ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır (Tablo 3 ). 

 
  Tablo 3. Çalışma gruplarına göre sosyodemografik özellikler 

 
Sosyodemografik 

Özellikler 

Bipolar  DEHB* Kontrol P 

 

Yaş 

X ± SD 

34.07 ± 8.58 

X ± SD 

30.85 ± 6.91 

X ± SD 

32.98 ± 8.23 

 

0.07** 

 
Eğitim süresi (yıl) 

 
9.77 ± 3.97 

 
10.68 ± 3.55 

 
10.56 ± 3.88 

 
0.34** 

Cinsiyet  

  Kadın 

  Erkek 

 n             % 

35         53 

31         47 

n             % 

38          60.3 

25          39.7 

n             % 

33         56.9 

25         43.1 

 

0.7*** 

Medeni Durum 

Bekar 

Evli 

Boşanmış 

 

19        28.8 

39         59.1 

8         12.1 

 

32         50.8 

28         44.4 

3         4.8 

 

26         33.8 

30         30.9 

2         15.4 

 

 

0.05*** 

Meslek 

Đşsiz 

Đşçi 

Memur 

Emekli 

Ev Hanımı 

Öğrenci 

 

      -            - 

22        33.3 

18         27.3 

       2            3 

18         37.3 

6         9.1 

 

4         6.3 

23       36.5 

6         9.5 

-            - 

13         20.6 

17         27 

 

-            - 

33         44.8 

23         51.7 

-            - 

2            3.4 

-            - 

 

 

 

0.00*** 

*DEHB: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 
** One-Way ANOVA 

*** X2 (Pearson) 

 

 

        Vakalara DEHB tanısını saptamak için Erişkin Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

değerlendirme (Turgay) ve Wender Utah derecelendirme ölçekleri uygulandı. 

Çalışma gruplarına göre Wender Utah ve Turgay derecelendirme ölçekleri 
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incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlılık 

bulunmuştur. Tukey düzeltmesi kullanılarak yapılan gruplar arası karşılaştırma 

sonucunda DEHB’li gruptaki vakaların Wender Utah, Turgay dikkat eksikliği, 

hiperaktivite ve semptom puanlarının diğer 2 gruptaki vakalardan yüksek ve 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p=0.00) saptanmıştır. Kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında hem DEHB hem de bipolor gruptaki vakaların Wender Utah ve 

Turgay dikkat eksikliği ve semptom puanlarının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0.05) (Tablo 4). 

 
Tablo 4. Çalışma gruplarına göre psikiyatrik derecelendirme ölçek puanları 
 

 Bipolar  

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

p* 

Wender-Utah puanı 25.19 ± 17.03 51.79 ± 13.79 18.70 ± 10.28 0.00 

Turgay- DE puanı 8.27 ± 5.53 15.41 ± 4.93 6.12 ± 3.54 0.00 

Turgay-HA puanı       7.12 ± 5.81 16.28 ± 5.40 5.32 ± 4.12 0.00 

DEHB semptom 
puanı 

24.30 ± 17.42 43.98 ± 16.69 5.25 ± 4.83 0.00 

* One-Way ANOVA 

 

Bipolar hastaların klinik özellikleri: hastalık başlangıç yaşı 24.91 ± 9.06, 

hastalık süresi 11.28 ± 6.26, toplam atak sayısı 5.46 ± 4.90 şeklindeydi 

 

Bipolar hastaların kullandıkları ilaç tedavileri Tablo 5’de gösterilmiştir. 

DEHB’li hastalardan iki hasta (sertralin) dışında ilaç kullanımı yoktu. Bipolar 

hastaların %50.5’inde   (n=34) bir atipik antipsikotik kullanımı vardı. 
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Tablo 5. Bipolar hastaların kullandıkları ilaçlar 
 

Đlaç Kombinasyonu Bipolar N: 66 

N        % 

Đlaç kullanımı yok 2      (%3.1) 

Sadece Lityum                                17    (%26.5) 

Sadece Valproik asit 7     (%10.9) 

2 Duygudurum Düzenleyici 6      (%9.2) 

Antipsikotik            2      (3.1) 

1 dd düzenleyici+Antipsikotik 29    (%42.8) 

2 dd düzenleyici+Antipsikotik 3       (%4.6) 

       

Nöropsikolojik  Değerlendirme 
 

Bellek  ve  Dikkat  Testleri 

Gruplara göre bellek ve dikkat testlerinin sonuçları Tablo 6’da gösterilmiştir. 

Đkili karşılaştırmalar yapıldığında, bipolar hastalar, kontrol grubundan dikkat ve 

belleğin tüm alt testlerinde daha kötü performans gösterdi (Sayı dizileri testi; düz 

sayı p:0.000, ters sayı p:0.000. Sözel bellek süreçleri testi; en yüksek öğrenme puanı 

p:0.000, uzun süreli bellek kendiliğinden hatırlama p:0.000, toplam öğrenme puanı 

p:0.000, tutarsızlık p: 0.000. Tukey düzeltmeli). DEHB ile kontrol grubu arasında 

sözel bellek süreçleri testi tutarsızlık puanında (p:0.010 tukey düzeltmeli) anlamlı 

fark bulundu. Sözel bellek süreçlerinin diğer alt testlerinde ve sayı dizileri testinde 

anlamlı fark bulunmadı ( p>0.05). bipolar hasta grubu ile DEHB grubu 

karşılaştırıldığında, ters sayı (p:0.004), en yüksek öğrenme (p:0.000), uzun süreli 

bellek kendiliğinden hatırlama (p:0.000) ve öğrenme puanı (p:0.000) alt testlerinde 

bipolar hastalar daha kötü performans gösterdi (Tukey düzeltmeli).  
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Tablo 6. Tanı gruplarına göre bellek ve dikkat testleri 

  
       * One-Way ANOVA 

 

    Yürütücü Đşlev Testleri 

Gruplara göre yürütücü işlev testlerin puanları tablo 7’de gösterilmiştir. 

Yürütücü işlev testlerinden, Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET) gruplara göre 

karşılaştırıldığında, kurulumu sürdürme başarısızlığı (p>0.05) dışındaki tüm alt 

testlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu. Bu farklılığın nereden 

kaynaklandığını anlamak için ikili karşılaştırmalar yapıldı. Bipolar hasta grubu 

kontrol grubuna göre, tamamlanan kategori sayısı (p:0.010), perseveratif tepki sayısı 

(p:0.005), perseratif hata sayısı (p:0.003), perseratif hata yüzdesi (p:0.002), 

kavramsal düzey tepki sayısı (p:0.009), kavramsal düzey tepki yüzdesi (p:0.046) alt 

testlerinde daha kötü performans gösterdi (Tukey düzeltmeli). DEHB ile kontrol 

gurubu arasında istatiksel anlamlı fark bulunmadı. Bipolar hasta grubu, DEHB 

grubuna göre tamamlanan kategori sayısı (p:0.000), perseratif hata sayısı (p:0.022), 

kavramsal düzey tepki yüzdesi (p:0.013) alt testlerinde daha kötü performans 

gösterdi (Tukey düzeltmeli). 

 

 

 

Bipolar  

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

p* Karşılaştırma  

Sayı Dizileri 
Testi 

     

 
Düz sayı 
 

 
   5.18 ± 1.65 

 
  5.83 ± 1.96 

 
  6.41 ± 1.44 

 
0.000 

 
Bipolar >DEHB, kontrol 

 
Ters sayı 
 

 
  4.88 ± 1.51 

 
  5.87 ± 2.03 

 
  6.12 ± 1.67 

 
0.000 

 
Bipolar > Kontrol 
Bipolar > DEHB 

Sözel BellekTesti 
     

En yüksek 
öğrenme puanı 

 
  12.79 ± 2.66 

 
 14.38 ± 1.21 

 
 14.72 ± 1.06 

 
0.000 

 
Bipolar > Kontrol 
Bipolar >DEHB 

Uzun süreli bellek 
kendiliğinden 
hatırlama 

 
  10.91 ± 3.23 

 
 12.67 ± 1.60 

 
 12.67 ± 1.75 

 
0.000 

 
Bipolar > Kontrol 
Bipolar > DEHB 

Toplam öğrenme 
puanı 

 
 100.67 ± 28.37 

 
119.41 ± 16.14 

 
 127.14± 11.34 

 
0.000 

 
Bipolar > Kontrol 
Bipolar > DEHB 

 
Tutarsızlık 

 

 
    4.86 ± 3.56 

 
    3.65 ± 3.55 

 
  1.90 ± 2.18 

 
0.000 

 
DEHB > Bipolar,kontrol 
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Stroop testinde gruplar arası anlamlılık vardı. Bipolar bozukluklu hasta grubu 

ile kontrol grubu karşılaştırıldığında süre farkı istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p:0.000 tukey düzeltmeli). DEHB ve kontrol grubu karşılaştırıldığında süre farkı 

(p:0.013 tukey düzeltmeli), ve düzeltmede (p:0.022 tukey düzeltmeli) istatistiksel 

anlamlı farklılık bulundu. DEHB grubu, bipolar hasta grubuna göre yanlış’da 

(p:0.006 tukey düzeltmeli) daha kötü performans gösterdi.  

 
 Tablo 7. Tanı gruplarına göre yürütücü işlev test puanları 
 
Yürütücü Đşlev  
Testleri 

Bipolar  

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

p* Karşılaştırma  

Wisconsin kart 
eşleme testi  

 
 

     

Tamamlanan 
kategori sayısı 

 
3.21± 2.22 

 
4.56 ± 1.82 

 
4.28 ± 2.00 

 
0.000 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Perseveratif 
Tepki sayısı 

 
29.85 ± 30.56 

 
21.13 ± 25.11 

 
16.33 ± 11.34 

 
0.007 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Perseveratif 
hata sayısı 

 
28.00 ± 28.73 

 
17.89 ± 20.20 

 
15.11 ± 11.33 

 
0.003 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Perseveratif 
hata yüzdesi 

 
20.82 ± 19.42 

 
14.75 ± 15.90 

 
11.43 ± 7.40 

 
0.003 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Kavramsal düzey 
Tepki sayısı 

 
44.53 ± 22.08 

 
51.21 ± 19.11 

 
55.10 ± 18.38 

 
0.013 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Kavramsal düzey 
Tepki yüzdesi 

 
40.15 ± 25.03 

 
52.08 ± 24.81 

 
50.34 ± 21.22 

 
0.010 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Kurulumu 
sürdürmede 
başarısızlık 

 
0.70 ± 0.93 

 
0.56 ± 1.06 

 
0.50 ± 0.82 

 
0.48 

Bipolar >DEHB, Kontrol 

Stroop testi 
     

 

Yanlış sayısı 
 

2.20 ± 4.62 
 

0.56 ± 1.33 
 

1.10 ± 1.79 
 

0.008 
Bipolar >DEHB, Kontrol 

Düzeltme 

 
1.67 ± 2.13 

 
2.51 ± 2.21 

 
1.50 ± 1.93 

 
0.018 

DEHB > Bipolar, Kontrol 

Süre farkı 

 
58.08 ± 29.46 

 
50.59 ± 21.72 

 
39.07 ± 10.67 

 
0.000 

Bipolar, DEHB > Kontrol 

         * One-Way ANOVA 
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Gruplara göre nörolojik değerlendirme ölçeğinin puanları tablo 8’de gösterildi. 

Tüm alanlarda anlamlı farklılık bulundu. Gruplar arasında ikili karşılaşrırmalar 

yapıldı. Bipolar bozukluğu olan grup, kontrol grubuna göre; motor koordinasyon, 

duyusal bütünleştirme, karmaşık motor hareketler ve diğer testlerinde daha kötü 

performans gösterdi (motor koordinasyon p:0.000, karmaşık motor hareketler p: 

0.000, duyusal bütünleştirme p:0.000, diğer p: 0.01 tukey düzeltmeli). DEHB grubu, 

kontrol grubuna göre motor koordinasyon ve duyusal bütünleştirme testlerinde 

anlamlı olarak daha kötü performans gösterdi (motor koordinasyon p: 0.003, duyusal 

bütünleştirme p:0.002 tukey düzeltmeli). Karmaşık motor hareketler ve diğer 

testlerinde DEHB ve kontrol grubu arasında anlamlı fark saptanmadı. Bipolar 

bozukluğu olan grup, DEHB grubundan karmaşık motor hareketler ve diğer 

testlerinde anlamlı olarak daha kötü performans gösterdi (karmaşık motor hareketler 

p: 0.001, diğer p: 0.000 tukey düzeltmeli).  

Tablo 8. Çalışma gruplarına göre nörolojik değerlendirme ölçeği puanları 

 

    * One-Way ANOVA 

 

Gruplara göre nörolojik belirtiler ölçeğinin her bir alt ölçek puanları Tablo 9’da 

gösterildi. One way anova testi ile gruplar arası karşılaştırmalar yapıldığında, motor 

koordinasyon testlerinden burun topuk yürüyüşünde, hızlı değişen hareketlerde ve 

sinkinezi testlerinde,  karmaşık motor testlerinden; yumruk halka, yumruk-kenar-

avuç içi, ozeretski testlerinde ve duyusal bütünleştirme testlerinden; grafestezi, 

söndürme, işitsel görsel bütünleştirme testlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar saptanmıştır.  

 
Bipolar 

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

    p* Karşılaştırma  

Motor 
koordinasyon 

0.42 ± 0.70 0.33 ± 0.65 0.00 ± 0.00 
 
0.000 

 
Bipolar,DEHB>Kontrol 

Karmaşık 
motor 
hareketler 

1.90 ± 2.02 0.56 ± 1.03 0.87 ± 1.01 
 
0.000 

 
Bipolar>DEHB,Kontrol 

Duyusal 
bütünleştirme 

1.37 ± 1.35 1.17 ± 1.39 0.43 ± 0.67 
 
0.000 

 
Bipolar,DEHB>Kontrol 

Diğer 2.71 ± 2.52 1.09 ± 1.51 1.72 ± 1.29 
 
0.000 

 
Bipolar>DEHB,Kontrol 
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Đkili karşılaştırmalar yapıldığı zaman, bipolar bozukluklu hasta grubu, kontrol 

grubuna göre; burun topuk yürüyüşünde, hızlı değişen hareketler, yumruk halka, 

yumruk-kenar-avuç içi, ozeretski, grafestezi, testlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha kötü performans gösterdi. (burun topuk yürüyüşünde p:0.001, hızlı 

değişen hareketler p:0.041 yumruk halka p:0.012, yumruk-kenar-avuç içi p:0.001, 

ozeretski p:0.004, grafestezi p:0.000 tukey düzeltmeli). DEHB grubu, kontrol 

grubuna göre; disdiadokinezi, yumruk halka, söndürme, sterognozi, işitsel görsel 

bütünleştirme testlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde kötü performans 

gösterdi (disdiadokinezi p:0.025, yumruk halka p:0.003, söndürme p:0.019, 

sterognozi p:0.005, işitsel görsel bütünleştirme p:0.016 tukey düzeltmeli). Bipolar 

hasta grubu, DEHB grubuna göre burun topuk yürüyüşü, yumruk-kenar-avuç içi, 

ozeretski, grafestezi alt testlerinde daha kötü performans gösterdi (burun topuk 

yürüyüşü p:0.001, yumruk-kenar-avuç içi p:0.004, ozeretski p:0.006, grafestezi 

p:0.001 tukey düzeltmeli). DEHB grubu, bipolar bozukluklu hasta grubuna göre 

söndürme ve sterognozi alt testlerinde daha kötü performans gösterdi (söndürme 

p:0.011,  sterognozi p:0.005 tukey düzeltmeli). 
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Tablo 9. Çalışma gruplarına göre motor koordinasyon, karmaşık motor hareketler ve 
duyusal bütünleştirme alt ölçek maddelerinin puanları 

 

 
Bipolar  

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

p* Karşılaştırma  

Motor koordinasyon 
 

     
 

Burun-topuk 
yürüyüşü 

0.12±0.33 0.00 ± 0.00 0.00 ± 0.00 0.000 
 
Bipolar>DEHB, Kontrol 

Hızlı değişen 
hareketler 

0.14±0.35 0.11 ± 0.41 0.00 ± 0.00 
 
0.041 

 
Bipolar>Kontrol 

Başparmak 
opozisyonu 

  0.02± 0.21 0.02± 0.27 0.00 ± 0.00 
 
0.098 

 

Disdiadokinezi   0.12 ±0.37 0.14±0.35 0.00 ± 0.00 
 
0.022 

 
DEHB >Bipolar, 
Kontrol 

Karmaşık motor hareketler 
 

   
 

Yumruk halka 0.66± 0.32 0.37± 0.58 0.02±0.34 
 
0.002 

 
Bipolar,DEHB>Kontrol 

Yumruk-
kenar-avuç içi 

0.21±0.48 0.02±0.25 0.00 ± 0.00 
 
0.000 

 
Bipolar>DEHB,Kontrol 

Ozeretski testi 0.95± 0.87 0.46 ± 0.59 0.55 ± 0.60 
 
0.000 

 
Bipolar> Kontrol 
Bipolar>DEHB 

Ritm B 0.15± 0.42 0.11 ± 0.32 0.28 ± 0.59 
 

0.06 
 

Duyusal bütünleştirme 
 

   
 

Söndürme 0.02± 0.17 0.17 ± 0.42 0.02 ± 0.18 
 
0.006 

 
DEHB>Kontrol 
DEHB>Bipolar 

Grafestezi 0.88± 0.83 0.41 ± 0.66 0.29 ± 0.59 
 
0.000 

 
Bipolar> Kontrol 
Bipolar>DEHB 

Sterognozis 0.00± 0.00 0.02 ± 0.30 0.00 ± 0.00 
 
0.002 

 
DEHB>Kontrol 
DEHB>Bipolar 

Sağ-sol 
karıştırma 

0.26± 0.19 0.19 ± 0.43 0.02 ± 0.26 
 
0.051 

 

Đşitsel-görsel 
bütünleştirme 

0.21± 0.60 0.30 ± 0.66 0.02 ± 0.18 
 
0.022 

 
DEHB>Bipolar,Kontrol 

 * One-Way ANOVA 
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Gruplarına göre “diğer” alt ölçeğinin her bir maddesinin puanları Tablo 10’da 

gösterilmiştir. Tremor, glabella bellek 5 dakika ve bellek 10 dakika testlerinde 

istatistiksel anlamlı farklılık bulundu. Bu farklılıkların hangi gruptan kaynaklandığını 

anlamak için ikili karşılaştırmalar yapıldı.   

    
              Tablo 10. Çalışma gruplarına göre “diğer” alt ölçek maddelerinin puanları 
 

 
Bipolar  

X ± SD 

DEHB 

X ± SD 

Kontrol 

X ± SD 

p* Karşılaştırma  

Diğer     
 

 
Romberg 

 
0.00±0.00 

 
0.02±0.013 

 
0.00±0.00 

 
0.376 

 

 
Taşma 
hareketleri 

 
 

0,02±0,21 

 
 

0.00±0.00 

 
 

0.00±0.00 

 
 
0.061 

 

 
Tremor 

 
0.45±0.53 

 
0.02±0.18 

 
0.00±0.00 

 
0.000 

 
Bipolar> 
Kontrol 
Bipolar>DEHB 

 
Bellek 5 dakika 

 
0.64±0.83 

 
0.17±0.46 

 
0.72±0.56 

 
0.000 

 
DEHB>Kontrol 
DEHB>Bipolar 

 
Bellek 10 
dakika 

 
 

0.71±0.84 

 
 

0.38±0.61 

 
 

0.69±0.63 

 
 
0.014 

 
DEHB>Kontrol 
DEHB>Bipolar 

 
Ritm A 

 
0.45±0.77 

 
0.24±0.47 

 
0.28±0.59 

 
0.111 

 

 
Konverjans 

 
0.02±0.21 

 
0.02±0.18 0.00±0.00 

 
0.284 

 

 
Bakışı sabit 
tutma güçlüğü 

 
 

0.02±0.29 

 
 

0.16±0.37 

 
 

0.02±0.18 

 
 
0.068 

 

 
Glabella refleksi 

 
0.24±0.56 

 
0.02±0.30 

 
0.00±0.00 

 
0.001 

 
Bipolar>Kontrol 
Bipolar>DEHB 

 
Dudak-uzatma 
refleksi  

 
 

0.02±0.12 

 
 

0.00±0.00 

 
 

0.00±0.00 

 
 
0.402 

 

 
Emme refleksi 

 
0.00±0.00 

 
0.00±0.00 

 
0.00±0.00 

  

 
Yakalama 
refleksi 

 
 

0.02±0.12 

 
 

0.00±0.00 

 
 

0.00±0.00 

 
 
0.402 

 

 * One-Way ANOVA 

 

Yapılan ikili karşılaştırmalarda bipolar grubu, kontrol ve DEHB grubuna göre 

tremor ve glabella testlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kötü 

performans gösterdi (sırasıyla tremor p:0.000/ p:0.000, glabella p:0.001/ p:0.018 
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tukey düzeltmeli). DEHB grubu, kontrol ve bipolar grubuna göre bellek 5 dakika ve 

bellek 10 dakika testlerinde daha kötü performans gösterdi (sırasıyla bellek 5 dakika 

p:0.000/p:0.000, bellek 10 dakika p: 0.042/p:0.020 tukey düzeltmeli).  

 

         Bipolar hastalarda silik nörolojik belirtiler ile dikkat ve bellek testleri arasında 

silik nörolojik belirtiler arttıkça, dikkat ve bellek testleri performansının kötüleştiğini 

gösteren anlamlı korelasyonlar izlendi (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Tanı gruplarının dikkat ve bellek performansları ile silik nörolojik 
belirtiler arasındaki korelasyonlar 
 

Dikkat ve Bellek Testleri Silik Nörolojik Belirtiler  Bipolar 
r 

DEHB 
r 

 
Sayı Dizileri Testi 

   

 
Düz sayı 
 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer  

 

-,412** 

 

-,363** 

 

-,251* 

-,272* 

 

 
Ters sayı 
 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

-,479** 

 

-,399** 

 

-,287* 

 

 
Sözel BellekTesti 

   

En yüksek öğrenme puanı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

-,280* 

-,522** 

-,246* 

-,535* 

 

-,274* 

 

Uzun süreli bellek kendiliğinden 
hatırlama 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

-,290* 

 

-,380* 

 

Toplam öğrenme puanı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

-,528* 

 

-,559** 

 

-,278* 

 

 
Tutarsızlık 

 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,356** 

,285* 

,366* 

 

           r: pearson korelasyon katsayısı *p< 0.05, ***p<0.001 
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 Bipolar ve DEHB hastalarında silik nörolojik belirtiler ile WKET arasında silik 

nörolojik belirtiler attıkça, WKET performansının kötüleştiğini gösteren anlamlı 

korelasyonlar izlendi. Bipolar hastalarda silik nörolojik belirtiler ile stroop testi 

arasında anlamlı pozitif korelasyonların kümelendiği gözlendi (Tablo 12). 
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Tablo 12. Tanı gruplarının yürütücü işlev testleri ile silik nörolojik belirtiler 
arasındaki korelasyonlar 

 
Yürütücü-Đşlev Testleri  Silik Nörolojik Belirtiler  Bipolar 

r 
DEHB 

R 
Wisconsin kart eşleme testi   
 

   

Tamamlanan kategori sayısı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

-,519** 

 

-,365** 

 

-,411** 

-,463** 

 

Perseveratif Tepki sayısı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,291* 

 

,246* 

 

,384** 

,461** 

,316* 

Perseveratif hata sayısı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,362** 

 

,316** 

 

,381** 

,468** 

,323** 

Perseveratif hata yüzdesi 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,383** 

 

,329** 

 

,389** 

,478** 

,337** 

Kavramsal düzey Tepki sayısı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

-,317** 

-,527** 

 

-,357** 

 

-,354** 

Kavramsal düzey Tepki yüzdesi 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

-,547** 

 

-,413** 

-,270* 

-,265* 

-,460** 

Kurulumu sürdürmede basarısızlık 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

-,272* 

 

 

,356** 

 
Stroop testi 

   

Yanlış sayısı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,528** 

 

,354** 

,306* 

 

,407** 

,311* 

Düzeltme 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

 

,395** 

 

 

Süre farkı 

Motor Koordinasyon 

Karmaşık motor hareketler 

Duyusal Bütünleştirme 

Diğer 

,278* 

,397** 

 

,395** 

 

              r: pearson korelasyon katsayısı *p< 0.05, ***p<0.001 
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TARTIŞMA 

Bu çalışmada, erişkin bipolar ve DEHB hastalarının nöroanatomik 

değişikliklerin bir yansıması olarak düşünülebilecek nöropsikolojik test bulgularını 

ve silik nörolojik belirtilerini kontrol grubuyla karşılaştırarak, bu iki bozukluk 

arasındaki olası patofizyolojik ilişki araştırılmıştır.  

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu sık olarak erken çocuklukta olmak üzere 

bütün yaş grubunda görülebilen ve işlevsellikte bozulmaya yol açan bir sendromdur 

(1). Çocuklarda görülme oranı %3–10, erişkin yaş grubunda ise %1-6 olarak 

bildirilmektedir (83,113). DEHB ve bipolar bozuklukta, çok konuşma, dikkatsizlik 

ve artmış motor aktivite gibi örtüşen belirtilerin bütün yaş gruplarında görülmesi, bu 

iki bozukluk arasındaki ilişkiye ilgiyi arttırmaktadır. Yapılan çalışmalarda ortak 

nörobiyolojik ve patofizyolojik mekanizmalarla ortaya çıktığı yönünde araştırmalar 

vardır (114).  

   Çocukluk çağı DEHB erkeklerde kızlardan üç kat daha fazla bulunmaktadır. 

DEHB olan erkek çocukların agresif davranışlarının daha dikkat çekici olduğu, kız 

çocuklarına ise yeterince dikkat edilmediği düşünülmektedir (5). Erişkin tip DEHB 

ile ilgili yapılan çalışmalarda ise kadın cinsiyette erkeklere göre daha yüksek oranlar 

(%51-71) bildirilmiştir (115,116). Bizim çalışmamızda DEHB hasta grubunda 

anlamlı olmamakla birlikte kadın (%60.3) hastaların erkeklerden (%39.7) fazla 

olduğu görülmektedir. Erişkin yaşta kadın hastaların erkeklere oranla daha fazla 

yardım arayışı içinde oluşu bu oranları etkilemiş olabilir. Bipolar bozukluk 

grubumuzda kadın (%53), erkek (%47) hastaların oranları litaratürle uyumlu olup 

birbirine benzerdir (22). 

Sayı dizileri testi anlık dikkat, konsantrasyon ve kısa süreli belleği 

değerlendiren bir testtir. Çalışmamızda sayı dizileri testinde DEHB grubu ile kontrol 

grubu arasında fark bulunmadı. Öncü ve arkadaşlarının erişkin DEHB hastalarında 

yaptıkları çalışmasında da benzer olarak sayı dizileri testinde kontrollere göre 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (77). Sayı dizileri testinin anlık dikkat ve kısa 

süreli belleği değerlendirdiği göz önüne alındığında (110-112), bizim DEHB’li 

hastalarımızda bellek işlevlerinde bozulma olmadığı söylenebilir. Çalışmamızda 
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bipolar hastalar ise sayı dizileri testinde kötü performans gösterdi. DEHB’li 

hastalarla karşılaştırıldığında işleyen belleği ölçen ters sayı alt testinde daha 

kötüydüler. Ötimik bipolar hastalarla yapılan çalışmalarda bizim sonuçlarımızla 

benzer olarak özellikle işleyen bellek olmak üzere tüm bellek alanında bozukluk 

bildirilmiştir (7, 38).  

 

Sözel bellek süreçleri testi öğrenme, dikkati sürdürme ve anlık belleği 

değerlendirir, ilişkili beyin yapılarının sol prefrontal kortex ve sol temporal alan 

olduğu söylenmektedir (117). Çalışmamızda bipolar hastalar kontrol grubundan tüm 

alanlarda, DEHB’li hastalardan ise tutarsızlık alt testi hariç diğer tüm testlerde daha 

kötü performans gösterdi. Ötimik bipolar hastalarda yapılan çalışmalarda bellek 

fonksiyonlarından özellikle sözel belleğin bozulduğu saptanmıştır (35, 40,118). 

Bizim çalışmamızda da benzer olarak bipolar grubun sözel bellek alanının bozulduğu 

bulundu. Yine bipolar hastalar toplam öğrenme puanı, en yüksek öğrenme puanı ve 

uzun süreli bellek kendiliğinden hatırlama alt testlerinde DEHB grubundan daha kötü 

performans göstermekteydi. Bu bulgular bipolar grupta öğrenme ve bellek 

sorunlarının daha belirgin olduğunu düşündürmektedir.  

 

DEHB’li hastalar kontrol grubuna göre sadece tutarsızlık alt testinde kötü 

performans gösterdi. Tutarsızlık, kelime listesinde daha önceki tekrarlarda öğrenilen 

kelimelerin testin devamında tekrarlanamamasıdır. DEHB’li hastarda sözel öğrenme 

yetersizliği sık görülmekte ve bu nedenle en çok çalışılan öğrenme alanlarından biri 

olmaktadır (78). DEHB olan bireylerin verilen kelime listelerini öğrenmekte 

zorlandıkları, bunun nedeninin de öğrenilmesi gereken listenin zihinde 

düzenlenmesine yardımcı olacak anlambilimsel temelin bu kişilerdeki yetersizliği 

olduğu ileri sürülmektedir. Bunu destekler şekilde erişkin DEHB olgularındaki 

bellek bozuklukları depolama ve/veya pekiştirme sorunlarından çok, kodlama ve geri 

çağırmadaki sorunlara işaret etmektedir ve bu sorunlar genellikle frontal-subkortikal 

işlev bozukluklarıyla ilgilidir (78). Çalışmamızda sözel bellek öğrenme 

süreçlerindeki tutarsızlık alt testinde DEHB’li hastaların kontrol grubuna göre düşük 

performans göstermeleri de dikkati sürdürme sorununa bağlı olarak sözel bilgilerin 

kodlanmasındaki sorunla ilgili olabilir.   
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Çalışmamızda bipolar hastalar WKET’de kurulumu sürdürme başarısızlığı 

dışındaki tüm alt testlerde kontrollere göre kötü performans gösterdi. Yine bipolar 

hastalar stroop testinin süre farkında kontrollere göre daha kötü performans gösterdi. 

DEHB’li hastalar WKET’de kontrollerden farklı değildi. Ancak stroop testinde 

kontrollere göre düzeltme ve süre farkı alt testlerinde daha kötü performans 

gösterdiler. Bipolar ve DEHB grubu kendi aralarında karşılaştırıldığında, bipolar 

hastaların WKET’de tamamlanan kategori sayısı, perseveratif hata sayısı, kavramsal 

düzey tepki yüzdesi alt testlerinde ve stroop yanlış alt testinde DEHB’li hastalardan 

daha kötü performans gösterdiği bulundu.  

 

Yürütücü işlev bozukluğu kavramı altında, çalışan bellek, bilişsel esneklik, 

bozucu etkiye karşı koyabilme, planlama gibi frontal lobun aktif katkısını gerektiren 

çeşitli bilişsel yetilerde bozukluklar bildirilmiştir. Ötimik bipolar I hastalarda 

yürütücü işlevlerin bütün ölçümlerinde bozulma olduğunu gösteren çok sayıda 

çalışma vardır (7,38,119). Risk alma davranışı ötimi sırasında sorunsuz görünürken, 

seçici dikkat, dikkati değiştirme, inhibisyon yanıtı, bilişsel esneklik ve stratejik 

düşünme gibi yürütücü işlevlerde bozulma o sıradaki duygudurumdan bağımsız 

süreklilik gösterme eğilimindedir (42). Bizim çalışmamızda da benzer olarak ötimik 

bipolar hastalar bilişsel esneklik ve bir ölçüde çalışan bellek kapasitesini 

değerlendiren WKET’de kontrollere göre kötü performans gösterdi. DEHB’li hasta 

grubumuz ise WKET’de kontrol grubundan farklı değildi. DEHB’li çocuklarla 

yapılan çalışmalarda WKET’de kontrollere kıyasla anlamlı düzeyde düşük puanlar 

aldıkları bulunmuştur (120,121). Erişkin DEHB’lilerle yapılan çalışmalarda ise 

yürütücü işlev bozuklukları açısından farklı sonuçlar elde edilmiştir. WKET’i 

erişkinlerde kullanan çalışmalardan birinde DEHB’li hastalarda kontrollerden kötü 

performans bulunurken (122) diğer birçok çalışmada bizim çalışmamızla benzer 

biçimde bozukluk bulunmamıştır (122-124). Erişkin DEHB’li hastalarda WKET’nin 

çocuklardaki gibi bozuk olmamasını Seidman (2004) iki şekilde açıklamaktadır. 

Birincisi, WKET’nin erişkinler için kolay olması ve yaklaşık 10-12 yaşından itibaren 

çocukların erişkinler seviyesinde performans göstermesidir. Đkincisi ise erişkin 

DEHB olanların çocukluktan erişkinliğe bu testteki performanslarını geliştirecekleri 

şeklindedir (14). Dolayısıyla WKET’in DEHB’li çocukları normal kontrollerden 

ayırmada orta derecede güvenilir bir test olduğu (125, 126), erişkin DEHB olguları 
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sağlıklı kontrollerden ve diğer hastalardan ayırmakta ise çocuklardaki kadar etkili 

olmadığı söylenmektedir (127). Bu durumunda WKET’in basit dikkat sorunlarından 

çok erişkin dönemde kazanılan kavramsallaştırma ve sorun çözme becerilerini 

ölçtüğü ve bu becerilerin DEHB’li küçük yaşlardaki çocuklarda tam olarak 

gelişmemiş olmasıyla ilgili olabileceği söylenmektedir (128). Çocuklardaki 

DEHB’de yapılan nöropsikolojik çalışmalarda yaygın bir performans düşüklüğü 

görülmesine karşın erişkinlerde yapılan çalışmalarda nöropsikolojik performans 

düşüklüğü saptanmakla birlikte, genel ve yaygın bir performans düşüklüğü 

görülmemiştir (15,16,129). Nöropsikolojik bulgular arasındaki farklılığın nedeni açık 

olmamakla birlikte beynin gelişme sürecindeki geçici duraksamalarının, 

çocukluklarda belirgin nöropsikolojik eksikliklere yol açabildiği ve erişkinlikte beyin 

gelişimi ile nöropsikolojik bulguların hafiflediği düşünülebilir.  

 

Bipolar grubu ve DEHB grubu kendi aralarında karşılaştırıldığında, bipolar 

grubun WKET’de tamamlanan kategori sayısı, perseveratif hata sayısı, kavramsal 

düzey tepki yüzdesi alt testlerinde daha kötü performans gösterdiği bulundu. Bu 

bulgulardan yola çıkarak bipolar hastaların, soyut düşünme, hipotez oluşturma, 

zihinsel esneklik, bozucu etkiye karşı koyabilme ve tepki ketlemesi alanlarında daha 

kötü olduğunu ve perseveratif davranış eğilimi gösterdiklerini söyleyebiliriz. 

Bildiğimiz kadarıyla erişkinlerde bipolar ve DEHB’yi birlikte değerlendiren çalışma 

yoktur. Çocukluk ve ergenlik döneminde Rucklidge’nin yaptığı bir çalışmada 14-17 

yaş arasında DEHB, bipolar, DEHB eştanılı bipolar ve kontrol olmak üzere dört 

grup, işlem hızı, bellek, yürütücü işlevler, set değiştirme ve inhibisyon işlevleri 

açısından karşılaştırılmıştır. DEHB ve DEHB eştanılı bipolar grup işlemleme ve 

adlandırma hızında, çalışan bellek ve cevap inhibisyonunda kötü performansı 

göstermiştir. DEHB’li grup kontrollere göre objeleri, sayıları ve harfleri 

adlandırmada, bipolar gruba göre de adlandırma hızında kötü performans 

göstermiştir (130). Bipolar hastalar ve DEHB eştanılı bipolar hastaların 

karşılaştırıldığı bir çalışmada, WKET’de DEHB eştanılı bipolar hastaların daha kötü 

perfromans göstermediği bulunmuştur (131). Bizim çalışmamızda bipolar hastaların 

WKET performanslarının kontrollerden kötü olduğu, ancak DEHB’li hastaların 

performanslarının kontrollerden farklı olmadığı bulunmuştur. WKET ile Đlişkili 

beyin bölgelerinin DLPK, inferior pariatel lob, serebellum ve bazal ganglionlar 
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olduğu düşünüldüğünde (132) bipolar hastalarda DEHB’li hastalardan farklı olarak 

bu alanlardaki patofizyolojik süreçlerin işlediği düşünülebilir. 

 

Yürütücü işlevleri ölçen testlerden biri olan stroop testi, seçici dikkati 

değerlendiren bir testtir ve bazı puanları, frontal loblarla ilgili bir yeti olan bozucu 

etkiye karşı koyabilmeyi değerlendirir. Đlişkili beyin bölgelerinin sol prefrontal lob 

ve orbitofrontal korteks olduğu bildirilmektedir (132). Thompson ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada bipolar grubun stroop testinde kontrollere göre daha kötü 

performans gösterdiği bildirilmiştir (133). Çalışmamızda bipolar hastalar, stroop 

testinin işlem hızını gösteren süre farkı alt testinde kontrollerden daha kötüydü. Bu 

bulgu bipolar hastaların bilgi işleme süreçlerindeki hızının düşük olduğuna işaret 

etmektedir. Erişkin DEHB’li hastalarda yapılan çalışmalarda stroop testinde 

kontrollere göre daha kötü performans gösterdikleri bulunmuş. DEHB’li çocuklarda 

yapılan çalışmalarda da kontrollerden kötü oldukları bildirilmiştir (18,134,135). 

Çalışmamızda da düzeltme ve süre farkı alt testlerinde kontrollerden kötü olan 

DEHB’li hastaların, bozucu etkiye karşı koyabilme yetisinin ve işlem hızının 

bozulduğunu söyleyebiliriz. Erişkin DEHB’li hastaların klinik belirtilerinde ön 

planda olan dürtüsellik ve dikkatsizlik stroop testinde görülen kötü performansla 

örtüşmektedir (78). Çalışmamızda dikkat alanını değerlendiren sayı dizileri ve stroop 

testlerinin bulguları çelişir gibi görünmektedir. Ancak sayı dizileri testinin stroop 

testinden farklı olarak daha basit dikkati ölçtüğü göz önüne alındığında, DEHB’li 

hastalarda, sayı dizileri testinin değilde karmaşık dikkati değerlendiren stroop 

testinin bozuk olması anlaşır niteliktedir. Stroop testinin çalışmalarda hem 

çocuklarda hem de erişkinlerde bozuk olması önemli bir sonuçtur. Buradan yola 

çıkarak stroop testinin, erişkin DEHB’li hastaları tanı ve ayırıcı tanı açısından klinik 

ortamda değerlendirmede önemli bir test olabileceğini söyleyebiliriz.  

 

Çalışmamızda bipolar ve DEHB’li hastaları kendi aralarında 

karşılaştırdığımızda, bipolar hastaların stroop yanlış alt testinde DEHB’li hastalardan 

kötü olduğu bulundu. Stroop yanlış alt testi yanıt inhibisyonunu değerlendiren bir 

testtir. Stroop testinin yanıt inhibisyonun fMRG kullanılarak incelendiği bir 

çalışmada sol frontal korteks ve bilateral amigdala aktivasyonunda azalma 

gözlenmiştir (136). Yanıt inhibisyonu alanında bipolar grubun DEHB’li gruba göre 
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daha kötü performans gösterdiği,  stroop süre farkı alt testtinde anlamlı fark 

olmamakla birlikte bipolar grubun işlem hızının daha yavaş olduğu söylenebilir.   

 

Sonuç olarak çalışmamızda nöropsikolojik testler değerlendirildiğinde, bipolar 

hastalarda anlık dikkat, sözel bellek, zihinsel esneklik, kavramsallaştırma, problem 

çözebilme, yargılama, karar verme, soyut düşünme, işlem hızı, yanıt inhibisyonu gibi 

daha geniş bir alanın bozulduğu, DEHB’li hastaların ise üst düzey yürütücü işlev 

performanslarının iyi olduğu ancak karmaşık dikkati ölçen testlerde bozulma olduğu 

görülmektedir. Erişkin DEHB’li hastalarımızda çocukluk çağında yapılan 

çalışmalardan farklı olarak, karmaşık dikkat dışında nöropsikolojik test 

performanslarında bozulma olmaması frontal lobların anatomik ve işlevsel olgunluğa 

geç erişmesi ve miyelinizasyonunun ergenlik dönemine dek sürmesi, yönetici 

işlevlerde yaşa bağlı olarak yetkinlik artışına sebep olmasıyla ilgili olabilir (137).  Bu 

bulgulardan yola çıkarak bipolar bozuklukta DLPK, inferior pariatel lob, serebellum 

ve bazal ganglion gibi beyin bölgelerinin, DEHB’de ise sol prefrontal lob ve 

orbitofrontal korteks gibi beyin bölgelerinin etkilendiğini söyleyebiliriz.  

 
Bipolar ve DEHB’de görülen motor aktivite artışı bu iki bozukluğun 

karıştırılmasına sebep olan önemli bir belirtidir. Bu alandaki çalışmalar bipolar ve 

DEHB’nin patofizyolojik farklılıklarını ve benzerliklerini anlamamıza yardım 

edebilir. Silik nörolojik belirtiler erişkin bipolar bozuklukta araştırılmış olmasına 

rağmen bildiğimiz kadarıyla erişkin DEHB’de çalışılmamış, daha çok farklı 

nörolojik değerlendirme ölçekleri kullanılarak çocukluk çağı DEHB’sinde 

çalışılmıştır.  

 

 Silik nörolojik işaretlerin muhtemelen frontal korteks, bazal ganglionlar veya 

beyin sapı gibi subkortikal bütünleyici sistemlerdeki işlev bozukluklarıyla ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar olduğu gibi intrauterin dönemde veya doğum esnasında 

meydana gelmiş hipoksi veya enfeksiyonlarla ilişkili olabileceği ile ilgili çalışmalar 

da vardır (138). Bu belirtileri taşıyan hastaların, farklı bir nörolojik alt-grup 

oluşturdukları, bu alt grubun da beyin işlevlerindeki minimal bozulma ile ilişkili 

olduğunu ileri süren araştırmacılar da bulunmaktadır (139,140).  
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Bizim çalışmamızda bipolar hastalar motor koordinasyon, karmaşık motor 

hareketler, duyusal bütünleştirme ve diğer alt testlerinde kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde daha kötü performans gösterdi. DEHB’li hastalar ise motor 

koordinasyon ve duyusal bütünleştirme alt testlerinde kontrol grubuna göre kötü 

performans gösterdi. Karmaşık motor hareketler ve diğer alt testlerinde ise 

kontrollerden farklı değildi. Bipolar hastalar DEHB’li hastalardan karmaşık motor 

hareketler ve diğer alt testlerinde daha kötüydü. 

 

 Bipolar hastalarda yapılan çalışmalarda, dikkat set değiştirme ve ardışık motor 

hareketlerde bozulma tesbit edilmiştir (8,9). Bipolar hastalarda silik nörolojik 

belirtilerin araştırıldığı bir çalışmada, motor koordinasyon, karmaşık motor 

hareketler ve duyusal bütünleştirme testlerinin kontrollerden daha kötü olduğu 

bulunmuştur (8). Bizim çalışmamızda da bipolar hastalar benzer olarak bu alt 

teslerde kontrollerden daha kötüydü. Yine aynı çalışmada motor koordinasyon alt 

testlerinden başparmak oppozisyonu ve burun topuk yürüyüşünde, karmaşık motor 

hareketler alt testlerinden yumruk halka, yumruk-kenar-avuç içi, ozerestki ve ritim B 

alt testlerinde, duyusal bütünleştirme alt testlerinden ise görsel duyusal bütünleştirme 

ve grafestezi alt testlerinde daha kötü performans gösterdikleri saptandı (8). Bizim 

çalışmamızda alt testler incelendiğinde bipolar hastalar kontrol grubuna göre burun 

topuk yürüyüşü, hızlı değişen hareketler, yumruk halka, yumruk-kenar-avuç içi, 

ozeretski ve grafestezi alt testlerinde daha kötü performans gösterdi. Bipolar 

hastalarda silik nörolojik belirtilerde saptanan bu bozulmaların olasılıkla DLPFK, 

amigdala ve serebellar anormalliklerle ilişkili olduğu bildirilmektedir 

(14,141,142,143). 

 

DEHB’li çocuklarda silik nörolojik belirtilerin varlığının davranış 

problemlerinin belirleyicisi ve DEHB’nin habercisi olabileceği gösterilmiştir 

(118,144). Çocuklarda bipolar, DEHB eştanılı bipolar, DEHB ve kontrol gruplarının 

PANESS (Revised Physical and Neurological Examination for Soft Signs) ölçeği 

kullanılarak silik nörölojik belirtilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, DEHB’lilerde 

tekrarlayan testlerde (başparmak oppozisyonu, disdiadokinezi gibi), bipolar ve 

DEHB eştanılı bipolar hastaların ise “kognitif kontrol” gerektiren ardışık sıralı 

testlerde (yumruk halka ve yumruk kenar avuç içi testi) kötü performans 
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gösterdikleri bulunmuş (9). Bizim çalışmamızda benzer olarak DEHB’li hastalar 

kontrol grubuna göre motor koordinasyon testinde daha kötüyken bipolar hastalar 

karmaşık motor hareketlerde kontrol grubuna göre daha kötüydü. 

 

DEHB’li çocuklarda yapılan çalışmalarda motor, duyusal testlerde bozulma, 

hareket hızında azalma ve karmaşık hareketlerde bozulmalar bulunmuştur (145,146). 

Bir başka çalışmada silik nörolojik belirtiler ölçeğinin toplam puanı ile en yüksek 

korelasyon bulunan alt testlerin disdiadokinezi ve başparmak oppozisyonu olduğu 

belirtilmiştir (147). DEHB’de yapılan çalışmalarda motor koordinasyon, el 

becerilerinde bozulma, motor hareket artışı ve tekrarlayan motor hareketlerde 

bozulmalar olduğu saptanmış ve DEHB’nin patofizyolojisinde motor eksitasyon ve 

inhibisyonun düzenlenmesinde bozulmanın olduğu söylenmiş ve bu bozulmanın 

fronto-striatal sistemdeki dopaminerjik disregülasyonla bağlantılı olabileceği 

bildirilmiştir (148-150). Ayrıca yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında serebellum, 

paryatel-oksibital alan ve striatumda disfonksiyon olduğu gösterilmiş ve bu 

alanlardaki anormalliklerin motor problemlerden sorumlu olabileceği bildirilmiştir 

(151,152). 

 

Bizim çalışmamızda duyusal bütünleştirme testinde bipolar hastalar ve 

DEHB’li hastalar arasında istatiksel olarak fark bulunmamaktadır. Ancak alt testler 

incelendiğinde bipolar hastalarda sadece grafestezi testinde kontrollere göre kötü 

performans görülürken, DEHB’li hastalarda söndürme, sterognozi, işitsel görsel 

bütünleştirme gibi çok sayıda alt testlerde kötü performans bulundu. DEHB’li çocuk 

hastalarda duyusal bütünleştirme alanında bozukluk olduğunu bildiren çalışmalar 

vardır (153,154). Ancak erişkin DEHB’li hastalarla yapılan bir çalışmaya 

ulaşamadık. Duyusal bütünleştirme için seçici dikkatin gerektiği ve orbitofrontol 

korteksin rol aldığı bilinmektedir (155). Dorsalateral prefrontal korteks ve 

orbitofrontal korteks sosyal davranışın koordinasyonundaki temel kortikal üst 

merkezlerdendir (156). DEHB’li hastalarda yapılan beyin görüntüleme 

çalışmalarında impulsiviteden sorumlu olduğu bilinen orbitofrontal korteksin 

hacminde azalma olduğu bildirilmektedir (157). Çalışmamızda erişkin DEHB’li 

hastalarda duyusal bütünleştirme alanındaki zorluk, yazındaki çalışmalara paralellik 
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göstermekte ve DEHB’nin fizyopatolojisinde orbitofrontal korteksle olan ilişkisine 

dikkat çekmektedir. 

Tremor ve glabella refleksi alt testlerinde bipolar grup kontrol grubundan,  

bellek 5 dakika ve bellek 10 dakika alt testlerinde DEHB’li grup yine kontrol 

grubundan daha kötü performans gösterdi. Yapılan bir çalışmada, bizim çalışmamıza 

benzer olarak, bipolar I hastalarda tremor ve glabella refleksi kontrollerden fazla 

bulunmuştur (8). Emme refleksi, kavrama refleksi ve daha az rastlanılan glabellar 

refleksi gibi ilkel reflekslerin ötimik bipolar hastalarda görüldüğü bildirilmiştir 

(51,158). Glabella, emme ve yakalama refleksi gibi ilkel reflekslerin varlığı fronto-

striatal ve talamik yolaklarda işlev bozukluğuna işaret etmektedir (49). DEHB’li 

hasta grubumuzun bellek 5 ve 10 dakika alt testleri bipolar ve kontrol grubundan 

daha bozuk oluşu dikkat çekicidir. Bellek 5 ve 10 dakika alt testlerinde hastaya dört 

kelime verilmekte, 5 ve 10 dakika sonra hastalardan verilen kelimeleri söylenmesi 

istenmektedir. Bu test çalışmamızda kullanılan sözel bellek süreçleri testinin 

tutarsızlık alt testine, hastanın söylenen kelimeleri belli bir zaman sonra tekrar etmesi 

açısından benzerdir. DEHB’li hastalarımız bu iki alt testte hem bipolar hem de 

kontrol grubundan kötü performans göstermektedir. DEHB’li hastalarda bu testlerde 

görülen bozulmanın bilgilerin depolanmasında bozulma olmadığından bellek 

sorunundan çok, dikkati sürdürme sorununa bağlı olarak sözel bilgilerin 

kodlanmasındaki yetersizlikle ilgili olabileceği düşünülebilir.  

 

         Hasta gruplarımızda silik nörolojik belirtiler ve nöropsikolojik testler arasında 

ki ilişkiye baktığımızda; silik nörolojik belirtiler arttıkça, bipolar hastalarda dikkat, 

bellek ve yürütücü işlevlerde bozulma olduğu, DEHB’li hastalarda ise bilişsel 

esneklik, planlama gibi WKET’le değerlendirilen alanların bozulduğu bulundu. 

Bildiğimiz kadarıyla erişkin bipolar ve DEHB hastalarında bu ilişkiyi inceleyen 

çalışma bulunmamakta, daha çok şizofreni hasta grubuyla yapılan çalışmalarda bu 

ilişkinin varlığı belirtilmektedir.(159,160). Đki hasta grubuyla yapılacak ileri 

araştırmaların bu konuya ışık tutabileceği düşünülmektedir.   

 

Çalışmamızda hasta gruplarında nöropsikolojik ve silik nörolojik bulgular 

karşılaştırılmıştır. Bipolar hastaların her iki alanda kötü performans gösterdiği, 

ilişkili anatomik yapıların ise DLPK, amigdala, inferior pariatel lob, serebellum, 
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fronto-striatal ve talamik yolaklar ve superior oksibital girüs gibi yaygın bir beyin 

bölgesinin olduğu söylenebilir.  DEHB’li hastalarda ise nöropsikolojik testlerden 

karmaşık dikkat, yanıt inhibisyonu ve bozucu etkiye karşı koyabilme yetilerinin 

incelendiği testlerde, silik nörolojik belirtilerden ise motor koordinasyon ve duyusal 

bütünleştirme testlerinde kötü performans gösterdi. Đlişkili anatomik yapıların daha 

çok fronto-striatal yolaklar ve orbitofrontal korteks gibi beyin bölgelerinin olduğu 

söylenebilir.  Kilinkte görülen aşırı hareketlilik ve motor hareketlerin 

düzenlemesindeki bozulmaların frontostriatal yapılardaki bozulmalarla ilişkili olduğu 

ileri sürülmektedir. Aşırı hareketlilik ve dikkatsizliğin frontostriatal alandaki 

bozukluklardan kaynaklandığının düşünülüyor olması DEHB'nin organik bir 

kökeninin olduğu yolundaki sav için önemli bir bulgudur (161,162). 

 

Bu çalışmadan elde edilen bulgularla, DEHB ve bipolar bozukluğun benzer 

olarak fronto subkortikal yolaklarla ilişkili olduğunu, ancak bipolar bozuklukta daha 

çok DLPK, DEHB’de ise orbitofrontal korteksle bağlantılı fronto-striatal 

yolaklardaki işlev bozukluklarının dikkat çekici bulunduğunu düşünebiliriz. 

 

Çalışma gruplarımızdan olan bipolar hastaların ilaç kullanıyor olması 

nöropsikolojik testleri ve silik nörolojik belirtileri etkileme olasılığı açısından bir 

sınırlılık olarak değerlendirilebilir. Ancak remisyondaki bipolar hastalarda çalışıldı 

ve etik nedenlerden dolayı hastaların ilaçları kesilmedi.  Goswami ve arkadaşlarının 

(49) iyilik dönemindeki iki uçlu hastalarda yaptıkları bir çalışmada, hastalarda ilaç 

kullanımından bağımsız olarak yaygın ve ciddi düzeyde nörolojik silik belirtiler 

saptanmıştır. Genel olarak antipsikotik ilaçlarla ortaya çıkan ekstrapiramidal yan 

etkilerin silik nörolojik belirtiler üzerindeki etkisinin göz ardı edilebilecek düzeyde 

az olduğu düşünülmektedir (163). Bizim hastalarımızın antipsikotik olarak 

kullandıkları ilaçların tümü ekstrapiramidal yan etkileri az olan atipik 

antipsikotiklerdi. Bu anlamda nörolojik silik belirtilere olası etkilerinin az 

olabileceğini söyleyebiliriz. Mur ve arkadaşları (2007) yürütücü işlevlerde 

bozulmanın ve inhibisyon yitiminin bipolar bozukluğun şiddetinden veya kullanılan 

ilaçların etkisinden bağımsız olarak bu hastalığın önemli bir özelliği olduğunu ileri 

sürmüşlerdir (164). 
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Çalışmamızın bazı sınırlılıklar taşımasına rağmen önemli veriler sunduğunu 

söyleyebiliriz. Özellikle DEHB eş tanılı grubun da bulunduğu, nöropsikolojik 

testlerin beyin görüntüleme teknikleri ile birarada kullanılacağı ileri çalışmaların bu 

iki bozukluk arasındaki ilişkiyi anlama yönünde daha önemli kanıtlar sunabileceği 

düşünülmektedir. 
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SONUÇLAR 

 

1- Bipolar hastalar dikkat ve sözel bellek testlerinde kontrollerden kötü performans 

gösterdi, DEHB’li hastaların ise bu alanlarının korunduğu görüldü. 

 

2- Bipolar hastalar DEHB’li hastalardan sözel bellek ve sayı dizileri testlerinden, ters 

sayı, en yüksek öğrenme, uzun süreli bellek kendiliğinden hatırlama ve öğrenme 

puanı alt testlerinde daha kötüydü. 

  

3- Yürütücü işlevleri değerlendiren WKET’de, bipolar hastalar kontrollere göre daha 

kötü performans gösterdi. DEHB’li hastalarla kontroller arasında fark yoktu. 

 

4- Bipolar hastalar, DEHB’li hastalardan WKET’de tamamlanan kategori sayısı, 

perseveratif hata sayısı, kavramsal düzey tepki yüzdesi alt testlerinde daha kötü 

performans gösterdi. 

 

5- Stroop testinde kontrollere göre bipolar hastalar süre farkı alt testinde, DEHBli 

hastalar ise düzeltme ve süre farkı alt testinde daha kötü performans gösterdi. Đki 

grup kendi aralarında karşılaştırıldığında bipolar hastalar yanlış alt testinde DEHB’li 

hastalardan daha kötü performans gösterdi. 

 

6- Gruplar silik nörolojik belirtiler açısından karşılaştırıldığında bipolar hastalar 

motor koordinasyon, karmaşık motor hareketler, duyusal bütünleştirme ve diğer 

testlerde kontrollere kötü performans gösterdi. DEHB’li hastalar ise kontrol 

grubundan motor koordinasyon ve duyusal bütünleştirme alt testlerinde daha 

kötüydü. 

 

7- Đki grup kendi aralarında karşılaştırıldığında bipolar hastalar DEHB’li hastalardan 

karmaşık motor hareketler ve diğer testlerinde daha kötüydü. 

 

8- Motor koordinasyon alt testlerinden burun topuk yürüyüşünde ve hızlı değişen 

hareketler testlerinde bipolar hastalar, disdiadokinezi testinde ise DEHB’li hastalar 

kontrol grubuna göre daha kötüydü. 
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9- Karmaşık motor hareketlerden olan yumruk halka, yumruk-kenar-avuç içi ve 

ozeretski testlerinde bipolar hastalar, yumruk halka testinde ise DEHB’li hastalar 

kontrol grubuna göre daha kötü performans gösterdi. 

 

10- Duyusal bütünleştirme alt testlerinden grafestezi testinde bipolar hastalar, 

söndürme, sterognozi ve işitsel görsel bütünleştirme teslerinde ise DEHB’li hastalar 

kontrol grubuna göre daha kötü performans gösterdi. 

 

11- Diğer alt testlerinden tremor ve glabella testlerinde bipolar hastalar hem kontrol 

grubundan, hemde DEHB’li hastalardan daha kötü performans gösterdi. DEHB’li 

hastalar ise bellek 5 dakika ve bellek 10 dakika testlerinde hem bipolar hastalardan 

hem de kontrol grubundan daha kötü perfromans gösterdi. 

 

12- Hasta gruplarında silik nörolojik belirtiler ile dikkat ve bellek testleri arasında 

silik nörolojik belirtiler arttıkça, dikkat ve bellek testleri performansının kötüleştiğini 

gösteren anlamlı korelasyonlar izlendi.  
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ÖZET 

 

BĐPOLAR VE DĐKKAT EKSĐKLĐĞĐ/HĐPERAKTĐVĐTE 

BOZUKLUĞU OLAN ERĐŞKĐNLERDE NÖROPSĐKOLOJĐK VE 

SĐLĐK NÖROLOJĐK BULGULAR 

 

Dr. Neslihan LEVENT 

 

Bu çalışmayla erişkin bipolar bozukluklu ve DEHB’li hastaların nöroanatomik 

değişikliklerin bir yansıması olarak düşünülebilecek nöropsikolojik ve silik nörolojik 

bulgularını kontrol grubuyla karşılaştırarak, bu iki bozukluk arasındaki olası ilişkiyi 

değerlendirmeyi amaçladık  

Çalışmaya 66 bipolar bozukluk tanılı hasta, 62 DEHB tanılı hasta ve 58 sağlıklı 

kontrol alındı. Katılımcılara sosyodemografik veri formu, Hamilton Depresyon, 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği, Wender Utah Derecelendirme Ölçeği, DSM-IV 

Yapılandırılmış Klinik Görüşmesi SCID-I, Turgay’ın Erişkin Dikkat Eksikliği 

Hiperaktivite Değerlendirme Ölçeği, Nörolojik Değerlendirme Ölçeği ve 

Nöropsikolojik testler uygulanmıştır.  

Bipolar hastalar dikkat, sözel bellek, WKET, stroop testlerinde ve nörolojik 

değerlendirme ölçeğinin motor koordinasyon, duyusal bütünleştirme, karmaşık motor 

hareketler, diğer alt testlerinde kontrol grubuna göre daha kötü performans gösterdi. 

DEHB’li hastaların ise stroop, sözel bellek testlerinden tepki inhibisyonu alanını 

ölçen tutarsızlık alt testinde ve silik nörolojik belirtilerden motor koordinasyon ve 

duyusal bütünleştirme alanlarında kontrollerden daha kötüydü. Bipolar hastalarda üst 

düzey bilişsel işlevleri değerlendiren WKET’de, DEHB’de ise karmaşık dikkatin 

değerlendirildiği stroop testinde bozukluk vardı. Buradan yola çıkarak erişkin 

DEHB’li hastalarda bipolar hastalara göre kognitif işlevlerin korunduğu, ancak 

dikkat sorunlarının belirgin olduğu söylenebilir. Silik nörolojik belirtilerde 

(neurological soft signs) ise bipolar hastalarda kognitif kontrolün gerektiği karmaşık 

motor hareketlerde, DEHB’de seçici dikkatin gerektiği duyusal bütünleştirme 

testlerinde olan bozukluğun ön planda olduğu görüldü.  
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Bu çalışmadan elde edilen bulgularla, DEHB ve bipolar bozukluğun benzer 

olarak fronto subkortikal yolaklarla ilişkili olduğunu, ancak daha çok bipolar 

bozuklukta DLPK, DEHB’de ise orbitofrontal korteksle bağlantılı fronto-striatal 

yolaklardaki işlev bozukluklarının dikkat çekici bulunduğunu düşünebiliriz.  
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ABSTRACT 

 

NEUROPSYCHOLOGICAL AND SOFT NEUROLOGIC SIGNS 

ADULTS WITH BIPOLAR AND ATTENTION 

DEFICIENCY/HYPERACTIVITY DISORDER 

 

Dr. Neslihan LEVENT 

 

 In this study, we aimed to evaluate the possible patho-physiological 

relationship between bipolar and DEHB patients by comparing the 

neuropsychological test findings that might be thought as the reflections of neuro-

anatomic changes of these patients and their soft neurological signs to those of the 

control group.  

66 patients diagnosed with bipolar disorder, 62 patients diagnosed with ADHD  

and 58 healthy controls were included in this study. The participants were subjected 

to socio-demographic data form, Hamilton Depression, Young Mania Grading Scale, 

Wender Utah Grading Scale, DSM-IV Structured Clinical Interview SCID-I, 

Turgay’s Adult Attention Deficiency Hyperactivity Grading Scale, Neurological 

Grading Scale and Neuropsychological Tests.  

According to the control group, with WCST stroop test, attention an oral 

memory tests, the bipolar patients had the symptoms of motor coordination, sensory 

integration, complicated motor movements among the soft neurological signs and in 

other tests, they had worse performances. ADHD patients were observed to have bad 

performances in stroop test, the inconsistency sub test of the oral memory test that 

measures the reaction inhibition field and motor coordination and sensory integration 

tests of the soft neurological signs. In WCST and ADHD that evaluate the top 

cognitional functions in bipolar patients, there was a disorder in the stroop test that 

evaluates the complicated attention. From this perspective, it may be claimed that 

cognitive functions are protected more in ADHD patients than in bipolar patients, but 

their attention problems are significant. In neurological soft signs, disorders of 

complicated motor movements that require cognitive control in bipolar patients and 
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sensual integration tests that require selective attention tests in ADHD were observed 

to be in the foreground.  

With the help of the findings in this study, it may be assumed that ADHD and 

bipolar disorder is similarly related to frontal sub-cortical tractuses, but mostly in 

bipolar dysfunction DLPC. In ADHD may be assumed that the dysfunction in frontal 

striatal tractuses related to the orbit frontal cortex is found to be more significant.  
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EKLER 

HASTA KAYIT FORMU 

 
Adı- Soyadı:                                                                   Cinsiyeti: 
Doğum tarihi:                                                                 Doğum yeri: 
Eğitim Düzeyi:                                                                 
Meslek: 
Çalışabilirlik 
 1. Çalışıyor /öğrenci   2.Emekli   3. EH   4. Đşsiz  5. Çalışamıyor. 
Medeni Durum:  
Çocuk sayısı:                                                                   Gebelik sayısı: 
 
Sosyo-ekonomik durum(hasta ve klinisyene göre)   1. Alt  2.Orta-alt  3.Orta-üst   
4.Üst 
Yaşadığı yer:  1.Kent   2.Đlçe    3.Kasaba    4. Köy  
Sosyal güvence:   
Birlikte yaşadığı kişiler: 
 
Kardeş sayısı: 
Soygeçmiş: 
 
Özgeçmiş, Psikiyatrik öykü: 
Đntihar öyküsü: 
Travma öyküsü: 
 
Alkol- madde kullanımı(sigara dahil): 
 
Tanı: 
 
Diğer SCID I ve SCID II tanıları: 
 
Şuan kullandığı ilaçlar: 
 
 
Önceden kullanılan ilaçlar ve değişim sebepleri: 
 
 
Hastalığının başlangıç yaşı ve başlangıç yılı: 
Hastalık süresi: 
 
Toplam atak sayısı, tipi , özellikleri (psikotik,post partum,mevsimsel, katatonik, 
melankolik,atipik ) ve süresi: 
 
 
 
Young Mani Puanı:                                           Hamilton Depresyon Puanı: 
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HAMĐLTON DEPRESYON DEĞERLENDĐRME ÖLÇEĞĐ 
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YOUNG MANĐ DERECELENDĐRME ÖLÇEĞĐ 
 
1-Yükselmiş Duygudurum 
0. Yok 
1. Hafifçe yüksek veya görüşme sırasında yükselebilen 
2. Belirgin yükselme hissi; iyimserlik, kendine güven, neşelilik hali 
3. Yükselmiş; yersiz şakacılık 
4. Öforik; yersiz kahkahalar, şarkı söyleme 
2- Hareket ve enerji artışı 
0. Yok 
1. Kendini enerjik hissetme 
2. Canlılık; jestlerde artış 
3. Artmış enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatıştırılabilen huzursuzluk 
4. Eksitasyon; sürekli ve yatıştırılamayan hiperaktivite 
3-Cinsel ilgi 
0. Artma yok 
1. Hafif yada olası artış 
2. Sorulduğunda kişinin belirgin artış tanımlaması 
3. Cinsel içerikli konuşma, cinsel konular üzerinde ayrıntılı durma, 
kişinin artmış cinselliğini kendiliğinden belirtmesi 
5. Hastalara, tedavi ekibine yada görüşmeciye yönelik aleni cinsel eylem 
4-Uyku 
0. Uykuda azalma tanımlamıyor 
1. Normal uyku süresi 1 saatten daha az kısalmıştır 
2. Normal uyku süresi 1 saatten daha fazla kısalmıştır 
3. Uyku ihtiyacının azaldığını belirtiyor 
4. Uyku ihtiyacı olduğunu inkar ediyor 
5-Đrritabilite 
0. Yok 
2. Kendisi arttığını belirtiyor 
4.Görüşme sırasında zaman zaman ortaya çıkan irritabilite, son zamanlarda 
gittikçe artan öfke ve kızgınlık atakları 
6. Görüşme sırasında sıklıkla irritabl, kısa ve ters yanıtlar veriyor 
8. Düşmanca, işbirliğine girmiyor, görüşme yapmak olanaksız 
6-Konuşma hızı ve miktarı 
0. Artma yok 
2. Kendini konuşkan hissediyor 
4. Ara ara konuşma miktarı ve hızında artma, gereksiz sözler ve 
laf kalabalığı 
6. Baskılı; durdurulması güç, miktarı ve hızı artmış konuşma 
8. Basınçlı. Durdurulamayan, sürekli konuşma 
7-Düşünce yapı bozukluğu 
0. Yok 
1. Çevresel; hafif çelinebilir, düşünce üretimi artmış 
132 
2. Çelinebilir; amaca yönlenememe, sık sık konu değiştirme, düşüncelerin 
yarışması 
3. Fikir uçuşması; teğetsellik, takibinde zorluk, uyaklı konuşma, ekolali 
4. Dikişsizlik; iletişim olanaksız 
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8-Düşünce içeriği 
0. Normal 
2. Kesin olmayan yeni ilgi alanları, planlar 
4. Özel projeler, aşırı dini uğraşlar 
6. Büyüklük veya paranoid fikirler, alınma fikirleri 
8. Sanrılar, varsanılar 
9-Yıkıcı-Saldırgan davranış 
0. Yok, işbirliğine yatkın 
2. Alaycı, küçümseyici; savunmacı tutum içinde, zaman zaman . . sesini 
yükseltiyor 
4. Tehdite varacak derecede talepkar 
6. Görüşmeciyi tehdit ediyor; bağırıyor, görüşmeyi sürdürmek . . güç 
8. Saldırgan; yıkıcı; görüşme olanaksız 
10-Dış görünüm 
0. Durum ve koşullara uygun giyim ve kendine bakım 
1. Hafif derecede dağınıklık 
2. Özensiz giyim, saç bakımı ve giyimde orta derecede dağınıklık, gereğinden 
fazla giysilerin olması 
3. Dağınıklık; açık saçık giyim, gösterişli makyaj 
4. Darmadağınık; süslü, tuhaf giysiler 
11-Đçgörü 
0. Đçgörüsü var; hasta olduğunu ve tedavi gerektiğini kabul ediyor 
1. Hastalığı olabileceğini düşünüyor 
2. Davranışlardaki değişiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak hastalığı 
olduğunu reddediyor 
3. Davranışlarında olasılıkla değişiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak 
hastalığı olduğunu reddediyor 
4. Herhangi bir davranış değişikliği olduğunu inkar ediyor 
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ERĐŞKĐN DEB/DEHB TANI VE DEĞERLENDĐRME ENVANTERĐ (TURGAY, 
1995) 
 
Aşağıdaki cümleleri dikkatle okuyun ve şu anki durumunuzu en iyi ifade eden 
rakamı işaretleyin. 
 

 
 
Klinisyenin yanıtlayacağı bölüm 
2.bölümde karşılanan kriter sayısı: 
2. bölümden elde edilen DEHB puanı (Aşırı hareketlilik/dürtüsellik): 
1. ve 2.bölümlerde karşılanan kriter sayısı: 
1.ve 2.bölümlerde elde edilen toplam DEHB puanı: 
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Klinisyenin yanıtlayacağı bölüm: 
3.bölümde karşılanan kriter sayısı: 
3. bölümden elde edilen DEHB puanı (Aşırı hareketlilik/dürtüsellik): 
1. ve 2.bölümlerde karşılanan kriter sayısı+ 3. bölümdeki pozitif semptom 
sayısı: 
1., 2.ve 3. bölümlerden elde edilen toplam DEHB puanı: 
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WENDER UTAH DERECELENDĐRME ÖLÇEĞĐ 
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SĐLĐK NÖROLOJĐK BULGULARI DEĞERLENDĐRME ÖLÇEĞĐ 
 

Silik Nörolojik Bulguları  Değerlendirme Ölçeği 
 

1. Burun Topuk yürüyüşü (tandem walk) 
Yönerge : Hasta düz bir çizgide topuğunu ayak ucuna değdirerek 12 adım atar. 
Değerlendirme : 0.  Đlk adım tamamlandıktan hiç yanlış adım yoktur. 

1. Đlk tam adım tamamlandıktan sonra bir veya iki yanlış adım.  
2. 3 ya da daha fazla yanlış adım, sendeleme ya da düşme. 

 
2. Romberg testi  

Yönerge : Hasta elleri ve kolları yere paralel, parmakları gerili, ayakları bitişik, gözleri 
kapalı ayakta durur. Hasta bu pozisyonda 15 saniye kadar kalmalıdır. 
Değerlendirme :  0.    Nispeten stabil, minimal sallama 

1. Belirgin sallanma 
2. Hasta dengesini sağlamak için adım atar ya da düşer. 

 
3. Kol ve Ellerdeki hareketler ( adventitious overflow) ( sol ve sağ)  

Yönerge : Romberg testindeki gibi. 
Değerlendirme :    0.   Parmaklar eller veya kollarda hareket yok. 

1. Sadece parmaklarda düzensiz hareketler 
2. Elleri veya kolları da kapsayan düzensiz hareket 

 
4. Tremor (sol ve sağ) 

Yönerge : Romberg testindeki gibi. 
Değerlendirme :    0. Tremor yok  1. Ilımlı ince tremor 2. Belirgin veya 
kaba tremor 

 
5. Streognosis ( sol ve sağ) 

Yönerge : Hastadan gözleri kapalıyken eline konan bir nesneyi ( para, anahtar ve kalem 
) tanıması istenir. Hastaya eline konan cismi hissetmesi söylenir ve bunun için gerekli 
zaman bırakılır. Hasta nesnenin ismini hatırlayamazsa hastadan bu eşyanın ne için 
kullanıldığını söylemesi istenir. Hastadan önceden değerlendirilmiş olan baskın elini, 
eğer belirgin bir el baskınlığı yoksa yazı yazdığı elini kullanması istenir. Yönerge ikinci 
denemenin başında tekrarlanır. 
Değerlendirme :    0.   Hata yok   1. tek hata   2. tek hatadan daha fazla  

 
6. Grafestezi : ( sol ve sağ)  

Yönerge : Hastadan gözleri kapalıyken işaret parmağının ucuna yazılan sayıyı ayırt 
etmesi istenir. Ellerinin sırası stereognosisteki gibi saptanmalıdır. 
Değerlendirme :    0.   Hata yok   1. tek hata   2. tek hatadan daha fazla  

 
7. Đşitsel görsel bütünleştirme  

Yönerge: Hastadan vuru seslerinden birisini 5-7 inçlik indeks kartın üstündeki üç farklı 
noktalama işaretlerinden birisiyle karşılaştırması istenir. Hastanın yönergeyi 
anladığından emin olmak için önce üç kez denenir. 
Değerlendirme :    0.   Hata yok    1. tek hata  2. 2 veya daha fazla hata 
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8. Đşaret parmağı-yüzük parmağı testi ( sol ve sağ) 
Yönerge : Hastadan masanın üstündeki elini sırasıyla değiştirmesi istenir. Đşaret parmağı 
durumunda başnparmak ya distal falanksların ya da orta falanksların üzerindedir. Hasta, 
eli masadayken yüzük parmağı durumuna geçmelidir. Bu durumda başparmak ve işaret 
parmağının uçları birbirine değmekte, diğer üç parmak düz olarak masada durmaktadır. 
Hasta, elin her pozisyon değişiminde kolunu sabit tutmalıdır. Eğer hasta tam olarak 
hareketi yapamıyorsa hareket durdurulmalı ve yönerge tekrarlanmalıdır. Hasta her el 
pozisyonunu 15 kez tekrar etmelidir. 
Değerlendirme :   
0. Đlk tekrardan sonra belirgin bir hareket bozulması yok.   Hatalar yüzük pozisyonunda   

parmakların  biraz havada kalmasıyla sınırlıdır ve pozisyon değişimlerinde 2’den 
fazla tereddüt yoktur ve bir kereden daha  fazla işaret parmağıyla yüzük parmağını 
karıştırma yoktur. 

1.  Đlk tekrardan sonra belirgin bir bozulma veya harekette tam olarak bir durma yoktur, 
parmak değiştirmede ikiden fazla tereddüt, hareketi düzgün olarak başlatıp sürdürmede 
zorluk, 3-4 kez parmak karıştırma veya tüm harekette 3 kez ancak 4 kezden fazla 
olmayan karıştırma vardır. 

2.  Harekette belirgin bir bozukluk veya tam durma veya 4’den fazla parmak karıştırma 
vardır. 

 
9. Đşaret parmağı -tenar- el ayası testi ( sol ve sağ)  

Yönerge : Hastaya düzgün ve sürekli ritmik bir şekilde masaya işaret parmağının 
kenarıyla  ve elinin ayasıyla dokunması söylenir. Hastanın her el pozisyonunun 
değişiminde masanın yüzeyiyle teması kesilmelidir. Ancak kol tam fleksiyon haline 
gelmemelidir. Hasta bu pozisyon değişimini 15 kez tekrar etmelidir. 
Değerlendirme :  
0.  Đlk tekrardan sonra harekette büyük bir bozulma yoktur. Hatalar bir pozisyondan 

diğerine geçişte iki kere tereddüt etmeden daha fazla değildir ve el pozisyonunda 
1’den fazla yanlış yoktur. 

1. Đlk tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur ya da hareket tamamen durmaz, bir 
pozisyondan diğerine geçişte tereddüt iki kezden fazladır, düzgün ve seri hareket, 
geliştirmede ve sürdürmede zorluk vardır. Üç-dört pozisyon karıştırılır ya da toplam 
3 ya da 4 hata vardır. 

2. Harekette belirgin bozulma ya da  hareketin tamamen durmasıyla da 4’den fazla 
tereddüt veya pozisyon karıştırma. 

 
10. Ozeretski testi 

Yönerge : Hasta her iki elini de masaya koyar, bir elin ayası aşağı dönüktür ve diğeri 
yumruk biçimindedir, hastaya düzgün ve sert  biçimde aynı anda ellerinin pozisyonunu 
değiştirmesi söylenir. Hastadan bu hareketi 15 kere tekrar etmesi istenir.  
Değerlendirme :  
0.   Đlk tekrardan sonra harekette belirgin bir bozulma yoktur. Hatalar bir  pozisyondan        
diğerine geçişte iki  tereddütten daha fazla değildir ve el pozisyonunda fazla hata 
yoktur. 
1.  Đlk tekrardan sonra harekette büyük bir bozulma yoktur. Hareket tamamen durmaz, 

bir pozisyondan diğerine 
 geçişte tereddüt iki kezden fazladır. Düzgün ve seri hareket geliştirmede ve 

sürdürmede zorluk vardır. 3-4 pozisyon karıştırılır ya da toplam 3 ya da 4 hata 
vardır. 

2. Harekette belirgin bozulma ya da hareketin tamamen durması ya da 4’den fazla 
tereddüt veya pozisyon karıştırma. 



 84 

 
11. Bellek. (5 dk) 

Yönerge : Hastaya 4 sözcük söylenir ve hepsi söylendikten hemen sonra bunları tekrar 
etmesi söylenir. Eğer hasta tam olarak 4 sözcüğü hatırlayamazsa yeniden söylenir. Eğer 
hasta sözcüklerin 3 kez tekrarlanmasından sonra da sözcükleri tekrarlayamıyorsa test 
sonlandırılır ve hastaya maddenin her iki adımında da2 skoru verilir. Eğer hasta 
başlangıçta ya da sözcükler iki kere hatırlatıldıktan sonra 4 sözcüğü de 
tekrarlayabiliyorsa sözcükleri unutmaması istenir ve görüşme süresince iki kez daha 
bunları tekrar edeceği söylenir. Hastadan 5 ve 10 dakika sonra bu sözcükleri 
tekrarlanması istenir. 
Değerlendirme :  

0. Hasta tüm sözcükleri hatırlıyor 1 .Hasta üç sözcük hatırlıyor 2. Hasta üç 
sözcükten daha azını hatırlıyor. 

 
12. Bellek (10 dk) 

Aynı yönerge de 10 dakika sonra bu sözcükleri tekrarlanması istenir. 
Değerlendirme :  

0. Hasta tüm sözcükleri hatırlıyor  1 .Hasta üç sözcük hatırlıyor  
 2. Hasta üç sözcükten daha azını hatırlıyor. 

 
13. Ritm vuruş testi. (A) 

Yönerge : Hastaya gözleri kapalıyken işittiği vuruş seslerini tam olarak yapması 
söylenir. Hasta vuruşları yinelenirken gözlerini açabilir. 

Değerlendirme :  
0. Hata yok.  1. Tek hata.  2. Tek hatadan daha fazla. 
 

14. Ritm vuruş testi. (B) 
Yönerge : Hastaya belirtilen bir vuruş sesini yapması söylenir. 

Değerlendirme :  
0.Hata yok.   1. Tek hata.  2. Tek hatadan daha fazla. 
 

 
 
15. Hızlı değişen hareketler ( ardışık sıra hareketler ) ( sol ve sağ ) 

Yönerge : Hastaya avucu aşağıya bakacak biçimde ellerini bacaklarına koyması 
söylenir. Hasta baskın eliyle başlayarak avucuyla ve ardından elinin arkasıyla değişmeli 
bir tarzda bacağına vurur. Baskınlığın değerlendirilmesi yukarıdaki gibidir. ( madde 8’e 
bakınız.) 
Hasta her iki eliyle bu testi 20 kez yapmalıdır. 
Değerlendirme :  

0. Harekette belirgin bir bozulma, el değiştirmede tereddüt ya da yanlış 
yoktur. 

1. Harekette belirgin bir bozulma yoktur ve el değiştirmede bir iki tereddüt ya 
da yanlışlık vardır. 

2. Harekette belirgin bozulma veya el değiştirmede daha fazla tereddüt ya da 
yanlışlık vardır. 

 
16. Parmak-başparmak oppozisyonu ( sol ve sağ )  

Yönerge : Hastaya avuçları yukarıya bakacak biçimde parmaklarını tam olarak açarak 
her iki elini bacağına koyması söylenir. Hasta baskın olan eliyle teste başlar ve 
parmaklarının ucuyla başparmağının ucuna dokunur. 10 kez yenilemek suretiyle işaret 
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parmağından serçe parmağına doğru en sonra işaret parmağına dönülerek test 
tamamlanır. 
Değerlendirme :  

0. Harekette belirgin bir bozukluk ve bir kezden daha fazla yanlış yoktur. 
1. Harekette belirgin bir bozukluk yoktur ve 2 ya da 3 hata 
2. Harekette belirgin bir bozukluk veya 4 ya da daha fazla hata 

 
17. Söndürme ( yüz- el testi ) 

Yönerge : Hasta avuçları aşağıda olmak üzere elleri dizlerinde ve gözleri kapalı 
oturtulur. Yanağına eline ya da her ikisine  birden dokunulacağı söylenir ve nereye 
dokunulduğunu söylemesi istenir. Hasta sadece tek bir dokunmayı hissederse ve 
dokunuşu nerede hissettiği sorulur. Eşzamanlı dokunuşlar şu biçimde yapılır, sağ yanak- 
sol el, sol yanak-sağ el, sağ yanak-sağ el, sol yanak-sol el, her iki el ve her iki yanak. 
Değerlendirme : 0. Hata yok.  1. Tek hata.  2. Tek hatadan daha fazla. 
 

18. Sağ sol karıştırma. 
Yönerge : Hastaya sol elini, sağ ayağını göstermesi, sağ elini sol omzuna koyması, sol 
elini sağ kulağına götürmesi, görüşmecinin sol dizini, sağ dirseğini göstermesi, 
görüşmecinin kolları kavuşurken görüşmecinin sol elini kendi sağ eliyle göstermesi ve 
görüşmecinin kolları  
Çözükken görüşmecinin sağ elini kendi sol eliyle göstermesi söylenir . 
Değerlendirme :  

0. Hata yok.  1. Tek hata.  2. Tek hatadan daha fazla. 
 
19. Sinkinezi ( Sağ Ve Sol  ) 

Yönerge : hastaya horizontal bakışın iki uç yanı arasında hareket eden bir kalemin ucunu 
izlemesi öğretilir. Eğer hasta başını oynatırsa başını tutması ve kalemin ucunu yalnız 
gözleriyle izlemesi söylenir . 
Değerlendirme :  

0. baş hareketi yok 
1. ilk dönemde baş hareketlidir ancak başını sabit tutması söylendikten sonra 

hareket olmaz  
2. başını sabit tutması söylendikten sonra da başı oynar  

 
20. Konverjans ( Sol Ve Sağ ) 

Yönerge : hastaya kalemin ucu buruna doğru ilerlerken onu izlemesi öğretilir  
Değerlendirme :  

0. her iki göz nesneye uyum sağlar 
1. tek veya her iki göz tam olarak uyum sağlayamaz ancak mesafenin yarısında 

fazlasına kadar kalemi izleyebilir  
2. tek yada her iki gözü birden kalemi yarı mesafeden daha fazla uyum sağlamada 

yetersiz 
 

 
21. Bakışı Sabit Tutma Güçlüğü ( Sol Ve Sağ ) 

Yönerge : hastaya sağ ve sol görsel alanlarına horizontal planda 45 derece açıdaki bir 
kalemin ucuna bakması ve bakışlarını 30 saniyeden fazla odaklaması söylenir . 
Değerlendirme :  

0. Odaklamada sapma yok. 
1. 20 sn’den sonra odaklamada sapma var. 
2. 20 sn’den önce odaklamada sapma var. 
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22. Parmak-burun testi ( sol ve sağ )  

Yönerge : Hastaya gözlerini kapaması ve burnunun ucuna işaret parmağının ucuyla 
dokunması söylenir. 
Değerlendirme :  

0. Đntensiyonel tremor ya da burnunu tutturamama yok. 
1. Ilımlı intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama. 
2. Belirgin intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama. 
 

23. Glabellar tepke :  
Yönerge : Hastaya odanın karşı duvarında bir noktaya gözlerini dikmesi 
söylenir.Hastaya, görüş alanına girmeden yukarısından yaklaşılır ve görüşmeci işaret 
parmağı ile glabellar bölgeye 10 kez vurur. 
Değerlendirme :  

0. Üç ya da daha az göz kırpma. 
1. Dört ya da beş tam göz kırpma veya altı kısmi göz kırpmadan fazla. 
2. Altı ya da daha fazla göz kırpma. 

 
24. Snout tepkisi :  

Yönerge : Hastaya gevşemesi söylenir ve görüşmeci hastanın filtru-muna parmağıyla 
basınç uygulanır. 
Değerlendirme :  

0. Orbikularis orisde kontraksiyon yok. 
1. Orbikularis oriste herhangi bir kontraksiyon. 

 
25. Yakalama tepkisi ( Sol ve Sağ )  

Yönerge : Hastaya yakalama hareketi yapmaması söylenir ve görüşmeci hastanın işaret 
parmağıyla başparmağı arasındaki bölgeye vurur. Bu hareketi bir saniye arlarla 
yinelenirken hastaya “imdat” sözcüğü geriden harf harf söyletilir. 
Değerlendirme :  

0. Hastanın parmaklarında fleksiyon yok. 
1. Đlk dönemde hastanın parmaklarında ılımlı fleksiyon veya ikinci dönemde 

herhangi bir fleksiyon. 
2. Đlk dönemde hastanın parmaklarında belirgin fleksiyon. 

 
26. Emme tepkisi  

Yönerge : Görüşmeci işaret parmağının eklem yerini ya da dil basacağını hastanın 
dudakları arasına koyar. 
Değerlendirme :  

0. Hareket yok. 
2. Hastanın dudaklarında herhangi bir emme hareketi. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 


