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1. GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), tipik olarak erken cocuklukta
baslayan, temel belirtileri yasmma uygun olmayan dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve
dirtisellik olan ve biiyiik oranda yasam boyu devam eden nérogelisimsel bir bozukluktur (1).
Diinya genelinde okul ¢agi ¢ocuklardaki yaygmligi %5,3 olarak bildirilen DEHB nin, erkek
cocuklarda kiz ¢ocuklardan 2-4 kat daha fazla goruldigi bildirilmektedir (2,3). DEHB'nin
beyin aglarindaki biligsel, duyusal ve motor davranislar1 etkileyen yapisal bozukluklardan
kaynaklandigi calismalarda One surulmektedir (4-6). Alanyazinda dikkat eksikligi, diirtiisellik
ve hiperaktivite ana belirtilerine ek olarak, DEHB'nin klinik degerlendirmesine yardimci
olabilecek silik norolojik belirtilerin (SNB) de olduk¢a yaygin bir sekilde goriildiigii ifade
edilmektedir (7).

Silik norolojik belirtiler, beynin belirli bir bolgesindeki bir bozukluga
baglanamayan ya da bilinen bir nérolojik sendromun bir pargasi olarak diistiniilmeyen ndrolojik
anormallikler olarak tanimlanir (8). Bunun yani sira SNB’nin etiyolojisiyle ilgili olarak yapilan
caligmalarda ndrobiyolojik temellere sahip oldugu konusunda artan bir fikir birligi vardir (9).
Alanyazinda SNB’in noroanatomik lokalizasyon ile iligkili farkli alt guplara ayrilarak
incelendigi, ancak siklikla Bombin ve ark. tarafindan Onerilen 4 alt gruba ayirarak
degerlendirildigi goriilmektedir. Eriskinlerde en yaygin kullanilan SNB alt gruplarinin ise;
duyusal biitiinlestirme (parietal lob ile iliskili), motor koordinasyon (frontal lob ve serebellum
ile iliskili), karmasik motor davraniglarin siralanmasi (prefrontal korteks ile iliskili) ve ilkel
refleksler (frontal lob ile iliskili) oldugu goriilmektedir (10). Cocuklarda SNB ile ilgili az sayida
calisma oldugu ve genellikle 3-6 farkl alt gruba ayrilarak incelendigi gériilmektedir (11-13).
Cocuklarda SNB, psikoz, obsesif-kompulsif bozukluk (OKB), otizm spektrum bozuklugu
(OSB), o6zel 6grenme giicliigii (OOG) ve DEHB gibi noropsikiyatrik ve davranissal
bozukluklarla iliskilendirilmistir (14,15).

Insan beyninin frontal bdlgesiyle iliskili yiiriitiicii islevlerine duyarl ndropsikolojik
test performanslarinin degerlendirildigi bazi ¢caligmalarda DEHB olan bireylerin kontrollere
gore diisiik performans gosterdikleri bulunmustur. Cocuk hastalarda 6zellikle ¢aligma bellegi,
planlama, s6zel akicilik, motor koordinasyon ve tepki inhibisyonuyla iligkili alanlarda saglikli
yasitlarina gore test performansinin daha diisiikk oldugu bildirilmistir (16,17). Frontal lob ile
iliskili yiiriitiicti islevlerin degerlendirilmesinde genellikle Stroop testi kullanilmas1 konusunda

blyuk oranda fikir birligi vardir (18). Bunu yani1 sira gorsel uzamsal algilamayi 6lgtiigii kabul



edilen ¢izgi yonii belirleme testi (CYBT) de sag hemisfer ve bunun 6zellikle sag parietal
lobunun ydritict islevleri ile iliskilidir (19). Ayrica SNB kiimelerinden “biitiinleyici duyusal
islevlerin” parietal lob ile; “motor koodinasyonun” frontal lob ve serebellum ile ve kompleks

motor hareketlerin siralanmasimin prefrontal korteks ile iliskili oldugu varsayilmaktadir (8).

Polipeptid trofik faktor ailesinin bir tiyesi olan Brain-Derived Neurotrophic Factor;
Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor (BDNF), nérogenezde, ndronal hayatta kalmada, noral
yollarin farklilagmasinda, sinaptik baglant1 ve beyin plastisitesinin diizenlenmesinde de anahtar
rol oynadigi bilinmektedir. Bununla birlikte BDNF’nin merkezi sinir sistemi gelisimi ve
miyelinizasyonunda 6nemli oldugu diistiniilmektedir (20). Deney hayvanlarinda yapilan bazi
calismalarda BDNF’nin merkezi sinir sisteminde yiksek oranda uretilen ve kan-beyin
bariyerini her iki yonde de gecebilen nadir buyime faktorlerinden biri oldugu ve
serum/plazmada diizeyinin, beyin omurilik sivisi ile yiiksek diizeyde korele oldugu ileri
stiriilmiistiir. (21). Bundan dolay1 serum veya plazmada periferik BDNF gen ekspresyonu ve
protein dlizeyleri; DEHB, OSB, sizofreni, bipolar bozukluk, major depresif bozukluk, anksiyete
bozukluklar1 gibi ¢esitli ndropsikiyatrik bozukluklarda ¢alismalarm ilgi odagi olmustur. Yakin
donemde yapilan BDNF ile ilgili bir derlemede bir¢ok ¢alismada DEHB tanili olgularin kan
BDNF diizeylerinde farkli sonuglar saptandigi belirtilmistir.(22). Li ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢alismada DEHB tanili olgularda plazma BDNF diizeylerinin kontrol grubuna gére daha
yuksek oldugunu bildirmistir (23). Diger yandan Scassellati ve ark. DEHB olgularinda
kontrollere gore plazma BDNF dizeylerinde anlamli bir degisiklik saptamamistir(24).
Corominas-Roso ve ark. ve Saadat ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda ise DEHB tanili
olgularda plazma BDNF duzeylerinin kontrollere gore daha diisiik oldugunu bildirmislerdir
(23,24). Ulkemizde DEHB tanili gocuk ve ergenlerde BDNF diizeyleri ile yapilan ¢alismalarda
plazma BDNF diizeylerinde kontrol grubuna gdre anlamli bir degisiklik olmadigi saptanmistir
(25-28).

Alanyazin incelendiginde, SNB’in biligsel islevlerdeki genel bozulmayla iliskili
oldugu bildirilmektedir. Saglikli cocuk ve ergenlerde SNB ile stroop testi incelenmis ve SNB
toplam puani artig ile stroop testinde yaptiklar: hata sayisi ve siiresindeki artigin iligkili oldugu
bildirilmistir (29,30). Bu bulgu 1s1ginda norolojik islevlerdeki bozuklugun biligsel yetilerdeki
genel bozulmaya isaret ettigi, ayrica belli bagli norolojik belirti kiimelerinin belirli biligsel
alanlarla karsilikli baglant1 icinde oldugu gozlemini desteklemistir  (31). Alanyazin
incelendiginde DEHB tanili olgularda BDNF diizeyi ile iliskili ¢esitli calismalar olmasina
ragmen BDNF diizeyleri ve SNB iliskisini birlikte inceleyen herhangi bir g¢aligmaya
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rastlanmamistir (22). Bunun yani sira sadece DEHB’de degil, herhangi bir psikiyatrik
bozuklukta SNB ile serum BDNF diizeylerini inceleyen bir calismaya da rastlanmamistir.
Calismamiz bu alanda ilk ¢alisma olacaktir. Bizim ¢alismamizin nérogelisimsel bir bozukluk
olan DEHB’deki SNB ile merkezi sinir sisteminin gelisimi ve miyelinizasyonunda goérevli
BDNF arasinda iliski olup olmadig1 konusunda alanyazina katk1 sunacagini 6ngérmekteyiz. Bu
caligmadaki amacimiz, DEHB tanili ¢ocuklarda, silik norolojik belirtilerin yiiriitiicii islevler ve

serum BDNF diizeyleri arasindaki iliskisini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
2.1.1 Tamm

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocuklukta baglayan ve temel
belirtileri gelisimsel diizeye uygun olmayan dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik
olan, bireyin yasaminda sosyal, duygusal, zihinsel, davranigsal ve akademik alanlarda sorunlara
yol acabilen, belirtileri %40-60 oraninda yasam boyu siirebilen nérogelisimsel bir bozukluktur
(32-34). Cocukluk ¢aginm en sik tan1 konulan psikiyatrik bozukluklardan biri olan DEHB,
ciddi diizeyde akademik ve sosyal alanlarda islev kaybina yol agmasi nedeniyle son yiiz y1l
icerisindeki bilimsel ve klinik ¢caligmalarda tiim yonleriyle en fazla arastirilan bozukluklardan

birisi olmasina ragmen halen etyopatogenezinin tam aydinlatilamadigi goriilmektedir. (35).
2.1.2 Tarihge

“Modern ¢agin hastalig1” olarak goriilen DEHB uzun yillardir sosyal ve 6zel
hayatta varligini gdstermistir. ik kez Rus carigesi biiyiik Katerine’nin da hekimlerinden biri
olan zamanin 6nde gelen Alman bilim insan1 Dr. Melchior Adam Weikard 1775 yilinda yazdig:
“Der Philosophische Arzt” isimli kitabinda “dikkat eksikligi” “(inattentive person)” konusuna
bir boliim ayirmis ve tedavisinde soguk banyo, ata binme ve karanlikta yalniz birakma gibi
onerilerde bulunmustur (36,37). Daha sonra 1798 yilinda iskogyali hekim ve yazar Sir
Alexander Crichton kitabinda kiiglik ¢ocuklarda 6grenmede giicliige neden olan “dikkat
eksikligi’ne (“disease of attention”) yer vermis ve dikkat eksikliginin diger bir¢cok zihinsel ve
fiziksel bozukluklarla iliskili oldugunu belirtmistir (38). Benjamin Rush tarafindan 1812°de
yazilan “Medical Inquiries and Observations, Upon the Diseases of the Mind” isimli kitapta
“odaklama giigliiglinii igeren bedenin organizasyonun bozuldugu bir sendrom” olarak
tanimlamustir (39). Diger yandan bilim insanlarinin dikkatini ¢gekmeye baslayan DEHB nin sair
ve yazarlara da esin kaynagi oldugu ve gesitli eserlerinde DEHB belirtileri tasiyan ¢ocuklari
betimledikleri g6zlenmektedir. Alman yazar Heinreich Hoffman 1845’te "Struwwelpeter
(Savruk Peter)™ isimli dikkatsiz ve yaramaz ¢ocuklarin hikayelerinin anlatildig1 cocuk kitabinda
Ozellikle “Die Geschichte vom Zappel-Philipp (Kipir Kipir Philip)” ve “Die Geschichte von
Hans Guck-in-die-luft (Aklt Havada Hans)” isimli siir ve karikatiirler ile asir1 hareketliligi olan
2 ¢ocugun hikayesinden bahsetmistir (40). Yirminci yiizyiln baginda ingiliz Pediatrist George
Frederick Still, The Lancet’te yayinlanan makalesinde (1902) ¢ocuklarda asir1 hareketlilik,

saldirganlik, konsantrasyon bozuklugu, diirtiisellik ve duygu diizenleme sorunlarindan olusan



ve “Ahlaki Yetersizlik” (“Defect of Moral Control”) olarak tanimladigi klinik tablodan
bahsettigi 20 olguluk bir derleme sunmustur (41). Ote yandan 1908 yilinda Tredgold,
hiperkinetik ¢ocuklarda davranis problemlerinin nedeninin erken gelisim donemlerinde farkina
varilmayacak diizeyde olusan beyin hasarlanmasit oldugunu sdylemis ve bozuklugun
etiyolojisindeki organik temele dikkat ¢ekmistir (42). Birinci Diinya Savasi sonrasindaki on
yilda (1917-1928 yillar1 arasinda) yaklasik 20 milyon insani etkileyen influenza pandemisi ve
letarjik ensefalit epidemisinin ardindan diizelme asamasinda olan ¢ocuklarda hastaliktan sonra
ortaya ¢ikan asir1 hareketlilik, diirtiisellik, antisosyal davranislar ve duygusal degiskenlik gibi
belirtiler gozlenmis ve “minimal beyin hasar1” olarak bahsedilmeye baglanmistir (37). Alman
doktorlar Franz Kramer ve Hans Pollnow 1932°’de yerinde duramayan, yonergeleri
uygulayamayan, dikkati kolayca g¢elinen, duygusal degiskenligi olan “cocugun hiperkinetik
bozuklugu”nu tanimlamistir ve buna “Kramer-Pollnow Sendromu” adinit verdiklerini
gorulmektedir. Kahn ve Cohen ise 1934°te, Still’in tanimladig: tablo ile arasinda benzerlikler
bulunan bu durumu ‘organik’ (organically driven) olarak tanimlamiglar ve klinik tablonun
beyin sapindaki hasardan kaynaklanabilecegini 6ne siirmiiglerdir. Daha sonra yukarida
bahsedilen Klinik belirtilerin tedavisinde ¢esitli tedavi secgencklerinin giindeme geldigi
g6zlenmektedir. Charles Bradley 1937°de bir uyarici olan benzedrinin hiperaktivite tedavisinde
etkili oldugunu bildirmistir. Cutler ve arkadaslar1 (1940), Bender ve Cottington (1942) da
amfetamin ve tiirevlerinin hiperaktiviteye ve akademik basariya etkisi oldugunu bildirmislerdir.
Bilim diinyasinda ilgi cekmeye baglayan bu klinik belirtilerin etiyolojisini ortaya koymak adina
farkli goriisler ileri stirtilmistiir. Strauss ve Lehtren 1947°de ‘Beyin Hasarli Cocuklarin
Psikopatolojisi ve Egitimi’ adli eserlerinde, hiperaktivitenin, diisiik engellenme esigi ve
diirtiiselligin beyin hasarindan sonra olusan belirtiler olabilecegini iddia etmiglerdir. O yillarda,
beyin hasari ile birlikte, algisal giicliikler ve davranig problemleri biitiiniine ‘minimal beyin
hasar1 sendromu’ ya da ‘Strauss sendromu’ denilmeye baslandig1 belirtilmektedir (37). Ingiliz
arastirmacilar ise 1960’11 yillarda minimal beyin hasarinin tibbi bir tan1 olamayacagi diisiinerek
ogrenme giicliikleri, hiperaktivite, biligsel ve algisal giicliikler, atilganlik ve kisa siireli bellek
bozuklugunu igeren bir grup belirtiyi “minimal beyin islev bozuklugu” olarak tanimlamiglardir
(40). Ancak yapilan gesitli bilimsel ¢alismalarda ¢ok sayida gocukta daha once iddia edilmis
olan beyin hasar1 gosterilemedigi ve semptomatoloji temelinden beyin hasarinin veya islev
bozuklugunun ortaya ¢ikarilmasinin mesru olamayacagi goriisii neticesinde yukarida
bahsedilen terimler biiyiik 6lciide terk edilmistir. ilerleyen yillarda Michael Rutter bu tanmin

makul olmadigmi, ¢ogu ¢ocukta beyin hasar1 veya islev bozuklugu olmaksizin, bu belirtilerin



goriilebilecegini bildirerek 1980°li yillarda “dikkat eksikligi bozuklugunun” davranigsal

bi¢imde tanimlanmasini saglamistir (43).

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin 1952°de yaymladig1 “Tamisal ve Istatistiksel El
Kitab1”nin birinci baskist (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder: DSM-1) ile
birlikte DEHB benzeri belirtilerin siralandigir “Minimal Beyin Hasar1” taniminin yer aldigi
g6zlenmektedir (44). Bir sendrom olarak DEHB ise ilk kez DSM-II"de (1968) “Cocuklugun
hiperkinetik tepkisi” olarak tanimlanmistir. Yukarida bahse konu DEHB tanimlamalarinda agir1
hareketlilik ve diirtiisellige yapilan vurgu nedeniyle hiperaktivitesi olmayan veya disiik
diizeyde olan, dikkat eksikligi belirtileri daha baskin olan ¢ocuklarin tani disinda kalmasma
neden olmustur (45). Sonraki yillarda hiperaktivitenin ikincil durum oldugu; diger yandan
dikkatin toplanmasi, yiiriitiicli islevler ve diirtiisellikle iliskili sorunlarin ana zorluklar oldugu,
diistiniilmiistiir. Bu nedenle temel belirti dikkat eksikligi olarak 6n plana ¢ikarilmis ve DSM-
[II’te bozukluk “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” olarak yeniden tanimlanmis ve hiperaktivite olan
ve olmayan olarak ikiye ayrildigi gorilmiistiir (46). Dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugunun kalitimsal ve c¢evresel etkenler ile ortaya ¢ikan nérobiyolojik bir sendrom
oldugunun kabul edilmesi, baslangi¢ yas1 ve siiresi belirtilerek tani 6l¢iitlerinin 14 6lcut olarak
belirlenmesi ve giinimizde kullanilan “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” adin1 almasi
1987°de DSM-111-R’de olmustur (47). Daha sonra DEHB, DSM-IV (1994) ve DSM-IV-TR
(2000) ile birlikte “Genellikle ilk Kez Bebeklik, Cocukluk ya da Ergenlik Déneminde Tanis1
Konan Bozukluklar” iist baslig1 altinda “Davranim Bozuklugu” ve “Karsit Olma/Karsi Gelme
Bozuklugu” ile birlikte “Y1kict Davranis Bozukluklar1” alt baslig1 altinda yer almistir. Bunun
yan1 sira DEHB tani 6l¢iit sayis1 18’e ¢ikarilmis ve “dikkat bozuklugunun 6nde oldugu tip
(DEHB-DE)”, “hiperaktivitenin 6nde oldugu tip (DEHB-HA)” ve “bilesik tip (DEHB-B)”
olmak Uzere ¢ alt Klinik tip olarak tariflenmistir (48,49). Ruhsal hastaliklarin tani
siniflamasinin en son siiriimii olan DSM-5’te (2013) ise DEHB “Norogelisimsel Bozukluklar”
baglig1 altinda ele alinmis, baslangic yasi 6l¢iitii 7°den 12’ye ¢ikarilmis ve Olgltlerde erigkinlere
0zgli oOrneklere yer verilmis, ayni zamanda 17 yas iizeri olgularda dikkat eksikligi ve
hiperaktivite/diirtiisellik alaninda alt1 yerine bes Olgilitiin kargilanmasi tani igin yeterli
goriilmiistiir. Daha énce DEHB igin kabul goren “alt tip” tanimlar1 “klinik goriinim” olarak
degistirilmistir. Bunun yani sira OSB tanisi konulan hastalarda DEHB es tanisi konulmasina da

izin verilmistir (1).

Diinya Saglhk Orgiitii (DSO)’niin 1977°de yaymladig1 Hastaliklarin ve Saglikla

Ilgili Sorunlarm Uluslararas: Istatistiksel Siniflamasi-Versiyon 9 (International Classification
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of Diseases: 1CD-9) smiflama sisteminde DEHB ilk kez “Hiperkinetik Bozukluk” olarak
adlandirilmistir (50). Daha sonra ICD-10 (1994)’da “hiperkinetik bozukluklar” bashiginda;
“aktivite ve dikkat bozuklugu” ve “Hiperkinetik davranis bozuklugu” seklinde alt tipleri
belirtilmis ve bulgularin DSM’den farkli olarak 7 yas yerine 5 yasmndan Once baslamasi
gerektigi ve ek olarak siklikla motor ve dil gelisim gecikmesinin oldugu bildirilmistir (51).
Diger yandan ICD-9 ve ICD-10’da diirtiiselligin DEHB’ nin temel tani 6lgiitleri arasinda yer
almadig1 gozlenmektedir (50,51). En son DSO iiye devletleri tarafindan 2019°da kabul edilip
giincellemeleri devam eden ve 2022°de yayinlanacak olan ICD-11"de ise “Mental, Davranigsal
ve Norogelisimsel” ana bashgi altinda diirtiisellik de eklenerek “dikkat eksikligi hiperaktive
bozuklugu” ad1 ile DSM-5 ile benzer sekilde 3 alt baskin “goriiniim” olarak smiflandirilmistir
(52). Alanyazm incelendiginde DSM ve ICD tani1 siniflandirma sistemleri arasindaki farklardan

dolay1 DSM-IV ile daha yiiksek oranlarda DEHB tanisinin konulabilecegini ileri stirtilmektedir
().
2.1.3 Epidemiyoloji

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, diinya genelinde geng niifusu etkileyen
yaygin bozukluklardan biridir. Yapilan ¢ok sayida epidemiyolojik calismada, DEHB goriilme
sikliginin % 3-13 aras1 oldugu belirtilmektedir (53). Tim dunyada ¢ocuklar ve genclerde DEHB
yaygmligi iki meta-analiz ¢alismasinda %5,29 ve %5,9-7,1 olarak bildirilmistir (54,55).
Tiirkiye’de 2015 yilinda yapilan DEHB prevalansi ile ilgili ¢calismada 6-14 yas ¢ocuklarda
%12,7 oldugu bildirilmistir (56). Ulkemizde en son yapilan genis kapsamli ¢ocukluk cagi
psikopatoloji prevalans ¢alismasinda ise ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen ruhsal bozuklugun
DEHB oldugu ve sikliginin %12,4-19,5 arasinda oldugu bulunmustur (57). Ercan ve ark. yaptigi
siklik ve tani devamliliginin arastirildigi 4 yillik izlem calismasinda ilkokul c¢agindaki
cocuklarda DEHB yaygmligi ilk y1l i¢in %13,38, ikinci y1l i¢in %12,53, tiglincii y1l i¢in %12,22,
dordiincii yil igin %12,91 olarak saptanmistir (58). DEHB sikligi ile ilgili sonuglarin
cesitliliginin cografi, kiiltiirel ve genetik etkenlerden ziyade calismalarin yontemlerindeki
farkhiliklardan kaynaklaniyor olabilecegi ifade edilmektedir (2,55,59). Izlem ¢aligmalarmin
degerlendirildigi bir meta-analiz calismasinda ¢ocukluk ¢agindaki DEHB belirtilerinin %65
gibi yiiksek bir oranda eriskinlik doneminde de devam ettigini belirtilmektedir (60).

Hem epidemiyolojik hem de klinik 6rneklemlerde DEHB’nin erkeklerde daha sik
goriildiigi  bilinmektedir. Epidemiyolojik orneklemde erkek/kiz orami 3/1 iken, klinik
orneklemde 9/1°dir. Bu farkliligi kizlarda dikkat eksikligi alt tipinin daha ¢ok goriilmesi ve
daha az olarak davranissal sorunlar goriilmesi sebebiyle klinik bagvurunun daha az olmasindan
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kaynaklandig1 disiiniilmektedir (54,61). Ayrica DEHB tanili erigkin bireylerin yaklasik
yarisinin tanisi atlanirkenhiperaktivite/dirtiisellik baskin goriiniimde olanlarda ise tani atlanma

oraninin %5’ lere kadar diistiigii belirtilmektedir (62).

Alanyazin incelendiginde tim dinyada yapilan epidemiyolojik arastirmalarda
DEHB alt goruntmlerinin sikligina bakildiginda en sik dikkat eksikligi baskin goruniimanun
en az agir1 hareketlilik-diirtiisellik baskin gorinumunin gorildiigi belirtilmektedir. Erkeklerde
her ¢ alt gérinimin kizlara oranla daha sik goriildiigii belirlenmistir. Ayrica hiperaktivite-
impulsivite baskin goriiniim sikligmin okul 6ncesi donem sonrasinda azaldigi ancak dikkat
eksikligi baskin goriiniim sikhiginin arttig1 ve alt tipler arasinda birbirine gecis olabilecegi
bildirilmistir (55). Ulkemizde ise yakin zamanh ilkdgretim cagmdaki cocuklarla yapilan bir
calismada DEHB olgularinin %69,8’inin bilesik goriiniim, %28,3’tinlin dikkat eksikligi baskin

gOrunim ve %71,9’unun hiperaktivite-diirtiisellik baskin goriiniim oldugu bildirilmistir (56).
2.1.4 Etiyoloji

Alanyazinda tiim yonleriyle en ¢ok arastirilan psikiyatrik bozukluklardan biri olan
DEHB, olduk¢a heterojen bir bozukluk olmasi sebebiyle etiyolojisi tam olarak
aydinlatilamamis olsa da, giiniimiizde DEHB olusumunda bir¢ok genetik, ndroanatomik,
norofizyolojik, nérokimyasal, cevresel ve psikososyal etkenin erken gelisim donemindeki

etkilesiminin rol oynadigi diisiiniilmektedir (60,63,64).
2.1.4.1 Genetik Etkenler

Bugine kadar yapilan aile, ikiz, evlat edinme ve aday gen calismalarinda
DEHB’nin yiiksek genetik gecise sahip oldugu ve kalitilabilirlik tahminlerinin %77-88
oraninda oldugu ve yapilan ikiz ¢aligmalarmin gézden gegirilmesi sonucu genetik gecisin %74
oraninda etkili oldugu bildirilmistir (65). Bunun yanisira monozigotik ve dizigotik ikizleri, 6z
kardesleri ve anne ya da babasindan iivey kardesleri igeren bir DEHB ¢alismasinda %80 genetik
gecis oldugu belirtilmistir (66). Ayrica DEHB ve aile ¢alismalarinda ise benzer sekilde
DEHB’nin ayn1 aile bireyleri arasinda, 6zellikle kardesler arasinda daha yaygm oldugunu

gostermektedir (65-67).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda molekiiler genetik ¢aligmalar daha gok
dopaminerjik ve noradrenerjik sistemin islev bozukluguna odaklanmistir odaklanmis
gOzikmektedir. Bu alanda yapilan bazi ¢alismalarda dopamin beta hidroksilaz enzim (DBH),

serotonin tastyici enzim, serotonerjik reseptor (HTR1B) ve sinaptozin iligkili protein geni



(SNAP-25) gibi Uzerinde durulan birgok aday genden 6zellikle dopamin reseptor 4 (DRD4) ve
dopamin tasiyici protein 1 (DAT1) genlerinin en yliksek DEHB gorilme etki boyutuna sahip
oldugu gosterilmistir (68,69). Bunlarin yani sira epigenetik ¢alismalarda norotransmisyonda
yer proteinlerden serotonin tasiyicisi (SLC6A4) ve serotonin reseptori 3A (5-HT3AR);
epigenetik mekanizmalarda yer alan histon deasetilaz 1 (HDAC1) ve metil-CpG baglayici
protein 2 (MeCpG2) gibi proteinler ve beyin gelisiminde rol oynayan vazoaktif intestinal peptit
reseptorii 2 (VIPR2) gibi bazi proteinleri ile DEHB arasinda iliski oldugu ifade edilmistir (65).

Alanyazin incelendiginde ailelerde yapilan genom baglanti ¢aligmalarmda hucre
boliinmesi, hiicre yapismasi, néronal gé¢ ve noral plastisite ile iligkili birgok genom ile
baglantili bulunmustur. Genom calismalarinin 6zelikle nadir kopya sayis1 degiskenligi tizerinde
yogunlastigt ve 16921, 16924, 5q13, 4ql3 genomlarmin DEHB ile baglantili oldugu
bildirilmektedir (70). Diger yandan molekiiler genetik ¢alismalardan elde edilen olasi aday
genler ve aile ¢alismalarindan elde edilen baglantili genomlar ile ilgili kanitlar artmasina
ragmen tek basina DEHB olusumundan sorumlu olamayacaklar1 ancak genetik yatkinlik
diizeyinin artisiyla g¢evresel biyolojik etkenler arasindaki iliskinin sonucunda hastaligin
olustugu disiiniilmektedir (68,69,71,72).

2.1.4.2 Norokimyasal Etkenler

Alanyazinda DEHB etiyolojisindeki ndrokimyasal etkenlerin incelendigi
calismalarin gesitlilik gosterdigi gozlenmektedir. Ozellikle frontal lob dopaminerjik sistem ve
indirekt olarak noradrenerjik sisteme odaklanan arastirmalar, DEHB’nin nérokimyasal
etiyolojisinin katekolaminerjik islev bozuklugu oldugunu ileri stirmiistiir (73). Ayrica dopamin
ve dopaminden sentezlenen noradrenalin diizeylerinin optimum diizeyde olmasinin, yiriticu
islevler ve dikkat, odaklanma ve bunlarla ilgili motivasyon, uyaniklik gibi biligsel islevlerdeki
onemi tlizerinde durulmaktadir (72,74). Bazi ¢alismalarda ise beynin inhibisyon veya fren
sistemini uyardig1 varsayilan dopamin diizeylerinin, mezolimbik, mezokortikal, nigrostriatal
yolaklardaki yetersizliginin DEHB ile baglantili oldugu belirtilmektedir (74,75). Bunun yani
sira diigiik serotonin diizeylerinin DEHB’de goriilen agresyon ve dirtiisellikle iligkili

olabilecegi diisiiniilmektedir (76).
2.1.4.3 Noroanatomik Etkenler

Alanyazin incelendiginde insan ve hayvan c¢aligmalarmda beynin birgok anatomik
bolgesi ve noronal yolaklart DEHB nin etiyolojisinde sorumlu tutuldugu gézlenmektedir. Son

yillarda yapilan ndrogoriintileme ve norofizyolojik c¢alismalardan elde edilen verilerin
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sonuglar1 DEHB'de sabit bir eksiklikten ziyade gecikmis bir gelisimsel gidis oldugunu
gostermektedir (77). Beyin goriintiileme ¢aligmalar1 frontal, striatal ve serebellar bolgelerin
etyolojide oldukga énemli oldugunu ortaya koymustur (78,79). Ozellikle dorsolateral prefrontal
korteks (DLPFK) kalinligindaki azalmanin DEHB tanili olgular igin tipik olabilecegi
belirtilmekle birlikte kaudat nukleus, korpus kallosum, globus pallidus ve serebellum
hacimlerinin diisiik oldugu bildirilmistir (79-81). Yakin zamanda yapilan bir calismada sadece
beynin belirli bolgelerinin degil, toplam beyin hacminin ve toplam gri cevher hacminin de
DEHB tanili gocuk ve erigkinlerde saglikli kontrollere gére daha az oldugu gosterilmistir (82).
Bunun yani sira bazal gangliyonlarin hacminde azalma DEHB’si olmayan aile bireylerinde de
gorulirken, serebellum hacminde azalmanin sadece DEHB’li bireylerde goriilmesi DEHB ile
serebellum arasinda anlamli baglant1 oldugu goriisuini guclendirmektedir (83-85). Cocuk ve
yetiskin DEHB tanili bireylerin subkortikal beyin hacimlerinin incelendigi g¢aligsmalarmn
derlendigi bir mega-analizde ise nukleus accumbens, amigdala, kaudat ve putamen
hacimlerinin DEHB tanili bireylerde saglikli kontrollere gére daha diisiik oldugu gosterilmistir.
Ayrica ayni calismada 15 yas alt1 bireylerde, 21 yas {istii bireylere gore bu anatomik alanlardaki
olgunlagma gecikmesi ve dejenerasyon gecikmesinin daha fazla etki biiyiikliigiine sahip oldugu
bildirilmistir (86).

Yazinda DEHB ve fonksiyonel beyin goriintiileme ¢alismalari siklikla dikkat, islem
bellegi, motor kontrol, tepki ketleme gibi yiiriitiicti islevlerden sorumlu oldugu diisiiniilen
DLPFK, ventrolateral prefrontal korteks, dorsal anterior singulat korteks ve striatal alanlar
tizerine odaklanmustir (87). Fonksiyonel beyin gériintiileme ¢alismalarinda DEHB tanisina
sahip bireylerde saglikli kontrollere gore dikkat ve yiritici islevlerde gorevli DLPFK, striatum
ve serebellar alanlarda kan akimi ve metabolik hizda azalmanin oldugu saptanmistir (88—90).
Secici dikkatin degerlendirildigi bir calismada DEHB tanili olgularin saglikli kontrollere gore
anterior singulat korteksi etkinlestirmekte daha basarisiz olduklar1 goriilmiistiir (91). Genis
kapsamli bir ¢alismada, DEHB tanis1 alan 223 ¢ocugun kontrollere gore en yiksek kortikal
kalinliga daha geg ulastigi ve en belirgin gecikmenin dikkat ve yiiriitiicii islevlerden sorumlu

olan prefronral kortekste oldugu belirtilmistir (92).
2.1.4.4 Norofizyolojik Etkenler

Elektroensefalografi (EEG) ile yapilan DEHB etiyolojisini aydinlatmaya yonelik
calismalar biribirinden farkli sonuglar bildirmistir (93-95). Bazi ¢alismalarda EEG’de delta ve
teta gibi diisiik frekansh dalgalarda artma gosterilirken, alfa ve beta dalgalarinda azalma tespit
edilmistir (93,95). Ayrica yakin zamanda (2019) yapilan bir meta-analizde DEHB'li bireylerde
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saglikli kontrollere kiyasla EEG incelemelerinde yiksek teta/beta orani bildirilmistir (93).
Diger yandan normal popiilasyona gére DEHB tanili bireylerde daha fazla EEG bozuklugu
gorulmesinin klinikle iligkili olmayabilecegi, epileptiform aktivitenin, néronal gelisimi ve
fonksiyonu bozarak gecici ya da kalici davranigsal ve biligsel bozukluga yol agabilecegi de iddia

edilmektedir (93-95).

Sonu¢ olarak yukarida bahsedilen tiim n@roanatomik, ndrofizyolojik ve
norogoruntileme arastirmalarinda bulunan sonuglar olduk¢a degerlidir; ancak higbiri heniiz

DEHB i¢in tan1 koydurucu nitelige sahip degildir.
2.1.4.5 Noropsikolojik Veriler

Alanyazm incelendiginde DEHB’li olgularin inhibisyon kontrolii, dikkatin
diizenlenmesi, bir konudan baska bir konuya gecis yapabilme, c¢eldirici uyaranlari
engelleyebilme ve calisma bellegi, bilgi ve becerilerin uygun sekilde kullanilmas1 gibi yetileri
kapsayan yiiriitiicii islev bozukluklarinda sorunlar oldugu gozlenmistir (96,97). Yapilan
calismalarda DEHB’li bireylerde yiiriitiicii islevlerdeki sorunlar genelde DLPFK ve baglantilar1
ile iligkilendirilmistir (97,98). Calismalarda yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesinde genellikle
Siirekli Performans Testi, Stroop Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, iz Siirme Testleri gibi
noropsikolojik testler kullanilmaktadir (96,97). Barkley DEHB tanili olgularda ileri siirdiigii
“inhibisyonda bozukluk” kavrami temelinde vyiiriitiicii islev bozukluklarmi inhibisyon,
kurulumu degistirme, akicilik, planlama ve ¢alisma bellegi olmak Uzere 5 boyutta
tanimlanmustir (99). Diger yandan Brown ise tek basina inhibisyon bozuklugunun DEHB’deki
yuriitiicti islev bozukluklarini ag¢iklamaya yeterli olmadigmi belirterek hiyerarsik olmayan bir
model 6ne siirmistiir (100). Bununla beraber yakin zamanda yapilan arastirmalar gézden
gecirildiginde DEHB tanisina sahip olgularda yiiriitiicii islev bozukluklarinin gériildiigii ancak
sadece DEHB’ye 6zgii olmadigi ve DEHB olgularmin tamaminda goériilmedigi saptanmistir
(101,102).

2.1.4.6 Cevresel ve Psikososyal Etkenler

Monozigotik ikizlerde yapilan ¢aligmalarda konkordans oranlar1 genetik gegisin
yaninda ¢evresel etkenlerin de DEHB etiyolojisinde rol oynayabilecegini diistindiirmektedir
(103). Prenatal donemde geng ve ileri anne yasi, annede stres, kaygi ve hipotiroidizm, sigara ve
alkol kullanimi, antikonvulzif ve anksiyolitikler gibi bazi ilaglarin kullanimi, gebelikte

enfeksiyon ve diisiik folik asit diizeyi DEHB olusumuna katki saglayabilir (53,104). Diisiik
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dogum agirligi, premetiire, dogum komplikasyonlari, neonatal komplikasyonlar DEHB

olusumunda perinatal risk faktorleri arasinda gosterilmektedir (53,104,105).

Norobiyolojik etkenlerin temel rol oynadigi bilinen DEHB’de psikososyal
etkenlerin, daha ¢ok altta yatan noérobiyolojik yatkinlhigi etkilediginden s6z edilmektedir
(53,104,106). Ebeveynde antisosyal davraniglar, pargcalanmis aile ile erken yasam donemlerinde
duygusal yoksunluklar ve ihmal de DEHB olusumunda risk faktorleri arasinda gosterilmektedir
(53,104).

Yukaridaki bulgular 1s18inda DEHB nin genetik, ¢evresel ve psikososyal etkenlerin
beynin basta dopamin ve noradrenalin olmak iizere ndrobiyolojik islevlerini etkileyerek beynin
fronto-striato-serebellar anatomofizyolojik bolgelerinde yaygin yapisal ve islevsel degisiklikler

sonucu olusan bir ndrogelisimsel bozukluktur.
2.1.5 Klinik Ozellikler ve Tam Olgiitleri

Cocuk ve ergen ruh saglhigi alaninda tanis1 ve tedavisi iizerine en ¢ok arastirma
yapilan bozukluklardan biri olan DEHB nin ii¢ temel klinik belirtileri dikkat dagimiklig1 ya da
stiresinin kisa olmasi, asir1 hareketlilik ve dirtlselliktir. DSM-5 ve ICD-10 tam 6lgiitleri

asagidaki gibidir;

2.1.5.1 DSM-5’e Gére DEHB Tam Olgiitleri

A. Asagidakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan, siiregiden
bir dikkatsizlik ve/ya da asir1 hareketlilik-durtusellik érintusu:

1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili
etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alti (ya da daha ¢ok) belirti en az alti aydir
stirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsi gelmenin, diismanca tutumun ya da verilen gorevleri ya
da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri genclerde ve eriskinlerde (17 yasinda
ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmas1 gerekir.

a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul ¢aligmalarinda (derslerde), iste ya da
etkinlikler sirasinda dikkatsizce yanliglar yapar (6rn. ayrmmtilar1 gézden kagirir ya da atlar, yaptigi is
yanlistir).

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini stirdiirmekte giigliik ¢eker (6rn.
ders dinlerken, konusmalar ya da uzun bir okuma sirasinda odaklanmakta giicliik ¢eker).

€. Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir (6rn.
dikkatini dagitacak agik bir dig uyaran olmasa bile, akli baska yerde gibi goriiniir).

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan giinliik isleri
ya da igyeri sorumluluklarini tamamlayamaz (6rn. ise baslar ancak hizli bir bicimde odagin1 yitirir ve
dikkati dagilir).
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e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte giicliik ¢eker (6rn. ardigik isleri yonetmekte
giicliik ¢eker; kullandigi gerecgleri ve kisisel esyalarini diizenli tutmakta giicliik ¢eker; dagmik ve
diizensiz ¢alisir; zaman yonetimi kotiidiir; zaman sinirlamalarina uyamaz).

f. Cogu kez, siirekli bir zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez ya da
bu tiir islere girmek istemez (6rn. okulda verilen gorevler ya da Odevler; yasi ileri genglerde ve
erigkinlerde, rapor hazirlamak, form doldurmak, uzun yazilar1 gézden gegirmek).

0. Cogu kez, isi ya da etkinlikleri i¢in gerekli nesneleri kaybeder (6rn. okul geregleri,
kalemler, kitaplar, giindelik araglar, ciizdanlar, anahtarlar, yazilar, gézliikler, cep telefonlari).

h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir (yasi ileri genglerde ve erigkinlerde,
ilgisiz diislinceleri kapsayabilir). i. Cogu kez, giinliik etkinliklerinde unutkandir (6rn. siradan glnlik
isleri yaparken, getir gotiir islerini yaparken; yast ileri genglerde ve erigkinlerde, telefonla aramalara geri
donmede, faturalar1 6demede, randevularina uymakta).

2. Asir1 hareketlilik ve diirtiisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal
ve okulla/igle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya da daha ¢ok) belirti en az
alt1 aydir siirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsi gelmenin, diismanca tutumun ya da verilen gorevleri ya
da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri genglerde ve eriskinlerde (17 yasinda
ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi gerekir.

a. Cogu kez, kipirdanir ya da ellerini ya da ayaklarmi vurur ya da oturdugu yerde kivranir.

b. Cogu kez, oturmasinin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar (6rn. sinifta, ofiste
ya da isyerinde ya da yerinde durmasi gereken diger durumlarda yerinden kalkar).

¢. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere tirmanir. (Not:
Yasi ileri genglerde ve eriskinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirli olabilir.)

d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bigimde katilamaz ya da sessiz bir bigimde
oyun oynayamaz. ¢. Cogu kez, “her an hareket halinde”dir, “kigina bir motor takilmis” gibi davranir
(6rn. restoranlar, toplantilar gibi yerlerde uzun bir siire sessiz-sakin duramaz ya da bdyle durmaktan
rahatsiz olur; baskalarinca, yerinde duramayan ya da izlemekte giicliik ¢cekilen kisiler olarak goriiliirler).

f. Cogu kez asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitin1 yapistirir (6rn. insanlarmn ciimlelerini
tamamlar; konugma sirasinda sirasin1 bekleyemez).

h. Cogu kez sirasmi bekleyemez (6rn. kuyrukta beklerken). i. Cogu kez, baskalarmnin
s0zUnu keser ya da araya girer (6rn. konusmalarin, oyunlarin ya da etkinliklerin arasina girer; sormadan
ya da izin almadan baska insanlarin esyalarmi kullanmaya baslayabilir; yasi ileri genglerde ve
erigkinlerde, baskalarinin yaptiginin arasina girer ya da bagkalarinin yaptigini birden kendi yapmaya
baglar).

B. On iki yasindan once birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-dirtisellik belirtisi
olmustur.

C. Birkag¢ dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-durtusellik belirtisi iki ya da daha cok
ortamda vardir (6rn. ev, okul ya da isyeri; arkadaslar1 ya da akrabalariyla; diger etkinlikler sirasinda).
D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da islevselligin niteligini
diistirdiigline iliskin acik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden baska bir bozuklugun gidisi
sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rn. duygu durum
bozuklugu, kaygi bozuklugu, ¢éziilme bozuklugu, kisilik bozuklugu, madde entoksikasyonu ya da
yoksunlugu).
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Olup olmadigini belirtiniz:

® 314.01 (F90.2) Bilesik goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, hem Al (dikkatsizlik), hem de A2
(asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tam 6lgiitleri kargilanmigtir.

e 314.00 (F90.0) Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alti ay icinde, Al
(dikkatsizlik) tan1 Olgiitii karsilanmis, ancak A2 (asir1 hareketlilik/ dirtiisellik) tani Olgiitii
kargilanmamustir.

® 314.01 (F90.1) Asir1 hareketliligin/diirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay
icinde, A2 (asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tani Slgiitii karsilanmis, ancak Al (dikkatsizlik) tani olgiitii
kargilanmamustir.

Varsa belirtiniz:

e Tam olmayan yatisma gosteren: Daha nceden biitiin tani 6l¢iitleri karsilanmis olmakla
birlikte, son alt1 ay i¢inde biitiin tam Olgiitlerinden daha azi karsilanmustir ve belirtiler bugiin icin de
toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir.

O siradaki agirligini belirtiniz:

e Agir olmayan: Tani koymak icin gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha ¢ogu vardir
ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ok az bozmaktan Gteye gitmemistir.

e Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikte bozulma "agir olmayan ”la “agir” arasinda
orta bir yerdedir.

e Agir: Tam koymak i¢in gerekli belirtilerden ¢ok daha gogu ya da birkag, 6zellikle agir
belirti vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede bozmustur (107).

2.1.5.2 Hiperkinetik Bozukluklar igin ICD-10 Tam Olgiitleri (F90)

G1. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore evde dikkat, hareketlilik ve impulsivitede (1),
(2) ve (3) maddelerde belirtilen gosterilebilir anormallik:
1. Izleyen dikkat sorunlarindan en az iigii:

a. Kendiliginden etkinliklerin siiresinin kisa olmasi;

b. Siklikla oyun etkinliklerini tamamlamadan ayrilma;

c. Bir etkinlikten digerine sik gecis;

d. Yetigkinlerin diizenledigi gorevlerde siirekliligin olmamast,

e. Ev ddevleri ya da okuma gorevleri gibi galigmalar sirasinda yiksek diizeyde dikkatsizlik.

2. Ek olarak agagidaki hareketlilik sorunlarindan en az iigii:

a. Uygun olmayan durumlarda oldukga sik asir1 kosma ya da tirmanma; hareket etmeden
duramryor goriinme;

b. Kendiliginden etkinlikler sirasinda yerinde duramama, kipir kipir olma;

c. Gorece olarak hareketsiz olmasi beklenen ortamlarda belirgin asir1 etkinlik (6rn. sofrada,
yolculukta, misafirlikte);

d. Sinif i¢i ya da diger oturmasi beklenen ortamlarda siklikla oturamama;

e. Sessizce oyun oynamakta siklikla zorlanma;

3. Ek olarak asagidaki impulsivite sorunlarindan en az biri:
a. Oyunlar ya da grup etkinliklerinde siramin kendine gelmesini beklemede siklikla giiclitk

cekme;
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b. Siklikla digerlerini bolme, araya girme (6rn. digerlerinin oyunlarmi ya da konugmalarini
bdlme);

c. Siklikla soru tamamlanmadan cevaplamaya ¢aligsma.

G2. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore okulda ya da kreste dikkat ve hareketlilikte (1)
ve (2) maddelerde belirtilen gosterilebilir anormallik:

1. Asagidaki dikkat sorunlarindan en az ikisi:

a. Gorevleri tamamlayamama;

b. Yiksek oranda distraktibilite (6rn. cok sik dig uyaranlara yonelme);
C. Secime izin verildiginde etkinlikler arasinda sik degisimler;

d. Oyun etkinliklerinin ¢ok kisa siirmesi.

2. Asagidaki hareketlilik sorunlarinin en az UgU:

a. Serbest etkinlige izin verilen durumlarda siireklilik (ya da hemen hemen siireklilik) ve
agir1 hareketlilik (kogma ziplama gibi);

b. Yapilandirilmis durumlarda belirgin yerinde duramama, kipir kipir olma;

c. Gorevler sirasinda siklikla gorevin kesintiye ugramast,

d. Oturmasi gerektiginde siklikla oturamama;

e. Sakince oynamada siklikla zorlanma.

G3. Dikkat veya hareketlilikte dogrudan goézlemlenen anormallik. Bu durum ¢ocugun yasi
ve gelisim diizeyine gore daha asir1 olmalidir.

G4. Yaygin Gelisimsel Bozukluklar, mani, depresif, ya da anksiyete bozukluklarinin tani
Olciitlerini karsilamaz.

G5. Baglangic yedi yastan 6ncedir.

G6. Siire en az alt1 aydir.

G7.1Q 50*nin tizerindedir (51).

Okul 6ncesi donemde asir1 hareketlilik, grup etkinliklere uyum saglayamama, 6tke
patlamalari, kazalara yatkinlik, diirtiisellik gibi belirtiler sik goriiliir. Ilk psikiyatrik basvurunun
oldugu okul déneminde ise dikkat sorunlari, ders dinleyememe, 6dev yapmaya karsi isteksizlik,
stk sik esyalarmi kaybetme, unutkanlik gibi yakinmalar goriilmektedir. Bu yakinmalara ek
olarak sinif i¢inde kalkip gezinme gibi uygunsuz ortam ve zamanlarda asir1 hareketlilik ve sinif
kurallarina uyum saglayamama, sabirsizlik, cok konusma, kaza ve yaralanmalara yatkimlik,

yasitlariyla sosyal iligkilerde giigliik gibi sorunlar goérilmektedir (53,108).

Ergenlik doneminde asir1 hareketlilik yerini igsel bir huzursuzluga birakirken
dikkatsizlik, zaman yonetiminde sorunlar, alkol-madde koétiiye kullanimi ve riskli cinsel
davraniglar gibi tehlikeli davranislar, sosyal iliskilerde sorunlar, depresif yakinmalar ve anti-
sosyal davraniglar gozlenebilir. Cocukluk déoneminde DEHB tanis1 alan bireylerin yarisindan

fazlasinin erigkinlik doneminde de DEHB tani Olgiitlerini karsiladigi gosterilmistir (53).
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Erigkinlik doneminde ¢ocukluk ¢aginda goriilen dikkat ve durtisellik ile ilgili sorunlar devam
ederken bir ise baslamada, surdirmede ve bitirmede ve giinlik yasamini organize etmede
zorluk ¢ekme ve bundan dolay1 is, sosyal, aile iliskilerinde zorluklar, depresif ve anksiytz

belirtiler ve eslik eden es tan1 durumuna gore belirtiler olabilmektedir (109,110).
1.1.6 Ayrici Tani ve Es Tanih Bozukluklar (Es Hastalanim)

Klinik gorismeler sonucunda DEHB tanisi diisiiniildiigiinde DEHB temel
belirtilerinin bir¢ok bozuklukta goriilebilecegi g6z dniinde bulundurulmalidir. Ayirict tanilar
arasinda OOG, zihinsel yetersizlik, OSB, duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari,
dirti-kontrol ve kisilik bozukluklari, madde kullanim bozuklugu, uyku bozuklugu ve tepkisel
baglanma bozuklugu gibi psikiyatrik hastaliklar yer almaktadir. Ayrica tiroid anomalileri,
epilepsi, genetik sendromlar ve zehirlenmeler gibi psikiyatri dig1 tanilar da akilda tutulmalidir
(53).

Alanyazm incelendiginde DEHB tanili bireylerde yasam boyu %60-80 arasinda en
azindan bir es tan1 goriildiigii bildirilmektedir (53,111). Erken ¢ocukluk yillarinda DEHB tanili
cocuklarda tepkisel baglanma bozuklugu, OSB ve zihinsel yetersizlikler daha sik goriilmektedir
(112). Okul ¢aginda DEHB tanili ¢ocuklarin en az %70’inde ek bir psikiyatrik tani oldugu ve
en stk KOKGB goriildiigii belirtilmektedir (113). Yakin zamanli ve genis 6rneklemli bir baska
calismada okul ¢agi cocuklarinda ve erken ergenlikte en sik goriilen es tanilarin davranim
bozuklugu, tik bozuklugu, kaygi bozukluklar1 ve gelisimsel 6grenme sorunlar1 oldugu
saptanmustir (112). Yakm dénemde Iskandinav iilkelerinde yapilan calismalarda geg ergenlikte
madde kulanim bozukluklari, psikoz, duygudurum bozukluklarinin DEHB’ye daha sik eslik
ettigi bildirilmistir (112,114). Alan yazin incelendiginde eriskin DEHB’lilerde %66,2 oraninda
ek bir bozukluk oldugu ve en sik madde kullanim bozuklugu, kaygi bozuklugu ve duygudurum
bozukluklar1 oldugu saptanmustir (115,116). Yapilan ¢alismalarda eriskin DEHB’lilerde daha
fazla gebelik, cinsel yolla bulasan hastalik, tutuklanma, bosanma, medikal ve psikiyatrik es

taninin s6z konusu oldugu ortaya koyulmustur (117).
1.1.7 Tedavi

Genel olarak kronik yasam boyu hastalik olarak kabul edilen DEHB’nin
tedavisinde, DEHB'li kisinin ihtiyaclarin1 karsilamak i¢in uyarlanmis kapsamli, isbirligine
dayali ve multimodal bir tedavi yaklasimi gerekmektedir (118). Arastirma galismalar ve klinik

deneyimler, multimodal bir yaklasimin (ilagla birlikte psikososyal midahaleleri iceren)
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yalnizca ¢ekirdek DEHB belirtilerini degil, sonugta ortaya ¢ikan fonksiyon bozukluklarini
iyilestirerek genel yasam kalitesini de iyilestirdigini gostermektedir (118-120).

Psikososyal tedavi Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada DEHB kilavuzlarinda
okul ©Oncesi ¢ocuklara ilk basamak tedavi olarak onerilmektedir (121,122). Psikososyal
mudahalelerin, ergenlikten yetiskinlige gegis gibi yasam gegisleri sirasinda ¢ok 6nemli bir rol
oynadigi belirtilmektedir (118). Bireysel/aile tedavi ¢caligma sonuglart DEHB tedavisine hasta
merkezli bir yaklagimim oldukga 6nemli oldugunu ileri siirmektedir (123,124). Dikkat eksikligi
hiperaktiviteye yonelik psikolojik miidahaleler, DEHB ig¢in bilissel davranis¢i terapi,
davranigsal miidahaleler, ebeveyn egitimi, biligsel egitim ve sosyal beceri egitimi gibi ¢esitli

bilissel ve davranigsal yaklasimlari igermektedir (125).

Yazinda DEHB tedavisindeki farmakoterapinin, odaklanma ile 6zdenetimi
iyilestirip hiperaktivite/diirtiiselligi azaltarak tedavinin oldukg¢a 6nemli bir yonunii olusturdugu
ve bireyin psikososyal stratejileri daha etkili kullanmasma izin vererek bu alanlardaki
degisikliklerin kolaylastirilmasina yardimci oldugu bildirilmektedir (126,127). Farmakoterapi;
amfetaminler ve metilfenidati iceren psikostimilan grubu ve atomoksetin, alfa 2 agonistler ve
baz1 antipsikotikleri iceren psikostimiilan dis1 grup olarak ilag tedavisini iki ayr1 grup altinda

smiflandirilmaktadir (53,104,106).

Etkisini daha c¢ok presinaptik dopamin ve noradrenalin terminallerinden
katekolamin salintmini arttirarak gosteren ve klinikte kullanilan karigik amfetamin tuzlari,
dekstroamfetamin ve metamfetamin {ilkemizde bulunmamaktadir (53,74). Metilfenidat,
dopamin ve noradrenalin gerialimimi engelleyerek prefrontal ve striatal bdlgede sinaptik alanda
dopamin ve noradrenalin miktarinda artisa neden olur ve bunun sonuncunda DLPFK

islevlerinin artmasina aracilik eder (74).

Selektif noradrenalin geri alim inhibitérii olan atomoksetin, frontal kortekste
sinaptik aralikta noradrenalin ve dopamin seviyelerini arttirarak etki gosterir (74). Sik goériilen
yan etkiler arasinda istahsizlik, sedasyon, bulanti-kusma, terleme, uykusuzluk, ¢arpint1 ve kan
basincinda artis sayilabilir (74). Alfa 2 agonist olan guanfasin ve klonidinin DEHB tanili ¢ocuk
ve ergenlerde etkili oldugu ve psikostimiilanlarla birlikte kullanildiginda KOKGB belirtilerinde

ve gece verildiginde uyku sorunlarinda plasebodan {istiin oldugu bildirilmektedir (128).
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1.2 Silik Norolojik Belirtiler

Alanyazinda “hard” (sert, temel) norolojik belirtiler olarak tanimlanan ve standart
norolojik muayene ile saptanabilen motor, duyusal ve kafa ciftlerine ait belirtilerin merkezi sinir
sisteminde belirli bir néroanatomik bdlgede lokalize edilebilecegi bilinmektedir. Bunun yani
sira standart norolojik muayene ile saptanamayan ve beynin belirli bir bélgesinde tam olarak
lokalize edilemeyen motor yavaslik, disritmi, disgrafestezi, tekrarlayici ve ardisik gorevlerde
ortaya ¢ikan tagma ve istemsiz motor hareketler gibi norolojik belirtilerin de varligi yazinda
belirtilmektedir (15). Bunlar gibi daha 6nemsiz gorinen, beynin belirli bir bdlgesinde tam
olarak lokalize edilemeyen, bugiine kadar tanimlanmis herhangi bir bozukluga baglanamayan
ya da bilinen nérolojik bir sendromun pargasi olarak diisiiniilmeyen norolojik belirtiler “soft”
(yumusak, silik) ndrolojik belirtiler (SNB) olarak adlandirilir (8,129).

Silik belirtiler terimini ilk kez 1947°de Bender tarafindan olas1 bir ndrolojik
hastaliga isaret eden belirtileri tanimlamak amaciyla kullanmistir (130). Belirgin nérolojik
belirtilere gére 6nemsiz ve miphem olan, anormal motor ve duyusal belirtiler ilk olarak
“equivocal signs” olarak adlandirilmistir. Daha sonra “soft signs”, “soft neurologic signs”,
“nonfocal neurologic signs”, ’subtle motor findings”, “minor nervous dysfunction”, “minor
neurological dysfunction” ve “minor neurologic signs” gibi adlar ile tariflenmistir (131-139).
Alanyazin incelendiginde gliniimizde ise en ¢ok "neurological soft signs” seklinde

kullaniminda artan bir fikir birligi oldugu goriilmektedir (140).

Silik norolojik belirtilerin etiyolojisini aydinlatmak iizere merkezi sinir sistemi
goruntuleme yontemleri ile yapilan ¢alismalarda duyusal ve motor kortikal sistemler arasindaki
entegrasyondaki bozukluklar ya da bazal ganglionlar ve limbik sistem gibi subkortikal alanlarin
noronal devrelerindeki bozukluklar1 yansittigi ileri sirilmistiir (140,141). Bazi yazarlar ise
SNB’in bir biitiin olarak ele alindiginda altta yatan nérogelisimsel bir bozuklugu yansittigini
savunmustur (8,129,137). Ginimize kadar yapilan psikiyatrik bozukluklarda SNB’in
incelendigi ¢aliymalarda elde edilen verilerde SNB’in etiyolojisinde genetigin, intrauterin
faktorlerin ve perinatal komplikasyonlarin roliiniin 6nemli oldugu ve endofenotip olarak
degerlendirilmesi gerektigi belirtilmistir (142,143). Yakin zamanda yaymlanan 29 izlem
calismasmm incelendigi bir derlemede ise SNB’in endofenotip olarak kullanilmasinin
sorgulanmasi gerektigi ¢linkii sonuglar birlikte ele alindiginda “state-trait” (durumsal-

streklilik) ikilemini giiglii bir sekilde destekledigi vurgulanmaktadir (144).
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Alanyazinda bazi ¢alismalarda SNB’in; gelisimsel gecikmeyi gosteren ve artan
yasla birlikte kaybolan “gelisimsel belirtiler” ve standart nodrolojik muayene ile ortaya
cikarilamayan, zayif giivenirligi olan ve bu nedenle mindr derecede bozuklugu gdsteren
“normal olmayan silik belirtiler” olarak iki alt baglikta incelendigi gériillmektedir (137). Bunun
yani sira Yule ve Taylor (1987) ise gelisimsel gecikme belirtileri, nérolojik ve diger etkenlere
bagli olarak gelisen belirtiler ve tespit edilmesi oldukga gu¢ hafif dereceli anormallikler olarak
SNB’i Ui¢ temel grup altinda siniflamistir. Bu smiflamaya gore gelisimsel gecikme belirtileri
grubu altinda konugma, motor koordinasyon ve algilama bozukluklari, ayna hareketleri, sag-sol
ayrimindaki yetersizlik belirtilerini toplamiglardir (145). Bu genis belirti kiimesinde SNB’in
bilinen bir ndrolojik sendroma bagl olmadigi ve bazi biligsel ve davranis bozukluklarinin

gostergesi olabilecegi diistiniilmiistiir (146).
2.2.1 SNB ve Noroanatomik Siniflama

Silik norolojik belirtilerle ilgili giiniimiize kadar yapilan ¢aligmalarda, SNB’in
beyindeki farkli islevlerle baglantis1 g0z Oniinde bulundurularak alt gruplara ayrildigi
gorulmektedir. Prefrontal, parietal, praksis, ince motor koordinasyon alanlarina ait belirtiler ve
lokalize edilemeyen belirtiler olmak (izere SNB bes ana kategoriye ayrilarak ve her bir
kategoriye karsilik gelen testler agiklanarak degerlendirilmektedir (147). Alanyazinda bazi
kaynaklarda ise SNB; mental durum, motor sistem, kortikal duyu belirtileri ve ilkel refleksler
olarak olarak dort ana grupta incelenmistir (148). GUnumuzde ise SNB, 6zellikle erigskinlerde
en ¢ok kullanilan néroanatomik lokalizasyon ve iliskili kiime belirtiler seklinde Buchanan ve
Heinrichs (1988) tarafindan butinleyici “duysal islev bozuklugu, motor koordinasyon
bozuklugu ve karmasik motor hareketlerin diizeninde bozulma ve ilkel refleksler” olarak dort

ana gruptan olusan bir dlgek ile degerlendirilmistir (8).

Yazmda c¢ocuklarda motor koordinasyon, duyusal biitiinlesme ve disinhibisyon
seklinde {i¢ alt grupta incelendigi gibi; hareket hizi, zamanlanmig hareketlerle tagma, hatanin

asimetrisi, disritmi ve yiiriiyiislerle tasma seklinde bes alt grupta incelenmistir (140,149).
2.2.2 Cocukluk Caginda SNB Degerlendirme Olgekleri

Cocuklarda SNB’i tanimlamak ve 6lgmek i¢in arastirma ve klinik uygulamada bir
dizi standart norolojik test arac1 kullanilmaktadir. Guy 1976°da 6zellikle ¢ocuklarla yapilan ilag
caligmalarinda kullanilmak tizere Physical and Neurological Examination for Soft Signs; Silik
Belirtilerin Fiziksel ve Norolojik Muayenesi (PANESS) 6lgegini gelistirmistir. Gelistirilen ilk
Olceklerden biri olan PANESS te, taraf tercih oruntusu, yiriyiisler, denge, motor dayaniklilik,
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koordinasyon, tagsma hareketleri, disritmi ve zamanlanmis hareketler dahil olmak iizere motor
fonksiyonlardaki belirgin bilesenleri 6lgen puanlama kullanilmistir (150). Yiirtiyiis sirasinda
gOzlenen toplam tagsma hareketleri, toplam disritmi ve tekrarlayan/ardisik hareketlerin toplam
hizt olmak iizere {i¢ alt puan elde edilmektedir (151). Gegerlik ve guvenirliginin
degerlendirildigi ¢alismalarda biyuk olgiide giivenilir olmakla birlikte bazi silik belirtilerin
goriilmedigi ve gilivenilirligini, tani gliciinii ve ongoriici niteliklerini arastiran daha fazla
caligma yapilmasi gerektigini belirtmistir (151-153). Daha sonra Denckla (1985) tarafindan
PANESS gozden gecirilerek “Revised Neurological Examination for Subtle Signs”; Silik
Belirtilerin Norolojik Muayene Formu (NESS) gelistirilmistir (154). Vitiello ve ark. tarafindan
giivenirligi yapilan NESS’in silik gelisimsel degisikliklere ve merkezi sinir sisteminin

gelisiminde silik motor kusurlar1 ortaya ¢ikarmaya duyarli oldugu bildirilmistir (153).

Touwen ve ark. (1970) tarafindan 63 madde ve 10 alt kategoriden olusan
Examination of Child with Minor Neurological Dysfunction; Mino Norolojik Disfonksiyonlu
Cocugun Muayenesi, olast kiiciik norolojik islev bozuklugu olan 3-12 yas cocuklar ic¢in
niceliksel bir muayene olarak kullanilmistir (135). Daha sonra bu standartlagtirilmig
muayenenin en guvenilir maddelerinden Scored Developmental Neurological Examination;
Gelisimsel Norolojik Muayenenin Puanlamasi 6lgegi elde edilmistir ve yeterli gecerlilik ve

giivenilirlik gostermistir (155-158).

Alanyazinda bir diger nérolojik muayene araci 6zellikle ergenlerde SNB’i dlgmek
icin gelistirilmis ve giivenirligi yapilmistir (159,160). Ayrica SNB hakkinda fikir veren baska
tarama ve degerlendirme testleri de bulunmaktadir (161-163). Bir baska ndrolojik muayene
Olcegi de OSB olan ¢ocuklarda SNB’i 6lgmek i¢in uyarlanmis ve gegerliligi yapilmustir
(164,165).

2.2.3 SNB ve Psikiyatrik Bozukluklar

Normal gelisen kiiglik cocuklarda yaygin olarak gozlenen SNB’in sonraki cocukluk
donemine ve ergenlige kalmasi1 motor disfonksiyona ve atipik norolojik gelisime isaret ettigi
belirtilmektedir (149). Alanyazinda ilk atak psikoz, duygudurum bozukluklari, anksiyete
bozukluklari, OKB, 6zel 6grenme giicliigii, OSB ve DEHB gibi psikiyatrik bozukluklarda
artmus risk ile SNB arasinda pozitif korelasyon oldugu ve atipik norolojik gelisim i¢in olas1 bir
belirteg olabilecegi bildirilmistir (140). Bu baglamda son yillarda yayimlanan arastirmalarda
norogelisimsel bozukluklarda silik ndrolojik belirtilerin klinik, sosyodemografik etmenlerle,

beyin goriintiileme ¢aligmalarinda elde edilen bulgularla ve bilis yetilerindeki bozukluklarla
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iligkisi ele alinmis; elde edilen bulgular 1s1¢inda silik norolojik belirtilerin norogelisimsel
bozuklarda daha yiiksek oranda gorulmesi ile iligkili etkenler aydmlatilmaya c¢alisilmistir
(140,144).

Sizofreninin ¢esitli sathalarinda, prodrom sathasinda, ilk atakta, kroniklestigi
hastalarda, sizofreni i¢in yiiksek risk tasidig1 diisiiniilen saglikli kisilerde de SNB’e rastlandig1
anlasilmistir (166,167). Alanyazinda sizofrenide SNB’in %50-65 prevalans oranina sahip
oldugu belirtilirken; diger psikiyatrik bozukluklarda prevalans oranlar1 sizofreni tanili olgular
ile normal kontroller arasinda oldugu bildirilmektedir (8,10). Ilk atak sizofreni hastalarinda
SNB’in degerlendirildigi ¢ok sayidaki calismada bu bulgularin hastaliga sekonder degil
hastaliktan 6nce basladigi; hastalik stiresinden, ila¢ kullaninmindan ve kullanilan antipsikotik

ila¢ dozlarindan etkilenmedigi gosterilmistir (144).

Sizofreniye kiyasla duygudurum bozukluklarinda SNB’lerin daha az ¢alismada
incelendigi ve ¢alismalarin ¢ogunlukla bipolar 1 bozukluga odaklandig goriilmektedir. Bipolar
bozukluk tanili bireylerde goriilen ardisik ve tekrarlayici motor hareketlerdeki bozukluklarin
depresif donemler ile iliskili oldugu bildirilmistir (168). Sizofreniye benzer sekilde SNB
puanlarinin yiiksek oldugu, bu bozulmanin hastaligin ilk atagindan 6nce de mevcut oldugu,
yasla bir miktar artis gosterdigi tekrarlanan bulgular arasidadir (169-171). Otimik donemde
bile olsa hem bipolar hastalarda hem de onlarm saglikli kardeslerinde 6zellikle motor
koordinasyon ve duyusal biitiinlestirme alt gruplarmin kontrol grubundan daha fazla oldugu
belirlenmistir (171). Bir baska ¢alismada ise yasa gore standart hale getirilmis bir néromotor
test bataryasmin klinik uygulamada erken baslangi¢cli bipolar bozukluk ile DEHB arasinda

ayrim yapmaya yardimci olabilecegi one siiriilmistiir (172).

Alanyazinda anksiyete bozukluklar1 ile SNB’in incelendigi sinirli sayida yayin
bulunmaktadir. Ulkemizde yakin zamanda anksiyete bozuklugu ve DEHB olan 7-12 yas
olgularin norobiligsel profillerinin arastirildigr bir ¢alismada DEHB, DEHB+anksiyete
bozuklugu ve anksiyete bozuklugu olmak iizere ii¢ grup olusturulmustur. Silik norolojik
belirtilerde ve yiiriitiici islevlerde DEHB grubunun diger gruplara gore daha kotii performans

gosterdikleri bildirilmistir (173).

Yazindaki OKB’de silik norolojik belirtilerin incelendigi ¢aligmalarin ¢ogunda
saglikli bireylere gore daha sik ve siddetli SNB goriildigi saptanmistir (174-176). Cogu
caligmada, OKB tanili yetiskin hastalarda motor koordinasyon ve duyusal entegrasyon

alanlarmda SNB  goriildiigi  ve bunlarm varliginin daha ciddi obsesyonlarla
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iliskilendirilebilecegi ileri siiriilmiistiir (177). Cocuklarda yapilan bir ¢alismada ise OKB
hastalarinda saglikli kontrollere gore daha fazla motor koordinasyon, istemsiz hareketler ve
gorsel-uzamsal islevlerde anormallikler bulundugu bildirilmistir (178). Obsesif kompdlsif
bozuklukta SNB’in hastaligin siddeti, tedavi yanit1 ve noropsikolojik bozukluklarla iliskili
oldugu; OKB’de farkli gidis Ozellikleri ve farkli tedavi yanitlari1 olan alt tiplerin ayirt
edilmesinde SNB’lerin kullanilabilecegi diistiniilmektedir (178,179).

Cocugun kronolojik yasi, Olciilen zekasi ve yasa uygun egitimi goz Oniine
alindiginda, beklenenin ¢ok altinda akademik islevlerle karakterize olan 06zel 6grenme
giicliigiinde de basta ince ve kaba motor beceri kusurlar1 olmak iizere ¢ok sayida silik nérolojik
belirti goriilebilecegi belirtilmistir (11,180). Ayrica SNB’in siddeti ile akademik basar1 arasinda
guclu bir negatif korelasyon da bildirilmektedir (11,180-182). Alanyazindaki bir ¢alismada
yedi yasindaki zayif okuyucularin, kaba ve ince motor koordinasyonu ve kortikoduyusal
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde iyi okuyuculara goére ¢ok daha kotii performans
gosterdigi bildirilmektedir. Ayrica, yedi yasindayken silik nérolojik belirtilerin varligi on

yasinda okuma basarisini anlamli derecede yordamaktadir (183).

Erken cocukluktan beri karsilikli sosyal iletisimde zorluklar ve simnirli, tekrarlayan
ilgi ve davraniglarla karakterize norogelisimsel bir bozukluk olan OSB’de kaba ve ince motor
gecikmelerin, tipik olarak gelisen akranlarindan aywran en erken tanimlanabilir isaretler
arasinda oldugu belirtilmektedir (184). Halayem ve arkadaslari, Krebs’in SNB 6l¢egi ile
incelenen OSB tanili ¢ocuklar ile kontrol grubu arasinda motor koordinasyon ve duyusal
entegrasyon fonksiyonunda anlamli farklar bulmuslardir (165). Otizm tanili ¢ocuklarin DEHB
olanlara gore daha yavas performans gosterdigi; daha fazla disritminin ise DEHB veya OSB'li
cocuklar1 kontrollerden ayirdigi bildirilmistir (185). Fronto-striatal-serebellar aglarin motor
kontrolii ile ilgili islev bozuklugunun bu bulgularin fizyopatolojik temeli oldugu ileri siiriilmiis

(140).
2.2.4 SNBve DEHB

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun ilk tanimlandigi yillardan itibaren
DEHB tanili ¢cocuklarda var olan SNB’in, bozuklugun organik etkenli olusunu tanimlamakta
yardime1 oldugu diiginilmiistiir. Sakarlik, sag-sol karigtirma, algisal-motor koordinasyon
bozuklugu, tekrarlayan motor testlerde yavaslik ve disgrafi gibi lokalize olmayan silik norolojik

bulgular DEHB olan g¢ocuklarda oldukga yaygin saptanmaktadir. Ancak DEHB olmayan
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cocuklarin %15’inde de yaklasik besten fazla silik norolojik belirti olmasi nedeniyle klinik

olarak 6nemli kabul edilmeyecegi de ileri siirtilmiistiir (15).

Dikkatsizligin motor koordinasyonda daha fazla zorluklara neden olacagi
gorlisiinden dolay1 dikkatsizlik ve hareket giicliigli arasinda giiclii bir iliski oldugu kabul
edilmektedir (186). Alanyazinda DEHB tanisi olan cocuklarda SNB’in incelendigi bir
calismada, tagsma hareketlerinin siirekliligi, motor yanitlarinin bozulmus zamanlamasi ve ince
motor becerilerindeki eksiklikler de dahil olmak tizere, motor sistemde birden fazla anormallik
saptanmustir (140). Mostofsky ve ark. DEHB tanili ¢ocuklarda tasma hareketleri ile yanit
inhibisyonu arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmislerdir (187). Bunun yani sira yasina
uygun olmayan bu tasma hareketlerin varligi, DEHB'deki otomatik inhibisyonda yer alan
kortikal sistemlerin olgunlagsmamasini yansittig1 ve beyin anormalliklerinin gelisimsel bir

kokene sahip oldugu hipotezini destekledigi belirtilmistir (140,188).

Uslu ve ark. 2007'de DEHB tanili ¢ocuklarda yaptigi ¢alismada; hareket hizinin,
ritminin ve zamanlanmig hareketlerde tasma durumunun DEHB'nin nérobiyolojik temelleri ve
SNB'in klinik etkileri konusundaki anlayisimizi artirabilecek Oonemli bilgiler sagladigini
belirtmistir (11). Bir baska ¢alismada ise SNB’in DEHB tanili ¢ocuk ve ergenlerin klinik
degerlendirmesinde yardimci olabilecegini ve uzamsal ¢alisma bellegindeki zorluklarla iliskili

oldugunu bulmuslardir (7).
2.2.4.1 SNB ve DEHB Klinik Alt Gortnimleri

Alanyazinda Afrika ve Avrupa’da yapilan ¢alismalarda, DEHB tanili ¢ocuklar
herhangi bir ruhsal bozuklugu olmayan ¢ocuklarla karsilastirildiginda, tiim DEHB klinik alt
goruntmlerine sahip ¢ocuklarin karmasik motor koordinasyon ve hareket hizin1 6lgen motor el
becerileri ve parmak hizi ve hareketini 6lgen parmak becerilerinde daha kot performans
gosterdigi belirtilmistir (189,190). Diger bir ¢alismada ise hareket tipi ve derecesinin zorlugu
ile alt gorunimler arasinda farklilik gosterdigi ve DEHB-DE ve DEHB-B alt gorinumli
erkeklerin kontrol grubu g¢ocuklarina gore daha zayif ince motor yetenege sahip oldugunu
bildirilmistir (186). Baska bir c¢alismada da DEHB-DE alt goérinimindeki erkeklerin
zamanlama ve glg kontroliinde biiyiik zorluk yasadiklar1 ve motor sonuglarinda daha fazla

degiskenlik gosterdikleri saptanmigtir (191).
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2.2.4.2 DEHB’de SNB Fizyopatolojisindeki “Ag Inhibisyon Hipotezi”

Silik norolojik belirtilerin néroanatomik temeli hentiz tam olarak bilinmemektedir
ve bozuklugun spesifik mi yoksa yaygin beyin anormalliklerinden mi kaynaklandigi heniiz
belirlenmemistir (141). Yazinda “Ag inhibisyon hipotezi (Network inhibition hypothesis)”, ilk
kez Norden ve Blumenfeld (2002) tarafindan subkortikal yapilarm epilepsideki roliini
aciklamak igin Onerilmistir. Bu hipotez, ndbete neden olan fokal kortikal yapilarin, ndbet
olmayan kortikal ve subkortikal bdlgelerin yaygin inhibisyonuna neden oldugu goriisiine
dayanmaktadir (192). Diger yandan ag inhibisyon hipotezine benzer sekilde asir1 tagsma
hareketleri olan DEHB tanili ¢ocuklarda da, inhibitdr kontrolde yer alan sinir aglarmin
olgunlagsmadig1 dusiiniilmektedir (188). Houk ve ark. (1995) eylem kontroli ve
planlamasindaki bazal gangliyonlar, serebellum ve serebral korteksin roliini ve aralarmdaki
baglantilarmi tanimlamiglardir (193). Kan oksijen seviyesine bagli fonksiyonel manyetik
rezonans gortintileme kullanarak, DEHB tanili erkek ¢cocuklarda yapilan bir ¢alismada anormal
frontal-striatal-serebellar aglar hipotezi ile tutarl olarak frontal-striatal-serebellar devrelerde
bolgesel homojenligin azaldigi gosterilmistir (194). Alanyazinda alisilmis motor yanit ve motor
yanit inhibisyonunun altinda yatan noral mekanizmalarda kortikal, bazal gangliyonlar ve

serebellar inhibitér kontrolin roliiniin oldugu belirtilmektedir (195).
2.2.5 SNB ve Farmakolojik Tedavi

Alanyazinda az sayida ¢alisma, psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda farmakolojik
tedavilerin SNB tizerindeki etkilerini degerlendirmistir (140). Antipsikotik ilaclarla tedavinin
ilk atak psikoz ve sizofreni hastalarinda SNB'i etkilemedigine dair genel bir fikir birligi vardir
(29). Metilfenidatin DEHB olgularinda SNB iizerine etkisini inceleyen ilk ¢alismada (1976)
metilfenidat ile 60 gunlik bir tedaviden sonra SNB’i olan ¢ocuklarin %72’sinin SNB’inin
tamamen ya da belirgin sekilde diizeldigini gostermisler (196). Sonraki yillarda yapilan birkag
calismada DEHB tanili ¢ocuklarda metilfenidat kullaniminin motor zamanlamadaki ve
islevlerdeki bozukluklarda iyilesme sagladigi gosterilmistir (197-199). Hrtanek ve ark. dozdan
bagimsiz olarak metilfenidat ile tedaviden sonra SNB'de belirgin bir iyilesme oldugunu
bildirmistir (200).

2.3 Yiiriitiicii Islevler
Yiiriitiicii islevler; duygu ve hedefe yonelik davranigin 6zdenetiminde yer alan ve
kaliplasmig davranislart engellememize, dikkati belirli bir yere odaklandirmamiza ve

karmasiklik ve stres karsisinda diisiincelerimizi organize etmemize izin veren biligsel siirecler
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olarak tanimlanmaktadir (201). Yiiriitiicii islevler; diirtii kontrolii, yanit inhibisyonu, dikkat,
caligma bellegi, bilissel esneklik, planlama, yargilama ve karar verme gibi yiiksek dizeyli
bilissel siirecleri icermektedir (202,203). Pennington ve Ozonoff (1996) tarafindan yapilan
ayrintili alanyazin taramasinda yUriticu islev 6lgiim alanlarinin planlama, kurulumu koruma
ve degistirebilme, baglamsal bellek, zaman ve mekanda olaylar1 biitiinlestirebilme, ketleme
(inhibition) yani bozucu etkiye (interference) karsi koyabilme, akicilik ve ¢alisma bellegi olarak
alt1 farkli siifta toplanabilecegini gosterilmistir (204).

2.3.1 Yiiriitiicii islevlerde Yapisal ve Fonksiyonel Norogériintiileme

Birgok yapisal beyin goriintilleme c¢aligmasi prefrontal ve parietal bdlgelerin
yiiriitme islevlerinde yer aldigin1 desteklemistir. Alanyazin incelendiginde frontal ve parietal
kortikal kalinlik ve ylriitiicii islevler arasinda ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde negatif
korelasyon bulunurken, eriskin déonemde pozitif korelasyon bulunmustur (205,206). Korteks
kalinhg ile yiirtitiicii islevler arasindaki iligki net olmamakla birlikte ¢ocukluk ile eriskinlik
arasindaki bu farkin merkezi sinir sistemi olgunlagmasi ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir

(207).

Alanyazin incelendiginde yanit inhibisyonu, ¢alisma bellegi ve gorsel-uzamsal
algilama gibi yiiriitiicii islevlerin fonksiyonel beyin gérintileme teknikleriyle degerlendirildigi
bircok calismada dorsolateral prefrontal korteks ve parietal kortekste aktivasyon artis1 oldugu

bildirilmistir (208-210).
2.3.2 Yiiriitiicii Islevler ve DEHB

Yirttiici islevler ve DEHB iliskisini inceleyen Barkley (1997) DEHB’de yiiriitiicii
islevlerin inhibisyon, kurulumu degistirme, akicilik, planlama ve ¢aligma bellegi olmak {izere
5 boyutunu tanimlanmustir (99). Daha sonraki yillarda alanyazinda, DEHB olgularinda
yuriitiicli islevleri degerlendiren birgok ¢alismanin oldugu ve bu ¢aligmalarda yiiriitiicii islevleri
degerlendiren cesitli testlerin kullanildig1 dikkat gekmektedir (201). Yapilan meta-analizlerde
DEHB tanil1 olgular, tepki ketleme, siirdiiriilen dikkat, ¢alisma bellegi ve biligsel esneklik gibi
yiuriitiicii islev alanlarinda saglikli kontrollere gdre daha diisiik performans gdstermektedir
(211,212). Yiritiicii igslevlerden sorumlu frontal-striatal-serebellar devreler, zamanlamadan
sorumlu fronto-serebellar devreler, gérsel-uzamsal dikkatten sorumlu temporo-parietal bdlgeler
ve motor yonetimden sorumlu motor-premotor bélgelerde DEHB tanili bireylerde birgok islev
sorunlar1 oldugu diisiiniilmektedir (207,213). Yapilan ¢alismalarda DEHB tanili bireylerde

yiriitiicii islev bozuklugunun giiclii bir sekilde gosterildigi ve izlem ¢aligsmalarinda ergenlik ve
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erigkinlik doneminde de devamlilik gosterdigi vurgulanmaktadir ancak DEHB tanili olgularin
timiinde gorilmedigi gibi, DEHB’ye 6zgu olmadiklar1 ve diger nérogelisimsel bozukluklarda
da saptanabilecekleri bildirilmektedir (211,212).

2.3.3 Yiiriitiicii Islevler ve SNB

Alanyazinda basta sizofreni olmak {tizere bir¢ok psikiyatrik bozuklukta silik
norolojik belirtiler ile yiiriitiicii islevler degerlendirilmistir (28,30,173,214,215). Silik norolojik
belirtileri olan cocuk ve ergenlerin SNB’i olmayanlara gore daha diisiik zeka puanlar1 ve
akademik basarilarinin oldugu ve yiiriitiicii islev testlerinde daha fazla bozulma gosterdikleri
bildirilmektedir (30,216). Uzakdogu’da genis drneklemli iki ayr1 calismada saglikli cocuk ve
ergenlerde SNB puani ve alt puanlarinin, yiiriitiicii islev testlerinden prefrontal lob aktivitesini
Olgtiigii kabul edilen Stroop test performansi ile iligkili oldugu bulunmustur (29,30).
Goriintilleme temelli calismalardan elde edilen sonuglar, SNB ile bilis arasindaki iligkinin
kismen paylasilan noral substratlar veya aglar yoluyla ortaya ¢ikabilecegini diistindliirmektedir

(30,217).
2.4 Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor

Norotrofik faktorler (ndrotrofinler); néronlarin biylime ve gelisimi, korunmasi ve
hayatta kalmasi i¢in biiylik 6neme sahip olan mediatorlerdir (218). Norotrofinler arasinda,
1978’de kesfedilen ve 1982°de domuz beyninden saflastirilarak elde edilen beyin kaynakli
norotrofik faktér (BDNF) memeli merkezi sinir sisteminde en bol bulunani ve en yaygin
olamidir (218,219). Merkezi sinir sistemi BDNF konsantrasyonu ile serum BDNF
konsantrasyonu arasinda gii¢lii bir iliski olduguna ve BDNF’nin kan-beyin bariyerini her iki
yonde gecebildigine dair kanitlar vardir (21). Serum BDNF miktarmmn biyiik bir kismini
depolayan trombositlerin, BDNF’yi tretemedikleri, dis kaynaklarda {iretilen BDNF’yi
aldiklar1, belli bir uyariyla kana saldiklar1 ve insan viicudunda tek BDNF tasima sistemi
olduklar1 belirtilmektedir (220,221). Trombositlerdeki BDNF’nin kan-beyin bariyerini gecerek

merkezi sinir sisteminden geldigi diisiiniilmektedir (220,222).

Insanlarda 11p14.1 kromozomunda bulunan BDNF geni, her biri farkli baglanma
ozelliklerine ve farkli biyolojik aktiviteye sahip iki tip BDNF proteinini kodlamaktadir:
olgunlasmamis 6ncti BDNF proteini (pro-BDNF) ve olgun BDNF proteini (mBDNF)
(223,224). BDNF'nin ekspresyonu noronal aktivite, nitrik oksit, egzersiz, 0Ostradiol,

glukokortikoid ve epigenetik etkenler gibi birgok faktor tarafindan diizenlenmektedir (225).
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Hucrelerin ylzeyinde Tropomiyosin ile iligkili kinaz B (TrkB) ve p75 olmak tzere
iki BDNF reseptorl ve bu reseptorler aracili iki sinyal yolagi vardir (225). Bu yolaklarindan
biri olan BDNF/TrkB ile uyarilan hiicre i¢i sinyal yolagi, ndronal hayatta kalma, morfogenez
ve plastisite i¢in kritik rol oynamaktadir (226). Buna kars1 diger reseptor yolagimi aktive p75
ise pro-BDNF baglayarak noronal gelisimin erken evrelerinde eksprese olur ve néronal hiicre
Oliimiine aracilik ederek noronal sagkalimi kontrol etmede ve biiylimeyi islemede 6nemli bir
rol oynar (227,228). Bu bilgiler 1s13ginda BDNF’nin, olgunlasmamis noronlarin ¢ogalmasina,
yer degistirimine, farklilagsmasina, olgunlasmasma ve hayatta kalmasina katildigi ve sinaps

gelisim siirecinde olgunlasmamis néronu destekledigi vurgulanmaktadir (225,229,230).
2.4.1 BDNF ve Psikiyatrik Bozukluklar

Gilintimiize kadar yapilan ¢alismalarda orta beyin dopaminerjik ndronlarin hayatta
kalmasinda ve farklilasmasinda gorev aldigi kesfedilen BDNF’nin basta DEHB olmak {izere
birgok ndropsikiyatrik hastalik patofizyolojisinde 6nemli bir rolii olabilecegi diisiiniilmektedir
(231). Buradan yola ¢ikarak serum veya plazmada periferik BDNF gen ekspresyonu ve protein
seviyeleri, bir¢ok psikiyatrik bozuklukta arastirilmis ve bunlardan bir¢ogu ile baglantili oldugu

bildirilmistir (22).

Degisen kan BDNF seviyeleri, otizm spektrum bozuklugu (OSB) olan ¢ocuklarda
siklikla tanimlanmustir; ancak kanitlarda genis tutarsizliklar vardir. Bu nedenle yakin zamanda
birbirinden bagimsiz olarak yapilan ¢ sistematik gozden gecirme ve meta-analiz sonucunda,
OSB tanili ¢ocuklarin saglikli kontrollere gore periferik kan BDNF diizeyleri anlamli derecede
yilksek bulunmustur. Bu meta-analizler sonucunda BDNF'nin otizm baslamasinda ve
yayillmasinda rol oynayabilecegi ve periferik BDNF seviyelerinin OSB i¢in potansiyel bir
biyobelirteg olabilecegi diigiiniilmektedir (232—234).

Kronik sizofreni tanili olgularla yapilan bir calismada, saglikli kontrollere gore
hastalarda daha diisiik serum BDNF diizeyi oldugu ve diisiik BDNF diizeyinin yiiriitiicii islevler
ile korelasyon gosterdigi ve bu nedenle de sizofreni tanili hastalarin yiiriitiicii islev kaybmin
patofizyolojisinde yer aldigi bildirilmistir (215) (Wisconsin ile negatif, sozel akicilik ile
pozitif). Sizofreni olgular1 ile saglikli kontrollerin karsilastirildigr 16 ¢aligmanin incelendigi
meta-analizde, sizofrenide kanda BDNF diizeylerinde azalma olduguna dair orta derece anlamli
kanit bulunmustur. Ayrica ila¢ kullanmayan ve kullanan erkek ve kadin sizofreni hastalarinda

azalmig BDNF oldugu bildirilmistir. Bunula birlikte sizofrenide azalmig BDNF ile artan yas
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arasinda bir iliski oldugunu gosterilmis, ancak ilag dozunun hi¢bir etkisinin olmadigi

saptanmustir (235).

Bipolar bozukluktaki hastalik aktivitesi ve ndroprogresyon ile iliskili olabilecegi
diistiniilen periferik kan BDNF diizeyi ile ilgili caligmalar ¢eliskili sonuglar vermektedir.
Periferik kan BDNF diizeyinin bipolar bozuklukta kapsamli bir gozden gegirmesi ve meta-
analizinde 35 caligma incelenmistir ve genel olarak saglikli kontrollere gore bipolar bozukluk
hastalarinda ham periferik kan BDNF diizeylerinin daha diisiik olabilecegi gosterilmistir.
Bununla birlikte afektif durumlar arasinda periferik BDNF diizeylerinde hicbir farklilik
gdzlenmemistir. Buna karsin bipolar bozukluk hastalarinda daha uzun hastalik siiresi yiiksek
BDNF diizeyleri ile iliskili bulunmustur. Goreceli olarak diisiik calisma kalitesi, 6nemli
aciklanamayan calisma heterojenligi, bireysel calismalardaki potansiyel yanlilik ve yayin
yanlilig1 gibi bipolar bozuklukla iliskili olmayan faktorlerden dolayr bipolar bozuklukta
periferik BDNF'nin rolii ile ilgili daha ileri ve kaliteli caligmalara ihtiya¢ oldugu
vurgulanmaktadir (236).

Alanyazin incelendiginde major depresif bozukluk hastalarinda plazma/serum
BDNF diizeyi ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma oldugu goriilmiistiir. Son yapilan bir meta-analizde
akut MDB tanili hastalarda plazma/serum BDNF dizeylerinin, saglikli kontrollere kiyasla
azaldig: bildirilmistir. Bununla birlikte hem antidepresan tedavinin hem de elektrokonvilsif
tedavinin, MDB olan hastalarda plazma ve serum BDNF diizeylerini arttirdigi saptanmuistir.
Buna ek olarak BDNF genindeki Val66Met polimorfizmi, MDB tanili hastalarda antidepresan
yanitla iliskilendirilmistir (237).

Anksiyete bozukluklarinda periferik BDNF diizeylerinin incelendigi gorece daha
az ¢alisma oldugu gozlenmistir. Saglikli kontrollerde anksiyete bozuklugu tanili bireylerin
karsilastirildigi sekiz ¢alismanin meta-analizinde serum/plazma BDNF dizeylerinin daha
diistik oldugu ileri siiriilmiistiir. Sinirl veriler géz 6niine alindiginda anksiyete bozukluklarinda
BDNF‘nin potansiyel roliiniin agiklifa kavusturulmasi i¢in daha fazla ¢calismanin yapilmasi

yararh olacaktir (238).

Yazinda BDNF nin hipokampal néronlarla olan iligkisinden dolay1 basta Alzheimer
hastaligi olmak {tizere birgok noérodejeneratif hastalikta periferik BDNF diizeylerinin
arastirildig1 dikkat cekmektedir (239,240). Ozelikle Alzheimer hastahig1 olan olgularda saglikli
kontrollere gore periferik kan BDNF diizeylerinin 6nemli 6l¢iide azaldigi gosterilmistir (239).
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Yukarida bahse konu olan bulgular 151¢inda periferik kan BDNF diizeyinin genetik
ve ¢evresel bircok faktdrden etkilendigi, noropsikiyatrik hastaliklarda degisen diizeylere sahip

oldugu ve daha kesin sonuglar i¢in daha fazla ¢caligmaya gereksinim oldugu ¢ikarimi yapilabilir.
2.4.2 BDNF ve DEHB

Merkezi sinir sisteminde BDNF, DEHB patogenezi igin kritik 6nemi olan frontal-
striatal-serebellar devreleri ve ventral striatal-limbik devreleri iceren hipokampus ve serebral
korteks noronlarinda sentezlenmektedir (241-243). Ayrica BDNF reseptorlerinden TrkB
reseptoriiniin aktivasyonunun, DEHB'de major bir ndrotransmiter olan dopamin salinimini
diizenledigi gosterilmistir (244). Orta beyinde azalan BDNF aktivitesinin orta beyin
dopaminerjik disfonksiyonuna ve dolayisiyla DEHB’ye neden olabilecegi ileri siiriilmektedir
(245). Ayrica n6ronal yapinin olusumu ve plastisitenin DEHB patofizyolojisinin temelini
olusturabilecegi ileri strtlmektedir (246). Bu mekanizmalarm DEHB patogenezinde rol
oynayabilecegi ve BDNF sinyal yolundaki degisikliklerin DEHB'deki spesifik roluni
aciklamak igin daha fazla ¢alisma gerektigi diisiiniilmektedir (225).

Bir¢ok calisma DEHB tanili hastalarda kan BDNF diizeylerini arastirmistir; ancak,
bulgular tutarsizdir (22,247). Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, serum BDNF diizeyleri
DEHB tanili eriskinlerde anlamli olarak daha diisiik iken c¢ocuklarda daha yiiksektir
(23,248,249). Serum diisiik BDNF diizeylerinin DEHB'min nérogelisimsel eksikliklerine ve

bozuklugun yetiskinlige devam etmesine katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir (248).

Alanyazin incelendiginde DEHB tanili bireyler ile kontrol gruplarinin
karsilastirildigi ¢ok sayida ¢alismada periferik BDNF diizeylerinde degisiklik saptanmustir;
ancak bulgular arasinda tutarsizlik vardir (22). Bazi ¢aligmalar, DEHB tanili bireylerde
kontrollere kiyasla BDNF diizeylerinde artis oldugunu bulurken; bazi calismalar azalma
oldugunu bulmustur (23,248,250,251). Bununla birlikte DEHB hastalarinda kontrollere kiyasla
onemli bir degisiklik bulmayan birka¢ ¢alismanin da oldugu ulusal ve uluslararasi yazinda

saptanmustir (24,25,27,28,252).

Zhang ve ark. (2018) tarafindan yapilan DEHB tanili bireyler ile kontrol gruplarmnin
periferik BDNF duzeylerinin karsilastirildigi meta-analizde, DEHB olan erkeklerde BDNF
diizeylerinin kontrollere kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu, DEHB kadin hastalar1 ve
kontrol gruplar1 arasinda BDNF diizeylerinde farklilik olmadig1 saptanmstir (22). Sonraki yil
Zhai ve ark. (2019) tarafindan yapilan 136 DEHB tanili olgu ve 71 saglikli kontroliin
karsilastirildigr ¢aligmada, plazma BDNF diizeylerinin kontrollere kiyasla DEHB tanili
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erkeklerde daha yiiksek, DEHB tanili kizlarda daha diisiik oldugu bildirilmistir (253).
Bunlardan dolay1 kan BDNF duzeyleri ile DEHB tanili erkek hastalar arasinda cinsiyete 6zgl
bir iliski oldugu diistintilmektedir (22,253).

2.4.3 BDNF ve Yiiriitiicii Islevler

Alanyazm incelendiginde DEHB tanili bireylerde BDNF ile yiiriitiicli islevlerin
degerlendirildigi sinirh sayida ¢alisma oldugu goézlenmistir. Kore’de okul 6ncesi 5-7 yas arasi
28 cocukla yapilan bir ¢alismada yiiksek periferik BDNF'nin zeka ve zihinsel engellilik gibi
norogelisimsel bozukluklarin klinik belirtileri ile negatif korelasyon gosterirken davranis ve
dikkat sorunlar1 ile pozitif korelasyon gosterdigi ancak herhangi bir dikkat olcimu ile
BDNF'nin serum veya plazma seviyesi arasinda iligki bulunamadigi bildirilmistir (254).
Ulkemizde yapilan bir calismada 6-15 yas aras1 49 DEHB tanili olgu ile 40 saglikli kontroliin
Stroop test skorlar1 ile BDNF diizeyleri arasindaki iligki arastirilmistir. Periferik BDNF
dizeyleri ile kontrol grubu, DEHB tanili ¢ocuklar ve DEHB alt tipleri arasinda farklilik
olmadig1 ve Stroop testi karistirici puanlar1 ile BDNF diizeyleri arasinda da iligki olmadigi

belirtilmistir (28).
2.4.4 BDNF ve SNB

Alanyazin incelendiginde DEHB tanili olgularda BDNF diizeyi ile iliskili ¢esitli
calismalar olmasina ragmen BDNF diizeyleri ve SNB iligkisini birlikte inceleyen herhangi bir
calisgmaya rastlanmamistir (22). Bunun yami sira sadece DEHB’de degil, herhangi bir
psikiyatrik bozuklukta SNB ile periferik BDNF diizeylerini inceleyen bir ¢alismaya da
rastlanmamistir. Bunun yani sira Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi ve Hungtington
hastalig1 gibi norodejeneratif hastaliklarda periferik BDNF diizeyleri ile iliskisi incelenmis ve

cesitli iliskiler bulunmustur (255).

30



3. GEREC VE YONTEM

3.1 Orneklem Secimi

Etik kurul onay1 alindiktan sonra Subat 2019 - Subat 2020 tarihleri arasinda Aydin
Adnan Menderes Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
Poliklinigi’ne ayaktan basvuran 7-12 yas aras1 erkek cocuklardan DSM-5 tani dlgiitlerine gore
DEHB tanis1 alan ve arastirmaya dahil olma 6lgiitlerini karsilayan 84 ¢ocuk ve ebeveynleri
caligmayla ilgili bilgilendirme yapildiktan ve onam alindiktan sonra ¢alismaya dahil edilmistir.
Orneklem biiyiikliigii G-Power progrann ile korelasyon 0.3 (orta etki bityiikliigii), tip 1 hata
diizeyi 0.05, istatistiksel giic 0.80 alinarak c¢ift yonlii hipoteze 84 olgu olarak hesaplanmistir.
Calismamiza kontrol grubu alimmamustir. Bilgilendirilmis goniillii onam formlar1 Ek-8 ve Ek-
9’da sunulmustur. Calisma Aydm Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel

Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 23 Ocak 2019 tarihinde onaylanmistir (Ek-7).
3.1.1 Cahsmaya Dahil Edilme ve Dislanma Olgiitleri
Calismaya Dahil Edilme Olgitleri

e 7-12 yas araliginda erkek olmak

e Okuryazar olmak

e (aligmaya katilmaya goniillii olmak

e Okul Cag1 Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Gorlisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli-DSM-5 Kasim 2016 — Tirkce
Uyarlamasi1 (CDSG-SY-DSM-5-T)’na gdre DEHB tanisin1 almasi ve
KOKGB hari¢ herhangi baska bir psikiyatrik bozukluk tanis1 almamis
olmas1

e Kilinik olarak zeka geriliginin saptanmamasi

e Opykiisiinde ve yapilan nérolojik muayenesinde nérolojik bir hastaliginm
olmamas:

e Herhangi bir kronik tibbi hastalig1 olmamasi

e Son 6 ayda DEHB nedeniyle herhangi bir ila¢ tedavisi kullanmamasi

e Son 6 ayda herhangi bir psikiyatrik ila¢ tedavisi kullanmamasi

e Son 1 yil icinde siddetli kafa travmasi dykiisii olmamas1

e Aktif tibbi bir hastalignin olmamasi
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Calismadan Diglanma Olciitleri

e 7 yastan kiiciik ve 12 yastan biiyiik olmak

e Okuryazar olmamak

e (Caligmaya katilmaya goniillii olmamak

e CDSG-SY-DSM-5-T’ye gore DEHB disinda major psikiyatrik tanisinin
olmasi

e Klinik olarak zeka geriliginin saptanmasi

e Herhangi bir nérolojik hastaligimin olmasi

e Bilinen kronik tibbi bagka bir hastaliginin olmasi

e Son 6 ayda DEHB nedeniyle herhangi bir ilag¢ tedavisi kullanmasi

e Son 6 ayda herhangi bir psikiyatrik ila¢ tedavisi kullanmasi

e Son 1 yil i¢inde siddetli kafa travmas1 dykiisiiniin olmasi

e Aktif tibbi bir hastaliginin olmasi

3.2 Veri Toplama ve Ol¢iim Araclan

Calismaya alinan olgulara sosyodemografik veri formu, yar1 yapilandirilmis ‘Okul
Cag1 Cocuklar1 i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi—Simdi ve
Yasam Boyu Sekli-DSM-5 Kasim 2016 — Tiirkge Uyarlamasi’ (CDSG-SY-DSM-5-T),
Turgay Cocuk ve Ergenlerde Davranis Bozukluklar1 icin DSM-IV'e Dayali Tarama ve
Degerlendirme Olgegi (T-DSM-1V-0), Stroop Testi TBAG Formu, Cizgi Yo6niinii Belirleme
Testi (CYBT) ve Silik Belirtilerin Norolojik Muayene Formu (NESS/PANESS) uygulanmustir.

Serum BDNF diizeyinin 6lctlmesi i¢cin olgulardan bir biyokimya tiipiine kan 6rnegi alinmustir.

3.2.1 Sosyodemografik Veri Formu ( Ek 1)

Arastirmact tarafindan hazirlanan form ebeveynlerden ve c¢ocuklardan alinan
bilgilere gbre yine arastirmaci tarafindan doldurulmustur. Form sosyodemografik bilgileri
(cocugun adi-soyadi, dogum tarihi, cinsiyeti, adres-iletisim bilgileri, kardes sayisi, egitim
durumu, anne ve babanin her birinin yasi, meslegi ve egitim durumu, ailenin ortalama aylik

geliri) icermektedir.
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3.2.2 Okul Cag1 Cocuklan icin Duygulamim Bozukluklar1 ve Sizofreni
Goriisme Cizelgesi—-Simdi ve Yasam Boyu Sekli-DSM-5 Kasim 2016 —
Turkce Uyarlamas1 (CDSG-SY-DSM-5-T) (Ek 2)

Kaufman ve arkadaglarmin (2016) DSM-5 tani 6l¢iitlerine gore giincelledikleri
yar1 yapilandirilmis bu goriisme ¢izelgesinin ilk boliimiinde yapilandirilmamis bir goriisme ile
cocugun ve ailesinin sosyodemografik 6zellikleri, yakinmalari, gelisim dykiisii, saglik
durumu, genel olarak okuldaki ve evdeki islevselligi ile ilgili bilgiler sorgulanir. Ikinci
boliimde hem ge¢mis hem de su andaki (son iki aydaki) 200°den fazla 6zgiil belirtiyi
degerlendiren tarama sorular1 yer alir. Ugiincii boliim DSM-5 tanilarmi dogrulamak icin
yapilan degerlendirme ve gdzlem sonuglarindan olusur. Her bir bilgi kaynagindan alinan

bilgiler ayr1 ayr1 ve sonunda klinisyenin gozlemleriyle de birlikte birlestirilerek puanlanir.

CDSG-SY-DSM-5-T ile taranabilen birincil tanilar; major depresif bozukluk,
stiregen depresif bozukluk, mani, hipomani, siklotimi, bipolar bozukluklar, yikic1
duygudurum diizensizligi bozuklugu, sizoafektif bozukluklar, sizofreni, sizofreniform
bozukluk, kisa tepkisel psikoz, panik bozukluk, agorafobi, ayrilik anksiyetesi bozuklugu, basit
fobi, sosyal anksiyete bozuklugu/sec¢ici konusmazlik, yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif
kompulsif bozukluk, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, davranim bozuklugu, karsit
olma/kars1 gelme bozuklugu, eniirezis, enkoprezis, anoreksiya nervoza, bulimiya nervoza,
tikinircasima yeme bozuklugu, gecici tik bozukluklari, Tourette bozuklugu, kronik motor ya
da vokal tik bozuklugu, alkol kotiiye kullanimi, madde kétiiye kullanimi, travma sonrasi stres
bozuklugu ve otizm spektrumu bozukluklaridir. DSM-5 degisiklikleriyle beraber CDSG-
SYDSM- 5-T ile taranabilen tanilar arasina yikici duygudurum diizensizligi bozuklugu, sosyal
anksiyete bozuklugu/secici konugmazlik, tikinircasia yeme bozuklugu ve otizm spektrumu

bozukluklar1 da eklenmistir (256). Tiirkge igin gegerlik ve giivenirligi yapilmustir (257).

3.2.3 Turgay Cocuk ve Ergenlerde Davramis Bozukluklan icin DSM-1V'e
Dayah Tarama ve Degerlendirme Olcegi (T-DSM-1V-O) (Ek 3)

Bu oOlgek Turgay tarafindan gelistirilmis ve Ercan ve ark. tarafindan Tiirkce
gecerlilik giivenilirlik ¢aligmasi yapilmis yikict davranis bozukluklarini tarayan bir dlgektir
(258). Olgekte yer alan toplam 41 sorudan esik puam gegmek igin dikkat eksikligini sorgulayan
9 maddenin en az 6’sin1n, hiperaktivite/diirtiiselligi sorgulayan 9 maddenin en az 6’smin, karsit
olma kars1 gelme bozuklugunu sorgulayan 8 maddenin en az 4’{iniin, davranim bozuklugunu

sorgulayan 15 maddenin en az 2’sinin 2 ya da 3 olarak puanlanmasi gerekmektedir. Bilesik tip
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DEHB i¢in dikkat eksikligi ve hiperaktiviteyi sorgulayan maddelerden 12 tanesini 2 ya da 3
olarak puanlanmasi gerekmektedir. Her bir maddenin siddeti dortlu Likert tipi puanlama ile

olgiilmektedir. Calismamizda olgularin ebeveynleri T-DSM-I1V-O 6lcegini doldurmustur.
3.2.4 Stroop Testi TBAG Formu (Ek 4)

McKeen Cattell 1886 yilinda, nesne veya renk isimlerini ifade etmenin bunlarla
ilgili kelimeleri okumaktan daha uzun siirdiigiinii kesfetmistir. Daha sonra Stroop tarafindan
1935 yilinda segici dikkati, ¢alisma bellegini ve tepki inhibisyonunu degerlendirmek amaciyla
Stroop Renk ve Kelime Testi gelistirilmistir (259,260). Frontal lob islevlerini, odaklanmig
dikkat, secici dikkat, tepki ketlemesi, bozucu etkiye direng, bilgi islemleme hiz1 siireglerini
Olcmektedir. Stroop Testi ile ilgili ¢alismalarin gogunlugu sol prefrontal lobla ilgili yiiriitiici

islevleri gosterdigini belirtmistir (260).

Stroop Etkisi, bir renk sozciigliniin yazilisinda kullanilan mirekkebin renginin
sOylenmesi istendiginde elde edilir. Eger sézciigiin yaziminda kullanilan renk ile kelimenin
ifade ettigi renk farkliysa ya da zitlik varsa; rengi sdyleme siiresi, renk ve okunan kelimenin
ayni oldugu duruma gore artar. Olusan bu gecikme, Stroop Bozucu Etkisi (Stroop interference
effect) ile iligkilidir. Bu etkinin nedeni olarak kelimenin yaziminda kullanilan rengi s6ylemeye
odaklanmis bireyin renk ismini okumaya egilim gostermesidir. Stroop testlerinin bozucu
etkinin yani sira dikkat siireglerini de Ol¢tiigii ve dikkat i¢in “altin standart” oldugu
vurgulanmaktadir. Stroop testinin ¢ temel sureci secici dikkat, okuma ve renk sdylemeyi
icermektedir (260,261).

Test dort kart - bes boliimden olusmaktadir.

Tablo 1. Stroop Testi TBAG Formunun igerigi (262)

Bolumler Uyaricilar Uyarici Kartin Kapsam Gorev
1. Bolim 1. Kart Siyah basilmis renk isimleri Renk isimlerini okuma
2. Boluim 2. Kart Farkl1 renkte basilmis renk isimleri Renk isimlerini okuma
3. Bolim 3. Kart Renkli basilmig daireler Rengi sdyleme
4. Bolim 4. Kart Renkli basilmig nétr kelimeler Rengi sdyleme
5. Bolim 2. Kart Farkli renkte basilmis renk isimleri Rengi sdyleme

Testin ilk iki béliminde kisinin kartin {izerinde yazan kelimeleri okumasi, son iig
boliminde ise dairelerin ve kelimelerin basiminda kullanilan renkleri sdylemesi istenir. Testin
sonucunda bes ayr1 boliimde tepki streleri, hatalar1 ve diizeltme sayilar1 elde edilir. Stroop Testi

TBAG Formunda kullanilacak puanlama yonteminin arastirildigr ve testin giivenirlik ve
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gecerliginin degerlendirildigi ¢alismada yazindaki diger Stroop formlarinin puanlamasina
benzer sekilde her bolumin tamamlanma siirelerinin puanlama igin kullanilabilecegi
gosterilmistir. Yapilan bu ¢alismada toplam siire ile 1. - 5. bolimlerin tamamlanma siirelerinin
korelasyon katsayilari, sirastyla .52 (p<.001), .36 (p<.05), .71 (p<.001), .72 (p<.001) ve .80
(p<.001) olarak bulunmustur. Bu nedenle toplam sure ile en yiiksek korelasyon (.80), renkli
basilmis renk isimlerinin sdylendigi ve bozucu etkinin s6z konusu oldugu 5. bolimin (2. Kart)

tamamlanma suresi arasinda elde edilmistir (263).

Renk isimlerinin yazimmda farkli miirekkep renklerinin kullanildigr karttaki (2.
Kart) miirekkep renklerinin séylendigi 5. bolim, Stroop testlerinde bozucu etkinin ortaya
¢iktigi en onemli boliimdiir. Testteki diger boliimler, yaziyr okuma ve renk sdylemedeki temel
seviyelerin belirlendigi kontrol noktalar1 niteligindedir. 1. Kart (Siyah basilmig renk isimlerinin
bulundugu) okuma hizinin temel diizeyini; 3. Kart (renkli sekillerin bulundugu) ile 4. Kart (notr
kelimelerin renkli olarak basildigi) ise renk sdyleme hizinin temel diizeyini belirlemektedir
(263).

Yakin donemde ¢alismalarda kullanilmaya baslanan Fark 3 puani, renk ismi olan
kelime renginin sdylendigi boliim siire puanindan (5. boliim), sekil renginin sdylendigi boliim
stire puaninin (3. boliim) ¢ikarilmasiyla elde edilir (263). Yapilan gecerlik ve givenirlik
caligmasinda Fark 3 puani ile 5. boliim puaninin yiiksek korelasyon (.84, p<0,001) gosterdigi
bulunmustur. Aynmi ¢alismada Stroop Testi TBAG Formu icin bir puanlama sisteminin
belirlenmesi agisindan yapilan analizler, 5. bolimiin tamamlama siiresi puanlar1 ile fark
puanlar1 arasinda yiiksek ve anlamli korelasyonlarin olmasi sebebiyle tamamlama siiresi
puanlarmin fark puanlarinin yerine kullanilabilecegini bildirilmektedir (262). Bilnot-Cocuk
bataryasinda yer alan Stroop Testi TBAG (Tiibitak “Temel Bilimler Arastirma Grubu™) formu,
orijinal Stroop testi ile Victoria formunun birlestirilmesi sonucu olusturulmustur (263,264).
Caligmamizda olgularin yiiriitiicii islevlerinin degerlendirilmesinde 5. bolim tamamlama

streleri ve hata puanlar1 ile Fark 3 puani kullanilmustir.

3.2.5 Cizgi Yonunu Belirleme Testi (CYBT) (Ek 5)

Cizgi Yonunu Belirleme Testi (CYBT) (Judgement of Line Orientation) Benton,
Varney ve Hamsher tarafindan 1978 yilinda gelistirilmistir. Gorsel-mekansal algilama
(visuospatial perception), nesneleri tanima, yon algisi, yonlenim ve mekana iliskin iist diizey
yiiriitiicli islevleri 6lctiigli kabul edilen CYBT, sag serebral hemisfer 6zellikle de sag parietal

lobun gorsel-mekansal algilamasi ile iliskili belirtilmektedir (97,263). Bilnot-¢ocuk bataryasi
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kapsaminda H formu iilkemize uyarlanmig ve Turk toplumu igin gegerlik ve guvenirlik
caligmasi 2006 yilinda yapilmustir (263,264). Yapilan gegerlik ¢alismalarinda CYBT’den alinan
puanin yagla birlikte azaldigi gosterilmistir (265,266). Bunun yani swra CYBT ile
degerlendirilen gorsel-mekansal algilama, yon algist ve yonlenme gibi “algisal organizasyon”

kapsaminda yer alan becerilerin zeka ile iligkili oldugu gosterilmistir (263).

Cizgi Yonunli Belirleme Testi bes alistirma maddesi ve 30 test maddesinden
olugsmaktadir. Test kitapgig1 spiral ciltli olup {ist yarisinda uyarict maddeler, alt yarisinda ise
her madde i¢in ayni olan cevap segenekleri mevcuttur. Gerek alistirma, gerekse de test
maddelerinin sunulusu sirasinda, spiral ciltli kitap¢ik, uyarict maddelerin bulundugu {ist yarisi
masanin ylizeyiyle 45 derecelik ag¢1 yapacak sekilde masaya konulmalidir. Teste ilk olarak
alistirma maddeleri ile baslanir ve katilimc1 eger alistirma maddelerinden en az ikisine dogru
cevap verirse test kismina gecilir. Test kitap¢igmin alt yarisindaki cevap secenekleri; 1’den 11°¢
kadar siralanmis ve merkez esas almarak 18 derecelik agilarla diizenlenmis her biri 3,8
santimetre uzunlugundaki cizgiler demetinden olugmaktadir. Test maddelerinin oldugu tist
kapaktaki uyarict ¢izgiler 1,9 cm uzunlugundadir ve testte katilimcidan istenen sey ise bu
cizgilerin alt kapakta verilen cevap segeneklerinin hangi ikisine ait oldugunu sdylemesidir. Siire

kisitlamasi olmayan testten sadece toplam puan elde edilmektedir (263,264).
3.2.6 Silik Belirtilerin N6rolojik Muayene Formu (NESS/PANESS) (EK 6)

Cocuklarda SNB’i degerlendirmek icin yaygin olarak kullanilan bir ara¢ olan
Physical and Neurological Examination for Soft Signs; Silik Belirtilerin Fiziksel ve Noérolojik
Muayenesi (PANESS), Guy tarafindan 1976°da 6zellikle ¢ocuklarla yapilan ilag ¢alismalarinda
kullanilmak {izere gelistirilmistir (150). Daha sonra Denckla (1985) tarafindan PANESS
gozden gegirilerek “Revised Neurological Examination for Subtle Signs”; Silik Belirtilerin
Norolojik Muayene Formu (NESS) gelistirilmistir (14). Yapilan gozden gegirmenin,
uygulanmasi veya puanlanmasi zor olan, giivenilir olmayan veya nadiren puanlanan
maddelerinin ¢ikarilmasi ve ¢ocuk psikiyatrisi popiilasyonlarinda kullanilmak {izere dnceki
yillarda yapilan ¢aligmalardaki giivenilir ve anlamli maddelerin eklenmesi i¢in gerekli oldugu
bildirilmistir (154,267,268). Vitiello ve ark. tarafindan giivenirligi yapilan NESS’in silik
gelisimsel degisikliklere ve merkezi sinir sisteminin gelisiminde silik motor kusurlar1 ortaya
¢ikarmaya duyarli oldugu bildirilmistir (153). Denckla ile birlikte ¢alisan Mahone ve ark.
tarafindan oOl¢ek ve puanlamasi tekrar diizenlenerek bir¢ok c¢alismada kullanilmigtir
(149,173,269,270). Yazinda silik ndrolojik belirtilerin degerlendirilmesi igin daha ¢ok
PANESS’in gozden gegcirilmis formu olan NESS’in kullanildig1; ancak kavram kargasasi
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Olusturmamak adina “NESS” yerine daha ¢ok “PANESS” kisaltmasinin kullanildig1 birgok
caligmada saptanmig olup ¢calismamizda da PANESS kisaltmasi tercih edilmistir (13,149,269—
271). Ulkemizde bir calismada PANESS’in gecerlik ve giivenirligi yapilmistir; ancak Tiirk
cocuklari i¢in siireli hareketlerde norm degerleri elde edilmemistir (11). Bu nedenle tilkemizde
PANESS kullanilarak yapilan ¢aligmalarda, siireli hareketler i¢in saniye cinsinden toplam siire
hesaplanarak kullanilmistir (11,173). Ayrica Kennedy Krieger Enstitisti Noropikoloji Bolim
Direktorii Psikiyatri ve Davranis Bilimleri Profesorii Mark Mahone ile iletisime gegilerek

PANESS uygulamasi ve puanlamasi ile ilgili gerekli bilgi ve belgeler alinmustir.

Bir muayene formu olan PANESS 21 maddeden olugmaktadir. Formun ilk Ug¢
maddesi lateralizasyonu belirlemek igin g6z, ayak ve eli iceren 14 farkli hareketi hangi taraf ile
yapildigin1 sorgulamaktadir. 4-8. maddeler yiiriime ile ilgili maddeler olup hata ve tasma
hareketleri puanlanir. 9-12. maddelerde durus ve postiir siirdiirme muayenesi yapilir. 11. madde
parmak-burun testidir. Bu maddelerle hareketi surdirme becerisi, denge, istemsiz hareketler ve
dismetri degerlendirilir ve puanlanir. 13-14. maddelerde hareketi sirdiirme, denge ve ritm
degerlendirilir. 15-21. maddeler sireli koordinasyon hareketleri olup tekrarlayici ve ardisik
yapilan el, ayak ve dil hareketlerinde hiz, ritm ve tagsma (proksimal, orofasyal ve ayna
hareketleri) bulgular1 degerlendirilir ve sag ve sol taraf i¢in puanlanir. Yapilan ¢alismalarda

PANESS toplam puanmn yaninda dort alt puan da elde edilir:

1- Toplam Yiiriiyiis ve Durus: Toplam aksiyal (yiiriiyiis, durus ve denge gorevleri)
performans hatalar1 ve toplam istemsiz hareketleri (6r. Tremor, koreiform,
anormal postur) icerir.

2- Toplam Tasma: Yiriiyiisler ve siireli hareketlerde goriilen toplam tasma.

3- Toplam Disritmi: Siireli hareketler sirasinda gozlenen toplam disritmi.

4

Toplam Sureli Hareketler: Siireli hareketlerin hizini belirlemek i¢in sag ve sol
olmak Uzere 12 sureli hareketin ve dil oynatma sirelerinin norm degerlerine
gore puanlamasi ile siireli hareketlerde tagsma ve disritmi puanlarmin toplamini
icerir (149,154). Cahismamizin yiiriitildigi sirada sireli hareketlerde Turk
cocuklart i¢in yapilmis norm degerleri olmadigi icin Onceki c¢aligmalarda
kullanildig: sekliyle siirelerin saniye cinsinden toplamlar1 “Siireli Hareketlerde
Toplam Siire” olarak ve “Siireli Hareketlerde Toplam Tasma” puani olarak
kullanilmistir. Bu nedenle PANESS toplam puani elde edilememistir (11,173).
Bundan dolay1 ¢aliymamizda Yiiriiyiis ve Durus Toplam puani (F1), Tasma
Toplam puani (F2), Disritmi puan1 (F3), Stireli Hareketlerde Toplam Sire puani
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(F4) ve Sureli Hareketlerde Toplam Tagma puani (F5) olmak tizere 5 farkli puan

kullanilmaistir.
3.2.7 Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor (BDNF)

Calismaya katilan olgularin sol antekiibital venlerinden 10 ml kadar kan silika
partikiillii jelli sar1 biyokimya tiiplerine almarak Niilve NFUVE NF 1200 R markali cihazda
5000 devir (rpm), 5 dakika santrifiij edilmis, elde edilen serumlar 1.5 ml’lik ependorf tiiplerine
alinarak Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Biyokimya laboratuvarinda
-80 derecelik dolapta muhafaza edilmistir. Serum BDNF (Human Brain Derived Neurotrophic
Factor ELISA Kit Bioassay Technology Laboratory Cat. no: E1302Hu Standard Curve Range:
0,05 - 10 ng/mL) hazir kitleri kullanilarak {iretici firma yonergeleri dogrultusunda Thermo

Scientific Elisa cihazinda ¢alisildi. BDNF degerleri ng/ml olarak elde edildi.

3.3 Uygulama

Aydm Adnan Menderes Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklar
Anabilim Dali poliklinigine ayaktan basvuran, ¢alismaya katilmaya goniilli olan, ¢alismaya
dahil edilme Olg¢iitlerini karsilayan ve rastgele secilen toplam 99 DEHB tanili erkek gocuk
calismaya dahil edilmistir. Olgekleri tamamlanmadig igin 3 olgu, kan verme islemi sirasinda
kan vermeyi kabul etmedigi i¢in 2 olgu, kani alindiktan sonra biyokimya laboratuvarinda
kayboldugu i¢in 3 olgu, kani hemolizli oldugu i¢in 1 olgu, verileri eksik olan 2 olgu, ¢caligmadan
daha sonra kendisinin ve ebeveynlerinin istegi ile ayrilmak isteyen 1 olgu olmak Uzere
calisgmadan toplam 12 olgu ¢ikarilmistir. Cocuk ve ergenler ile ebeveynleri ¢alisma hakkinda
ayrintili olarak bilgilendirilmis, ¢alismaya katilmaya goniillii olan tiim ¢ocuk ve ailelerden
Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu ile yazili onam alinmistir. Calismaya alinan biitiin ¢ocuk
ve ergenler CDSG-SY-DSM- 5-T tan1 goriisme ¢izelgesi uygulanarak DEHB tanis1 ve diger
psikiyatrik bozukluklar acisindan degerlendirilmistir. Ayrica DEHB disinda herhangi bir
psikiyatrik bozukluk saptanmayan olgular, olasi norolojik hastaliklar1 diglamak adina uzman
cocuk noroloji hekimlerince degerlendirilmistir. Cocuklar ve ebeveynleri ile yiiz yize yapilan
klinik degerlendirme sonrast sosyodemografik veri formu klinisyen tarafindan ve T-DSM-1V-
O anne-baba formu ebeveynlerinden biri tarafindan doldurulmustur. Degerlendirmeye alinan
olgulardan ilk olarak bir biyokimya tiipiine kan alinmistir. Daha sonra olgulara yir{tucu
islevleri degerlendirmek i¢in Stroop Testi TBAG Formu ve CYBT ve silik nérolojik belirtileri
degerlendirmek i¢in PANESS formu klinisyen tarafindan uygulanmigtir. Uygulamalar yaklagik

60 dakika siirmiistiir.

38



3.4 Olgu Onaminin Alinmasi

Gonillii  katilimmin saglanmasi ve olurunun alinma yontemi sozli ve yazili
bilgilendirme ve arastrmanin ayrintili anlatilmasi ile yapilmistir. Caligmanin amaci, yontemi,
elde edilmesi istenen sonuglarin 6nemi ve ¢aligmanin klinik uygulamada bize katacag yararlar
hastalara anlatilmistir. Calismaya katilma goniilliilik ilkesi dahilinde olup olgulara ¢alisma

nedeni ile ek maliyet ve sorumluluk verilmemistir.

Hastalarin ebeveynlerinden ve c¢alismaya katilmayir kabul eden 9 yas ve {stii
olgulardan ayrmntili bilgilendirilmis olur formunu okumasi, anlamasi, anlamadigi yerleri
sormasi istenmistir. Bilgilendirilmis olur formunda calismanin ytriitiiciisiine ulasabilecekleri
telefon numaralar1 verilmis ve ihtiya¢c duymalar1 halinde ulasmalar1 istenmistir. Hastalarin

poliklinigimizden takipleri ¢caligmaya katilmalar1 aranmaksizin devam etmistir.
3.5 Cahsmanin Etik Yonii

Arastirma projesi Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi’nin Girisimsel
Olmayan Yerel Etik Kurulu’nun 23.01.2019 tarih ve 2019/08 sayili yazisiyla etik kurul onay1
alinmustr (EK-7). Olgular ve ebeveynleri ¢alisma hakkinda ayrmntili olarak bilgilendirilmis ve
gonilli olanlardan ve ebeveynlerinden sozel ve yazili (Bilgilendirilmis Génulli Onam Formu)
onam alinarak olgular ¢alismaya dahil edilmistir (Ek-8 ve Ek-9). Hastalara ¢calismaya katilmay1
reddetme veya goOriismeyi herhangi bir noktada sonlandirma hakkina sahip olduklari

aciklanmis, kayitlarmin gizli tutulacagina dair giivence verilmistir.

3.6 istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler Statistical Package for Social Science (SPSS) 19.0
(IBM corp.) programi kullanilarak degerlendirilmistir. Normal dagilima uygunluk i¢in Shapiro-
Wilk testi yapilmistir. Tanimlayicr istatistikler say1 ve yiizde olarak verilmis; normal dagilima
uyan veriler ortalama, standart sapma; uymayan veriler ise ortanca, minimum-maksimum
verileri ile sunulmustur. Istatistik anlamlilig1 degerlendirmek igin nominal veriler arasindaki
sayisal degerler arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde normal dagilima uymayanlarda
Mann-Withney U (U) ve Kruskall Wallis(X?), normal dagilima uyanlarda ise one-way ANOV A
(f) ve bagimsiz gruplarda T testi (t), ordinal veriler arasindaki sayisal degerler arasindaki
iliskinin degerlendirilmesinde Jonckheere—Terpstra testi (J-T) kullanilmustir. iki sayisal verinin

arasindaki iligkinin degerlendirilmesinde Spearman Korelasyon analizi yapilmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Tablo 11. Olgularm Sosyodemografik Ozellikleri

Ortanca Minimum-Maksimum
Yas (Yil) 9,5 (x:9,37£1,37) 7,0-12,0
Anne yas1 36,0 27,0-55,0
Baba yasi 40,0 30,0-77,0
Say1 (n) Y Uzde (%)
Kardes sayisi
0 12 13,8
1 58 66,7
2 14 16,1
3 3 3,4
Sinifi
2 15 17,2
3 22 25,3
4 19 21,8
5 18 20,7
6 12 13,8
7 1 1,1
Ailenin aylik geliri
1000-2000 TL 9 10,3
2000-3000 TL 40 46,3
3000 TL ve Uzeri 38 43,4
Anne egitim diizeyi
[lkokul 30 34,5
Ortaokul 9 10,3
Lise 30 34,5
Y iiksekokul 11 12,6
Universite 7 8,0
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 31 35,6
Ortaokul 17 19,5
Lise 22 25,3
Y iiksekokul 5 5,7
Universite 12 13,8
Annenin meslegi
Ev hanimu 59 67,8
Calistyor 27 31,0
Emekli 1 1,1
Babanimn meslegi
Calistyor 82 94,3
Emekli 5 5,7
Aile tipi
Cekirdek aile 79 90,8
Genis aile 8 9,2
Ayrilik/Gegimsizlik
Ayrilik/Gegimsizlik yok 79 90,8
Ayrilik var 8 9,2
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Calismaya katilan ¢ocuk sayis1 87°dir. Olgularin yas ortancalar1 9,5 (7,0-12,0),
annelerinin yas ortancalar1 36,0 (27,0-55,0), babalarinin yas ortancast 40,0 (30,0-77,0) dir.
Aylik toplam gelirleri 3000 TL alt1 olanlar olgularin %56,6’s1dir. %90,8’1 ¢ekirdek ailedir.
Olgularin %8’inin ailesi bosanmis olup %38’i yaninda olmayan ebeveynini haftada bir
gormekte iken %25°1 hi¢ gériismemektedir. Olgularin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 11°de

verilmistir.

Olgularm dogum ile ilgili 6zellikleri Tablo III’te verilmistir. Akraba evliligi
olgularin %9’unda goriilmektedir. %64,4’li annenin ilk dogumudur. Dogum sonras1 yenidogan
yogun bakim iinitesi (YBU) bakimmi olgularm %11,5’i almistir. Olgularin %54,0’ii sezaryen
yontemi ile %89,7’si zamaninda dogmustur. Dogum agirliklarinin ortancas1 3200,0 (1230,0-
4900,0) ortalamasi ise 3270 gramdir.

Tablo 111. Olgularin Dogum ve Gelisim Basamaklari ile ilgili Ozellikleri

Ortanca Minimum-Maksimum
Dogum agirligi (gram) 3200,0 (x:3270+622) 1230,0-4900,0
Yiiriimeye baglama zamani (ay) 12,0 8,0-24,0
Tlk kelime sdyleme zamani (ay) 12,0 6,0-30,0
iki kelimelik ciimle kurma zamani (ay) 18,0 15,0-60,0
Say1 (n) Y Uzde (%)
Dogum sirasi
1 56 64,4
2 26 29,9
3 3 3,4
4 2 2,3
Akraba evliligi
Yok 78 89,7
Var 9 10,3
Yenidogan YBU bakimi
Yok 77 88,5
Var 10 11,5
Dogum sekli
Normal dogum 40 46,0
Sezaryen 47 54,0
Gebelik suresi
Cok erken dogum (<32 hafta) 1 1,1
Erken dogum (32-37 hafta) 6 6,9
Miad (37-40 hafta) 78 89,7
Postmatiir (>40 hafta) 2 2,3
Gebelikte ilag/hastalik/sigara /alkol kullanim dykiisii
Yok 79 90,8
Var 8 9,2

Olgularm DEHB alt goriiniimleri incelendiginde %63,2’si bilesik goriiniime,
%20,7’si dikkatsizlik baskin goriinime ve%16,1°1 hiperaktivite/durutsellik baskin goriiniime
sahiptir. Psikiyatrik es tani olarak %44,8’inde KOKGB da goriilmektedir. Soygegmiste
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psikiyatrik 6ykii %30,0’unda mevcuttur. Annelerin %6,9’unda, babalarin ise %1,1’inde

psikiyatrik hastalik dykiisii vardir. Babalarin %49,4°1i, annelerin %31,0’1 sigara ve/veya alkol

kullanmaktadir (Tablo 1V).

Tablo 1V. Olgularin Psikiyatrik Ozellikleri

Ortalama Standart Sapma
T-DSM-IV-O DikKatsizlik puani 18,2 4,7
Ortanca Minimum-Maksimum
T-DSM-IV-O Hiperaktivite/diirtusellik puani 18,0 4,0-27,0
Say1 (n) Y Uzde (%)
DEHB gérinimi
Dikkatsizlik baskin 18 20,7
Hiperaktivite/Durtusellik baskin 14 16,1
Bilesik 55 63,2
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Var 39 44,8
Yok 48 55,2
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 60 69,0
DEHB 26 29,9
Bipolar bozukluk 1 1,1
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 81 93,1
Depresyon 1 1,1
Panik bozuklugu 3 3,4
Postpartum depresyon 2 2,3
Babada psikiyatrik hastalik
Yok 86 98,9
Depresyon 1 1,1
Annede alkol/madde/sigara kullanimi
Yok 60 69,0
Sadece sigara 22 25,3
Sadece alkol 2 2,3
Sigara ve alkol 3 3,4
Babada alkol/madde/sigara kullanimi
Yok 44 50,6
Sadece sigara 26 29,9
Sadece alkol 5 5,7
Sigara ve alkol 12 13,8

4.2. Olgularin PANESS, Yiiriitiicii Islev Testleri ve Serum BDNF Diizeyi ile

Tigili Veriler

Olgularm PANESS, yiiriitiicii islev testleri ve serum BDNF diizeyi ile ilgili veriler

Tablo V’te verilmistir.



Tablo V. Olgularin Noropsikiyatrik Test Puanlar1 (PANESS, Yiiriitiicii islev Testleri ve

BDNF)
Ortalama Standart Sapma
CYBT 18,0 5,6
Ortanca Minimum-Maksimum
Stroop
Stroop 5. Test Siire Puan1 (STP5 Sire) 41,7 17,2-102,3
Stroop 5. Test Siire Puan1 (STP5 Hata) 0,0 0,0-7,0
Stroop Fark 3 Siire Puani (STP Fark 3) 20,0 -2,9-70,7
PANESS
Yiiriiyilis ve Durus Toplam puani (F1) 4,0 0,0-15,0
Tasma Toplam puam (F2) 0,0 0,0-2,0
Disritmi puani (F3) 4,0 0,0-9,0
Siireli Hareketlerde Toplam Tagma puani (F5) 4,0 0,0-9,0
Ortalama Standart Sapma
Siireli Hareketlerde Toplam Siire Puani (F4) 107,9 15,5
BDNF 0,5 0,2-10,6

4.3 Olgularn Yiiriitiicii Islev Testleri ile Cesitli Degiskenler Arasindaki iliski

Olgularin yasi, anne ve baba yaslarmin yiiriitiicii islev testleri silik norolojik

belirtiler ve serum BDNF dizeyi ile arasindaki iliski Tablo VI’te verilmistir. Olgu yasi ile

Stroop 5. Test Siire puani arasinda orta derece negatif korelasyon (r=-0,36; p=0,001); PANESS

Disritmi puani arasinda orta derecede negatif korelasyon (r=-0,30; p=0,004); PANESS Sireli

Hareketlerde Toplam Tasma puani arasinda orta derecede negatif korelasyon (r=-0,41;

p<0,001); PANESS Sireli Hareketlerde Toplam Sire puani arasinda gii¢lii derecede negatif

korelasyon (r=-0,52; p<0,001) ve serum BDNF diizeyi arasinda zayif negatif korelasyon (r=-

0,21; p=0,04) vardir. Anne yas1 ile Stroop 5. Test Hata puani arasinda negatif orta derecede

korelasyon bulunmustur (r=-0,26; p=0,02). Baba yas:1 ile Stroop 5. Test Hata puani arasinda

orta derecede negatif korelasyon vardir (r=-0,34; p=0,001).

Tablo VI. Olgularmn yasi, anne ve baba yaslarinin PANESS, yiiriitiicii iglev testleri ve BDNF
ile arasindaki iligki

Olgu Yasi Anne Yasi Baba Yasi
r* p r* p r* p
CYBT 0,18 0,09 0,12 0,27 0,15 0,17
STP5 Sire -0,36 0,001 -0,16 0,14 -0,09 0,41
STP5 Hata -0,19 0,08 -0,26 0,02 -0,34 0,001
STP Fark 3 -0,19 0,08 -0,08 0,46 -0,10 0,37
PANESS F1 -0,03 0,78 0,10 0,35 0,08 0,45
PANESS F2 -0,00 0,99 0,09 0,40 0,07 0,55
PANESS F3 -0,30 0,004 0,02 0,88 0,00 0,99
PANESS F4 -0,41 <0,001 -0,02 0,87 0,00 0,82
PANESS F5 -0,52 <0,001 -0,02 0,89 0,02 0,87
BDNF -0,21 0,04 -0,05 0,62 -0,08 0,49

*Spearman korelasyon katsayisi
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Olgularin CYBT puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iligki Tablo VII’de
gosterilmistir. Yenidogan YBU bakimi alanlarda CYBT puani1 almayanlara gére daha
diistiktiir (p=0,01). Aile geliri 3000 TL altinda olanlarm, 3000 TL olanlara gére CYBT
puanlar1 daha diigiiktiir (p=0,013).

Tablo VII. CYBT puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski

CYBT Puam
OrtalamatStandart Sapma t/f p
Dogum zamani
<37 hafta 16,7+4,4 -0,6 0,52
>37 hafta 18,145,7
Dogum sekli
Normal dogum 16,9+5,6 -1,6 0,10
Sezaryen 18,9454
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim
oykusi
Yok 18,0+5,5 0,1 0,89
Var 17,7+6,4
Yenidogan YBU bakimi
Yok 18,4457 2,7 0,01
Var 15,2431
Kardes
Yok 19,1+6,0 -0,7 0,46
Var 17,8+5,5
Akraba evliligi
Yok 17,9+5,6 0,6 0,53
Var 19,1+59
Anne egitim diizeyi
Ilkokul 18,3+5,3 1,4 0,23
Ortaokul 15,3+5,9
Lise 17,845,6
Y ilksekokul 17,5+6,2
Universite 21,9+4,0
Baba egitim diizeyi
Ilkokul 17,753 0,9 0,46
Ortaokul 16,8+5,2
Lise 18,0+6,4
Y iksekokul 17,4+4,2
Universite 20,745,6
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimu 17,545,2 -1,2 0,22
Calistyor/Emekli 19,1+6,3
Baba calisma durumu
Caligtyor 18,1+5,7 -0,3 0,74
Emekli 17,2+4,3
Aile geliri
3000 TL altinda 16,7+5,6 -2,5 0,013
3000 TL Ustinde 19,645,0
Aile yapisi
Cekirdek aile 17,9455 -0,7 0,51
Genis aile 19,2+6,5
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 18,3+5,6 0,7 0,50
Var 17,4454
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Tablo VII. CYBT puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski (devami)

CYBT Puam
OrtalamatStandart Sapma t/f p
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 17,7£5,6 0,5 0,60
Var 18,4+5,5
DEHB Alt Goriinimi
Dikkatsizlik baskin 17,4%6,2 2,1 0,13
Hiperaktivite baskin 15,6+4,9
Bilesik 18,8+5,4
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 18,1+5,4 0,3 0,79
Var 17,8+5,9
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 17,9+5,7 -1,0 0,32
Var 18,3+1,5
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 18,2453 0,3 0,74
Var 17,8459
Dogum sirasi
Ik ¢ocuk 18,0+5,5 -0,3 0,98
[1k cocuk degil 18,0+5,8

Olgularin Stroop 5. Test Sure puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski Tablo
VIII’de gosterilmistir. Ik ¢ocuk olarak doganlarda Stroop 5. Test Siire puan1 sonraki dogumlara

gore daha yuksektir (p=0,04).

Tablo VIII. Stroop 5. Test Siire puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligki

Stroop 5. Siire Puani

Ortanca (Min-Maks) UJ-TIX? p
Dogum zamani
<37 hafta 48,8 (22,9-58,6) 270,5 0,88
>37 hafta 40,6 (17,2-102,3)
Dogum sekli
Normal dogum 44,1 (23,2-66,2) 815,0 0,29
Sezaryen 38,1 (17,2-102,3)
Gebelikte ila¢/hastalik/sigara/ alkol kullanim &ykiisii
Yok 41,7 (17,2-102,3) 286,5 0,67
Var 45,5 (23,4-66,2)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 41,8 (17,2-70,5) 359,0 0,73
Var 40,3 (22,9-102,3)
Kardes
Yok 45,4 (23,4-70,5) 402,0 0,98
Var 40,6 (17,2-102,3)
Akraba evliligi
Yok 42,7 (17,2-102,3) 244,0 0,14
Var 35,9 (27,7-52,1)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 37,9 (22,9-62,0) 15250 0,26
Ortaokul 46,1 (23,5-66,2)
Lise 47,9 (21,5-70,5)
Y ilksekokul 37,5 (17,2-61,8)
Universite 41,9 (23,4-102,3)
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Tablo VIII1. Stroop 5. Test Siire puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iliski (devamr)

Stroop 5. Siire Puanm
Ortanca (Minimum-Maksimum) ~ U/J-T/X®> P

Baba egitim diizeyi
Tlkokul 38,9 (17,2-102,3) 1625,5 0,11
Ortaokul 38,8 (22,9-58,0)
Lise 49,5 (21,5-70,5)
Y uksekokul 48,0 (29,3-61,8)
Universite 43,4 (23,4-58,6)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimu 4,4 (17,2-70,5) 776,0 0,65
Caligtyor/Emekli 38,9 (23,2-102,3)
Baba ¢aligma durumu
Calisiyor 40,6 (17,2-102,3) 135,0 0,20
Emekli 55,6 (30,9-58,6)
Aile geliri
3000 TL altinda 41,6 (21,5-70,5) 929,0 0,98
3000 TL Ustlinde 40,8 (17,20-102,30)
Aile yapisi
Cekirdek aile 40,7 (17,2-102,3) 273,0 0,53
Genis aile 43,6 (23,5-54,9)
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 38,5 (21,5-102,3) 653,0 0,15
Var 45,4 (17,2-66,2)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 41,9 (17,2-67,4) 853,5 0,48
Var 38,9 (21,5-102,3)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 43,3 (24,7-53,9) 0,9 0,63
Hiperaktivite baskin 39,4 (17,2-63,0)
Kombine 41,9 (21,5-102,3)
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 41,7 (17,2-70,5) 782,5 0,80
Var 37,5 (23,5-102,3)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 41,7 (17,2-102,3) 242,0 0,99
Var 41,2 (31,8-50,7)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 41,9 (17,2-67,4) 903,0 0,72
Var 38,9 (21,5-102,3)
Dogum sirasi
11k cocuk 45,7 (21,5-70,5) 644,5 0,04
i1k gocuk degil 35,9 (17,2-102,3)

Olgularin Stroop 5. Test Hata puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski Tablo
IXda gosterilmistir. ilk gocuk olarak doganlarda Stroop 5. Test Hata puani sonraki dogumlara
gore daha yuksektir (p=0,02). KOKGB psikiyatrik es tanis1 bulunmayanlarda Stroop 5. Test
Hata puani bulunanlara gore daha yiiksektir (p=0,007).
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Tablo IX. Stroop 5. Test Hata puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligki

Stroop S. Test Hata Puani

Ortanca (Min.-Maks.) U-TIX>  p
Dogum zamani
<37 hafta 0,0 (0,0-4,0) 265,5 0,80
>37 hafta 0,0 (0,0-7,0)
Dogum sekli
Normal dogum 0,0 (0,0-7,0) 935,5 0,97
Sezaryen 0,0 (0,0-4,0)
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim 6ykiisii
Yok 0,0 (0,0-7,0) 243,5 0,24
Var 0,0 (0,0-4,0)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 0,0 (0,0-7,0) 3335 0,45
Var 0,0 (0,0-4,0)
Kardes
Yok 0,0 (0,0-3,0) 427,0 0,48
Var 0,0 (0,0-7,0)
Akraba evliligi
Yok 0,0 (0,0-7,0) 256,5 0,14
Var 0,0 (0,0-2,0)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 0,0 (0,0-4,0) 1368,5 0,93
Ortaokul 0,0 (0,0-2,0)
Lise 0,5 (0,0-7,0)
Y iiksekokul 0,0 (0,0-2,0)
Universite 0,0 (0,0-3,0)
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 0,0 (0,0-4,0) 974,0 0,94
Ortaokul 1,0 (0,0-4,0)
Lise 0,0 (0,0-6,0)
Y iiksekokul 0,0 (0,0-2,0)
Universite 0,0 (0,0-7,0)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimi 0,0 (0,0-7,0) 792,0 0,73
Caligtyor/Emekli 0,5 (0,0-3,0)
Baba calisma durumu
Caligtyor 0,0 (0,0-7,0) 141,5 0,20
Emekli 0,0 (0,0-1,0)
Aile geliri
3000 TL altinda 0,0 (0,0-4,0) 831,0 0,34
3000 TL Ustlinde 0,0 (0,0-7,0)
Aile yapisi
Cekirdek aile 0,0 (0,0-7,0) 209,0 0,08
Genis aile 0,0 (0,0-2,0)
Soygecmigte psikiyatrik hastalik
Yok 0,0 (0,0-6,0) 736,0 0,45
Var 0,0 (0,0-7,0)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 1,0 (0,0-7,0) 653,0 0,007
Var 0,0 (0,0-3,0)
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Tablo IX. Stroop 5. Test Hata puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligki (devami)

Stroop S. Test Hata Puani
Ortanca (Minimum-Maksimum)  U/J-T/X?> p

Hastalik tipi

Dikkatsizlik baskin 1,0 (0,0-7,0) 1,1 0,58
Hiperaktivite baskin 0,0 (0,0-4,0)
Kombine 0,0 (0,0-6,0)

Annede alkol/sigara kullanimi

Yok 0,0 (0,0-6,0) 7935 0,87
Var 0,0 (0,0-7,0)

Annede psikiyatrik hastalik

Yok 0,0 (0,0-7,0) 192,0 0,34
Var 0,0 (0,0-1,0)

Babada alkol/sigara kullanim1

Yok 0,0 (0,0-6,0) 893,5 0,62
Var 0,0 (0,0-7,0)

Dogum sirast

Ilk gocuk 1,0 (0,0-7,0) 638,0 0,02
i1k ocuk degil 0,0 (0,0-4,0)

Olgularin Stroop Fark 3 puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski Tablo X’da

gosterilmistir.

Tablo X. Stroop Fark 3 puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligki

Stroop Bozucu Etki Puani

Ortanca (Minimum-Maksimum) u/J- p
T/X?
Dogum zamani
<37 hafta 24,2 (8,7-34,0) 266,0 0,83
>37 hafta 19,4 (-2,9-70,7)
Dogum sekli
Normal dogum 23,7 (1,4-43,8) 798,0 0,23
Sezaryen 17,8 (-2,9-70,7)
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim
Oykiisi
Yok 19,2 (-2,9-70,7) 228,0 0,20
Var 26,8 (8,7-43,8)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 19,7 (-2,9-43,3) 283,0 0,18
Var 25,2 (11,1-70,7)
Kardes
Yok 21,4 (1,4-43,8) 478,5 0,98
Var 19,8 (-2,9-70,7)
Akraba evliligi
Yok 20,2 (-2,9-70,7) 271,5 0,27
Var 17,0 (6,5-29,9)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 17,8 (6,5-36,2) 1561,0 0,16
Ortaokul 17,8 (-2,9-43,8)
Lise 27,8 (5,02-43,3)
Y iksekokul 17,9 (5,7-34,4)
Universite 22,1(8,7-70,7)
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Tablo X. Stroop Fark 3 puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligski (devami)

Stroop Fark 3 Puani

Ortanca (Minimum-Maksimum) u/J- p
T/X?
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 17,9 (5,7-70,7) 1658,0 0,07
Ortaokul 17,0 (-2,9-36,1)
Lise 27,0 (7,9-43,3)
Y uksekokul 28,9 (15,0-34,4)
Universite 23,6 (8,7-39,6)
Anne ¢alisgma durumu
Ev hanimi 20,5 (-2,9-43,8) 786,5 0,72
Calisiyor/Emekli 18,8 (5,0-70,7)
Baba ¢alisma durumu
Calisiyor 19,8 (-2,9-70,7) 178,0 0,62
Emekli 22,3 (13,5-36,2)
Aile geliri
3000 TL altinda 18,7 (-2,9-43,7) 816,0 0,32
3000 TL Ustiinde 22,9 (5,0-70,7)
Aile yapisi
Cekirdek aile 19,7 (1,4-70,7) 302,0 0,84
Genis aile 22,6 (-2,9-39,6)
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 17,9 (-2,9-70,7) 604,5 0,06
Var 24,2 (5,7-43,8)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 19,8 (1,4-43,3) 855,0 0,49
Var 20,5 (-2,9-70,7)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 21,8 (9,1-36,1) 0,2 0,91
Hiperaktivite baskin 20,5 (5,7-41,3)
Kombine 18,8 (-2,9-70,7)
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 21,1 (5,0-43,8) 762,0 0,66
Var 17,3 (-2,9-70,7)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 21,4 (-2,9-70,7) 220,0 0,70
Var 18,4 (17,3-21,8)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 21,6 (5,0-43,3) 834,5 0,34
Var 17,9 (-2,9-70,7)
Dogum sirasi
11k cocuk 22,9 (1,4-43,8) 685,5 0,11
11k cocuk degil 17,9 (-2,9-70,7)

4.4 Olgularin PANESS Alt Puanlan ile Cesitli Degiskenler Arasindaki Tiski

Olgularin PANESS Yiiriiyilis ve Durus Toplam (F1) puanlart ile ¢esitli degiskenler
arasindaki iligki Tablo XI’de gosterilmistir.
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Tablo XI. PANESS Yiiriiyiis ve Durus Toplam (F1) puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki
iliski

PANESS F1 Puan

Ortanca (Minimum- U-TIX2  p
Maksimum)
Dogum zamani
<37 hafta 4,0 (1,0-13,0) 259,0 0,74
>37 hafta 3,5 (0,0-15,0)
Dogum sekli
Normal dogum 3,0 (1,0-15,0) 853,0 0,46
Sezaryen 4,0 (0,0-13,0)
Gebelikte ila¢/hastalik/sigara/ alkol kullanim 6ykusi
Yok 4,0 (0,0-15,0) 235,5 0,23
Var 2,5 (1,0-6,0)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 4,0 (0,0-15,0) 351,5 0,65
Var 3,5 (0,0-10,0)
Kardes
Yok 3,0 (0,0-15,0) 459,5 0,79
Var 4,0 (0,0-13,0)
Akraba evliligi
Yok 3,0 (0,0-15,0) 342,0 0,90
Var 5,0 (0,0-9,0)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 3,0 (0,0-13,0) 1430,5 0,69
Ortaokul 5,0 (0,0-13,0)
Lise 4,0 (0,0-11,0)
Y uiksekokul 3,0 (0,0-15,0)
Universite 3,0 (1,0-19,0)
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 3,0 (0,0-13,0) 1502,0 0,51
Ortaokul 5,0 (0,0-13,0)
Lise 4,0 (0,0-11,0)
Y iiksekokul 3,0 (1,0-5,0)
Universite 3,5 (1,0-15,0)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimi 4,0 (0,0-13,0) 823,5 0,98
Caligtyor/Emekli 3,0 (0,0-15,0)
Baba calisma durumu
Caligtyor 3,5 (0,0-15,0) 183,0 0,69
Emekli 4,0 (2,0-13,0)
Aile geliri
3000 TL altinda 4,0 (0,0-13,0) 898,0 0,77
3000 TL Ustlinde 3,0 (0,0-15,0)
Aile yapisi
Cekirdek aile 4,0 (0,0-15,0) 289,0 0,69
Genis aile 3,5 (0,0-13,0)
Soygecmigte psikiyatrik hastalik
Yok 4,0 (0,0-15,0) 776,0 0,75
Var 3,0 (0,0-13,0)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 4,0 (0,0-13,0) 902,0 0,77
Var 3,0 (1,0-15,0)
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Tablo XI. PANESS Yiiriiyiis ve Durus Toplam (F1) puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki
iliski (devamu)

PANESS F1 Puan

Ortanca (Minimum- U-TIX2  p
Maksimum)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 5,0 (0,0-12,0) 1,1 0,57
Hiperaktivite baskin 3,0 (1,0-9,0)
Kombine 4,0 (0,0-15,0)
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 3,0 (0,0-13,0) 689,0 0,26
Var 4,0 (0,0-15,0)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 4,0 (0,0-15,0) 239,0 0,95
Var 4,0 (1,0-11,0)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 4,0 (0,0-13,0) 883,0 0,59
Var 3,0 (0,0-15,0)
Dogum sirasi
Ik ¢ocuk 3,0 (0,0-15,0) 7715 0,39
Tk ¢ocuk degil 4,0 (0,0-13,0)

Olgularn PANESS Tagma Toplam puanlar1 (F2) ile ¢esitli degiskenler arasindaki
iligki Tablo XII’de gosterilmistir.

Tablo XII. PANESS Tasma Toplam (F2) puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iliski

PANESS F2 Puam

Ortanca (Minimum- U/J-T/X? P
Maksimum)
Dogum zamani
<37 hafta 0,0 (0,0-2,0) 275,0 0,92
>37 hafta 0,0 (0,0-2,0)
Dogum sekli
Normal dogum 0,0 (0,0-2,0) 870,0 0,45
Sezaryen 0,0 (0,0-2,0)
Gebelikte ila¢/hastalik/sigara/ alkol kullanim &ykiisii
Yok 0,0 (0,0-2,0) 216,0 0,06
Var 0,0 (0,0-0,0)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 0,0 (0,0-2,0) 300,0 0,15
Var 0,0 (0,0-1,0)
Kardes
Yok 0,0 (0,0-2,0) 366,0 0,08
Var 0,0 (0,0-2,0)
Akraba evliligi
Yok 0,0 (0,0-2,0) 278,5 0,20
Var 0,0 (0,0-1,0)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 0,0 (0,0-2,0) 1426,5 0,65
Ortaokul 0,0 (0,0-2,0)
Lise 0,0 (0,0-2,0)
Y iksekokul 0,0 (0,0-2,0)
Universite 0,0 (0,0-2,0)
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Tablo XI1. PANESS Tasma Toplam (F2) puanlari ile gesitli degiskenler arasindaki iligki
(devami)

PANESS F2 Puam
Ortanca (Minimum-Maksimum)  U/J-T/X? p

Baba egitim diizeyi
Tlkokul 0,0 (0,0-2,0) 15950 0,09
Ortaokul 0,0 (0,0-2,0)
Lise 0,0 (0,0-2,0)
Y iiksekokul 0,0 (0,0-1,0)
Universite 0,0 (0,0-2,0)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimi 0,0 (0,0-2,0) 803,5 0,80
Caligtyor/Emekli 0,0 (0,0-2,0)
Baba ¢aligma durumu
Calisiyor 0,0 (0,0-2,0) 162,5 0,33
Emekli 0,0 (0,0-2,0)
Aile geliri
3000 TL altinda 0,0 (0,0-2,0) 888,5 0,64
3000 TL Ustiinde 0,0 (0,0-2,0)
Aile yapisi
Cekirdek aile 0,0 (0,0-2,0) 308,5 0,89
Genis aile 0,0 (0,0-2,0)
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 0,0 (0,0-2,0) 777,5 0,71
Var 0,0 (0,0-2,0)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 0,0 (0,0-2,0) 893,5 0,65
Var 0,0 (0,0-2,0)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 0,0 (0,0-2,0) 2,5 0,29
Hiperaktivite baskin 0,0 (0,0-1,0)
Kombine 0,0 (0,0-2,0)
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 0,0 (0,0-2,0) 790,0 0,82
Var 0,0 (0,0-2,0)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 0,0 (0,0-2,0) 238,0 0,92
Var 0,0 (0,0-1,0)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 0,0 (0,0-2,0) 818,5 0,17
Var 0,0 (0,0-2,0)
Dogum sirasi
11k gocuk 0,0 (0,0-2,0) 773,0 0,29
11k gocuk degil 0,0 (0,0-2,0)

Olgularin PANESS Disritmi puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski Tablo
XII’te gosterilmistir.
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Tablo XI11. PANESS Disritmi (F3) puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iligki

PANESS F3 Puani

Ortanca (Minimum-Maksimum)  U/J-T/X? p
Dogum zamani
<37 hafta 5,0 (2,0-6,0) 198,5 0,20
>37 hafta 3,0 (0,0-9,0)
Dogum sekli
Normal dogum 4,0 (0,0-9,0) 891,5 0,68
Sezaryen 3,0 (0,0-8,0)
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim
oykisi
Yok 4,0 (0,0-9,0) 282,0 0,61
Var 3,0 (1,0-8,0)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 4,0 (0,0-9,0) 368,5 0,82
Var 4,0 (0,0-7,0)
Kardes
Yok 4,0 (0,0-9,0) 452,0 0,73
Var 4,0 (0,0-8,0)
Akraba evliligi
Yok 4,0 (0,0-9,0) 333,0 0,80
Var 4,0 (0,0-7,0)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 3,5 (0,0-9,0) 1337,0 0,74
Ortaokul 5,0 (1,0-7,0)
Lise 4,0 (0,0-8,0)
Y uiksekokul 2,0 (0,0-7,0)
Universite 4,0 (2,0-7,0)
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 4,0 (1,0-9,0) 12575 0,22
Ortaokul 4,0 (0,0-8,0)
Lise 2,5(1,0-7,0)
Y iiksekokul 2,0 (0,0-5,0)
Universite 4,0 (1,0-6,0)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimi 4,0 (0,0-9,0) 739,0 0,42
Caligtyor/Emekli 3,0 (0,0-7,0)
Baba ¢alisma durumu
Caligtyor 4,0 (0,0-9,0) 158,0 0,39
Emekli 5,0 (2,0-6,0)
Aile geliri
3000 TL altinda 4,0 (0,0-9,0) 780,5 0,19
3000 TL Ustlinde 3,0 (0,0-7,0)
Aile yapisi
Cekirdek aile 4,0 (0,0-8,0) 274,5 0,54
Genis aile 4,0 (0,0-9,0)
Soygecmigte psikiyatrik hastalik
Yok 4,0 (0,0-8,0) 786,5 0,83
Var 3,0 (0,0-9,0)
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 4,0 (0,0-8,0) 810,0 0,28
Var 3,0 (0,0-9,0)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 2,0 (0,0-7,0) 3,2 0,20
Hiperaktivite baskin 3,0 (0,0-7,0)
Kombine 4,0 (0,0-9,0)
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Tablo XI11. PANESS Disritmi (F3) puanlari ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski (devamir)

PANESS F3 Puam
Ortanca (Minimum-Maksimum) ~ U/J-T/X?>  p

Annede alkol/sigara kullanimi

Yok 4,0 (0,0-8,0) 756,5 0,62
Var 3,0(0,0-9,0)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 4,0 (0,0-9,0) 235,5 0,90
Var 3,5(2,0-5,0)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 4,0 (1,0-9,0) 842,5 0,37
Var 3,0 (0,0-7,0)
Dogum sirast
Tk ¢ocuk 4,0 (0,0-9,0) 867,0 0,99
11k cocuk degil 3,0 (0,0-7,0)

Olgularin PANESS Siureli Hareketlerde Toplam Sire puanlari ile gesitli degiskenler
arasindaki iliski Tablo XIV’te gosterilmistir. Annesi ev hanimi olan olgularin PANESS Sureli
Hareketlerde Toplam Siire puanlar1 annesi ¢alisan veya emekli olmus katilimcilara gore daha
yuksektir (p=0,007). Aile geliri 3000 TL altinda olanlarin, 3000 TL iistiinde olanlara gore
PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Siire puanlar1 daha yiksektir (p=0,042).

Tablo XIV. PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Sire (F4) puanlari ile ¢esitli degiskenler
arasindaki iliski

PANESS F4 Puani
OrtalamatStandart Sapma t/f P
Dogum zamani
<37 hafta 117,4+419,9 1,7 0,09
>37 hafta 107,1+14,9
Dogum sekli
Normal dogum 109,8+14,5 1,0 0,30
Sezaryen 106,3+16,2
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim &ykiisii
Yok 107,9+15,7 -0,0 0,99
Var 107,9+#13,9
Yenidogan YBU bakimi
Yok 107,4+15,0 -0,7 0,52
Var 111,7+19,5
Kardes
Yok 111,2+14,7 -0,8 0,41
Var 107,3+15,7
Akraba evliligi
Yok 108,3+15,7 -0,7 0,47
Var 104,3+13,8
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 106,2+17,8 11 0,36
Ortaokul 110,8+18,1
Lise 111,4+15,8
Y iksekokul 101,0+13,4
Universite 107,4+16,4
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Tablo XIV. PANESS Sireli Hareketlerde Toplam Sire (F4) puanlari ile ¢esitli degiskenler
arasindaki iliski (devami)

PANESS F4 Puam
OrtalamatStandart Sapma t/f P
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 108,6+15,5 0,1 0,97
Ortaokul 107,4+16,6
Lise 108,9+14,0
Y uksekokul 104,3+£23,1
Universite 106,6+15,3
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimu 111,0+£15,8 2,8 0,007
Caligtyor/Emekli 101,4+12,9
Baba ¢aligma durumu
Calisiyor 107,7+15,7 -0,5 0,61
Emekli 111,44115
Aile geliri
3000 TL altinda 110,8+15,5 2,0 0,042
3000 TL Ustiinde 104,0+14,7
Aile yapisi
Cekirdek aile 107,7+15,1 -0,4 0,66
Genis aile 110,2+19,6
Soygecmiste psikiyatrik hastalik
Yok 108,3+15,2 0,3 0,73
Var 107,1+16,4
Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)
Yok 109,5£15,7 -1,1 0,29
Var 105,9+15,2
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 103,4+14,8 2,3 0,11
Hiperaktivite baskin 114,9+21,1
Kombine 107,6+13,7
Annede alkol/sigara kullanimi
Yok 107,5£15,2 -0,3 0,74
Var 108,7+16,3
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 108,0£15,7 0,2 0,82
Var 106,5+12,7
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 108,9+14,2 0,6 0,53
Var 106,8+16,9
Dogum sirasi
11k cocuk 109,2+15,0 1,1 0,29
11k cocuk degil 105,5+16,3

Olgularm PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tagsma puanlar1 ile cesitli
degiskenler arasindaki iliski Tablo XV te gosterilmistir. Hiperaktivite baskin goriinim DEHB
olan olgularin PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tagma puanlar1 dikkatsizlik baskin
gorinum DEHB olan katilimcilara gore daha yiiksektir (p=0,007).
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Tablo XV. PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tasma (F5) puanlari ile gesitli degiskenler

arasindaki iligki

PANESS F5
Ortanca (Min-Maks) UJ-TIX2  p
Dogum zamani
<37 hafta 12,0 (5,0-14,0) 209,5 0,27
>37 hafta 8,0 (3,0-18,0)
Dogum sekli
Normal dogum 8,5 (3,0-18,0) 7745 0,16
Sezaryen 7,0 (3,0-16,0)
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim 6ykiisii
Yok 8,0 (3,0-18,0) 193,0 0,07
Var 11,5 (7,0-13,0)
Yenidogan YBU bakimi
Yok 8,0 (3,0-18,0) 263,0 0,10
Var 12,0 (5,0-16,0)
Kardes
Yok 8,0 (5,0-14,0) 464,0 0,84
Var 8,0 (3,0-18,0)
Akraba evliligi
Yok 8,0 (3,0-18,0) 350,5 0,99
Var 8,0 (3,0-12,0)
Anne egitim diizeyi
Tlkokul 7,0 (3,0-18,0) 1485,0 0,42
Ortaokul 8,0 (4,0-13,0)
Lise 9,5 (5,0-14,0)
Y iiksekokul 8,0 (5,0-11,0)
Universite 8,0 (3,0-16,0)
Baba egitim diizeyi
Tlkokul 8,0 (3,0-18,0) 1517,5 0,44
Ortaokul 7,0 (5,0-13,0)
Lise 10,0 (4,0-13,0)
Y iiksekokul 9,0 (5,0-12,0)
Universite 8,0 (3,0-13,0)
Anne ¢alisma durumu
Ev hanimi 8,0 (3,0-18,0) 713,5 0,31
Caligtyor/Emekli 8,0 (3,0-16,0)
Baba ¢alisma durumu
Caligtyor 8,0 (3,0-18,0) 162,0 0,43
Emekli 9,0 (6,0-13,0)
Aile geliri
3000 TL altinda 9,0 (3,0-15,0) 729,0 0,08
3000 TL Ustlinde 8,0 (3,0-13,0)
Aile yapisi
Cekirdek aile 8,0 (3,0-18,0) 307,5 0,90
Genis aile 7,5 (5,0-13,0)
Soygecmigte psikiyatrik hastalik
Yok 9,0 (3,0-18,0) 692,0 0,28
Var 7,0 (3,0-14,0)
Psikiyatrik eg tan1 (KOKGB)
Yok 8,0 (3,0-14,0) 897,5 0,74
Var 8,0 (3,0-18,0)
Hastalik tipi
Dikkatsizlik baskin 7,0 (3,0-13,0) 9,9 0,007
Hiperaktivite baskin 12,0 (5,0-14,0)
Kombine 8,0 (3,0-18,0)
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Tablo XV. PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tasma (F5) puanlari ile gesitli degiskenler
arasindaki iliski (devami)

PANESS F5
Ortanca (Minimum-Maksimum) U/J-T/X? p

Annede alkol/sigara kullanimi

Yok 8,0 (3,0-18,0) 746,5 0,56
Var 9,0 (3,0-16,0)
Annede psikiyatrik hastalik
Yok 8,0 (3,0-18,0) 205,5 0,53
Var 10,5 (3,0-13,0)
Babada alkol/sigara kullanim1
Yok 8,0 (3,0-14,0) 898,5 0,69
Var 8,0 (3,0-18,0)
Dogum sirast
Tk ¢ocuk 8,5(3,0-18,0) 705,0 0,15
Ik cocuk degil 8,0 (3,0-16,0)

4.5. Olgularin Kan BDNF Diizeyleri ile Cesitli Degiskenler Arasindaki iliski

Olgularin kan BDNF diizeyleri ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski Tablo XVI’da
gosterilmistir. Soygegmisinde psikiyatrik hastalik Oykiisii olmayan olgularm kan BDNF
dizeyleri olanlara gore daha yuksektir (p=0,04).

Tablo XVI. Kan BDNF diizeyleri ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski

Kan BDNF Diizeyi
Ortanca (Min-Maks) U/J-T/X? p

Dogum zamani

<37 hafta 0,6 (0,3-4,9) 2535 0,68
>37 hafta 0,6 (0,2-10,6)

Dogum sekli

Normal dogum 0,5 (0,2-10,3) 843,5 0,41
Sezaryen 0,6 (0,3-10,6)
Gebelikte ilag/hastalik/sigara/ alkol kullanim &ykiisii
Yok 0,6(0,2-10,3) 272,0 0,52
Var 0,5(0,3-0,9)

Yenidogan YBU bakimi
Yok 0,6(0,2-10,3) 342,5 0,57
Var 0,5(0,3-10,6)

Kardes
Yok 0,6(0,3-5,3) 475,0 0,94
Var 0,6 (0,2-10,6)

Akraba evliligi

Yok 0,6 (0,2-10,6) 282,5 0,34
Var 0,5(0,2-1,2)

Anne egitim diizeyi

flkokul 0,5 (0,2-4,9) 14130 0,80
Ortaokul 0,6 (0,3-10,3)
Lise 0,6 (0,2-5,3)
Yiksekokul 0,5 (0,3-1,7)
Universite 0,7 (0,3-10,6)
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Tablo XVI. Kan BDNF diizeyleri ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliski (devami)

Kan BDNF Duzeyi

Ortanca (Minimum-Maksimum)

U/J-T/X?

p

Baba egitim diizeyi

[kokul

0,5 (0,3-10,6)

1493,0

0,56

Ortaokul

0,6 (0,2-7,2)

Lise

0,6 (0,2-5,3)

Y tiksekokul

0,6 (0,4-2,0)

Universite

0,6 (0,3-3,1)

Anne ¢alisma durumu

Ev hanimi

0,6 (0,2-10,3)

785,5

0,71

Caligtyor/Emekli

0,6 (0,3-10,6)

Baba ¢aligma durumu

Calisiyor

0,6 (0,2-10,6)

151,0

0,33

Emekli

0,6 (0,4-4,9)

Aile yapisi

Cekirdek aile

0,6 (0,2-10,6)

275,0

0,55

Genis aile

0,6 (0,3-3,2)

Soygecmiste psikiyatrik hastalik

Yok

0,6 (0,2-10,6)

591,0

0,04

Var

0,5(0,2-3,3)

Psikiyatrik es tan1 (KOKGB)

Yok

0,6 (0,2-10,3)

813,0

0,29

Var

0,5 (0,2-10,6)

Hastalik tipi

Dikkatsizlik baskin

0,6 (0,3-7,2)

15

0,48

Hiperaktivite baskin

0,5 (0,2-1,6)

Kombine

0,6 (0,2-10,6)

Annede alkol/sigara kullanimi

Yok

0,5(0,2-7,2)

753,0

0,60

Var

0,6 (0,2-10,6)

Annede psikiyatrik hastalik

Yok

0,6 (0,2-10,6)

180,0

0,29

Var

0,4 (0,3-0,9)

Babada alkol/sigara kullanim1

Yok

0,6 (0,2-7,2)

935,0

0,93

Var

0,6 (0,2-10,6)

Dogum sirasi

Ik gocuk

0,6 (0,2-7,2)

867,5

0,99

11k ¢ocuk degil

0,6 (0,2-10,6)

4.5, Olgularin Gelisim basamaklari, PANESS Alt Puanlan, Yiiriitiicii Islev

Testleri ve Serum BDNF Diizeylerinin Birbirleri ile Tliskileri

Yiiriitiicii islev testleri, PANESS alt puanlari, gelisim basamaklar1 ve serum BDNF
diizeylerinin birbirleri ile olan iliskileri Tablo XVII’de verilmistir. T-DSM-IV-O Dikkatsizlik
Puani ile CYBT arasinda zayif korelasyon PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Sire puani ile

arasinda negatif zayif korelasyon vardir. T-DSM-1V-O Hiperaktivite Puani ile PANESS Sreli

Hareketlerde Toplam Tagma puani arasinda orta derecede korelasyon vardir. CYBT puant ile

Stroop 5 Siire arasinda orta derece negatif korelasyon Stroop 5 Hata ile arasinda zayif derece
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negatif korelasyon, Bozucu etki ile arasinda zayif derece negatif korelasyon, PANESS Yiriiyiis
ve Durus Toplam ile arasinda negatif orta derece korelasyon, PANESS Sireli Hareketlerde
Toplam Tagma puani arasinda negatif orta derece korelasyon, PANESS Sureli Hareketlerde
Toplam Sire ile arasinda negatif orta derece korelasyon vardir. Stroop 5. Test Sure ile Stroop
5. Test Hata arasinda orta derecede ve Bozu etki ile arasinda ¢ok gii¢lii pozitif yonde korelasyon
bulunmugtur. Stroop 5. Test Siire puaninin PANESS Yiirliyiis ve Durus Toplam puaniyla
arasinda zayif korelasyon, PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tasma puani ve PANESS
Sureli Hareketlerde Toplam Siire puani arasinda orta derece korelasyon vardir. Stroop 5. Test
Hata puani ile Bozu etki puani arasinda orta derece korelasyon bulunmustur. Bozucu etki ile
PANESS Sureli Stoplam Tagma arasinda zayif bir korelasyon vardir. PANESS Yiiriiyiis ve
Durus Toplam puani ile PANESS Tagsma Toplam puani arasinda giigli, PANESS Disritmi
puani arasinda orta derecede, PANESS Sireli Hareketlerde Toplam Siire arasinda orta derecede
pozitif yonde korelasyon vardir. PANESS Disritmi ile PANESS Sureli Hareketlerde Toplam
Tasma Arasinda orta, PANESS Sireli Hareketlerde Toplam Siire arasinda giigli, BDNF
arasinda zayif korelasyon vardir. PANESS Siireli Hareketlerde Toplam Tasma ile PANESS

Sureli Hareketlerde Toplam Siire arasinda gii¢lii korelasyon vardir.
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Tablo XVII. Gelisim Basamaklar1, Yiiriitiicii Islev Testleri, PANESS Alt Puanlar1 ve Kan BDNF Diizeylerinin Birbirleri ile iliskileri

T-DSM-IV-O  T-DSM-IV-O  CYBT STP5 STP5 STP5 PANES PANES PANES PANES PANES BDNF

Dikkatsizlik Hiperaktivite Sure Hata Fark 3 SF1 S F2 S F3 SF4 SF5
Dogum agirh@ r 0,12 0,19 -0,04 0,00 0,04 0,03 0,22 0,07 0,08 0,03 -0,00 0,00
p 0,25 0,06 0,70 0,93 0,65 0,72 0,03 0,48 0,45 0,73 0,94 0,97
Yuarime r 0,14 -0,06 -0,02 -0,13 0,17 0,15 -0,07 -0,01 0,03 0,18 0,07 0,00
zamani p 0,19 0,59 0,87 0,22 0,12 0,18 0,55 0,90 0,76 0,10 0,54 0,99
iki kelime r -0,03 0,00 -0,04 0,02 -0,01 0,002 -0,05 0,04 0,07 0,13 -0,03 -0,04
zamani p 0,79 1,00 0,69 0,89 0,94 0,98 0,63 0,72 0,51 0,23 0,81 0,70
iki kelimelik r 0,12 0,01 -0,02 0,03 0,07 0,03 -0,16 -0,04 -0,03 0,12 0,09 -0,02
ciimle zamam p 0,25 0,94 0,85 0,79 0,50 0,76 0,14 0,70 0,80 0,29 0,40 0,85
T-DSM-IV-O r - 0,33 0,21 -0,01 0,01 -0,06 0,04 0,10 -0,08 -0,23 -0,16 -0,02
Dikkatsizlik p 0,002 0,04 0,95 0,95 0,56 0,73 0,36 0,49 0,04 0,15 0,88
T-DSM-IV-O r - 0,07 0,03 -0,07 -0,05 -0,04 -0,04 0,07 0,06 0,25 -0,02
Hiperaktivite p 0,53 0,82 0,50 0,67 0,73 0,73 0,51 0,56 0,02 0,84
CYBT r - -0,32 -0,24 -0,22 -0,39 -0,18 -0,14 -0,33 -0,30 0,14
p 0,002 0,02 0,04 <0,001 0,09 0,19 0,002 0,004 0,19
STP5 Siire r - 0,30 0,873 0,24 0,11 0,13 0,27 0,32 0,20
p 0,005 <0,001 0,03 0,30 0,22 0,01 0,002 0,06
STP5 Hata r - 0,27 0,06 -0,04 0,05 0,20 0,20 0,20
p 0,01 0,60 0,72 0,65 0,06 0,06 0,06
STP Fark 3 r - 0,12 -0,04 0,05 0,13 0,24 0,13
p 0,26 0,72 0,65 0,22 0,03 0,23
PANESS F1 r - 0,54 0,39 0,23 0,13 0,06
p <0,001  <0,001 0,03 0,22 0,60
PANESS F2 r - 0,12 0,20 0,21 0,11
p 0,26 0,06 0,06 0,33
PANESS F3 r - 0,50 0,35 0,22
p <0,001 0,001 0,04
PANESS F4 r - 0,66 0,05
p <0,001 0,64
PANESS F5 r - -0,04
p 0,70

Spearman korelasyon analizi



5. TARTISMA

Norogelisimsel bir bozukluk olarak tanimlanan dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu tanili olgularda silik ndrolojik belirtilerin varlig1 ve patofizyolojisi ve yiiriitiicii
islevlerdeki bozulmalar yazinda belirtilmistir (195,201). Periferik kan BDNF diizeyleri de
DEHB tanili bireylerde birkag ¢alismada incelenmistir (22). Calismamizda DEHB tanisi olan
erkek ¢ocuklarda silik norolojik belirtilerin, yiiriitiicii islevler ve serum BDNF diizeyi ile iliskisi

incelenmis olup elde edilen bulgular alanyazin esliginde tartisilacaktir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu yaygmligi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
DEHB E/K oranimi toplumsal tabanli degerlendirmelerde 1-3/1 belirtilirken, ¢cocuk ve ergen
polikliniklerine bagvuran hastalarin degerlendirmelerinde bu oranmm 9/1‘e¢ kadar arttigi
bildirilmistir (55). Yapilan arastirmalarda erkeklerde bilesik gorinimin, kizlarda ise dikkat
eksikligi baskin goriiniimiin daha sik oldugu, hiperaktivite ve davranis sorunlar1 nedeniyle
erkeklerin kizlardan daha fazla klinik bagvurularinin oldugu ve toplum ve klinik tabanli
degerlendirmelerdeki farkin da bundan kaynaklandig ileri siiriilmiistiir (272). Kiz olgularin
poliklinik bagvurularinin az olmasi, kiz cocuklarin erkek cocuklarina gére daha erken ergenlige
girmeleri, cinsiyetler arasi hormonal farkliliklarin olmasi, erkek ve kiz ¢ocuklarmin farkli
norolojik olgunlasma Oriintiilerinin olmasi ve yapilan ¢alismalarda kiz ¢ocuklarin erkek
cocuklardan daha az silik belirti gosterdikleri bildirilmektedir (149,267,268,273). Bundan
dolay1 kiz olgular ¢calismamiza dahil edilmemistir. Ayrica ¢calismamizin yiriitiildigli sirada
yayinlanan bir ¢alismada plazma BDNF dizeylerinin kontrollere kiyasla DEHB tanili
erkeklerde daha yiiksek, DEHB tanili kizlarda daha diisiik oldugu bildirilmistir ve cinsiyete
Ozgii bir iliski olabilecegi diisiincemizi desteklemektedir (253).

Calismamiza dahil edilen DEHB tanili erkek olgularm yas ortalamas1 9,37+1,37 yil
(ortanca:9,5 yil) olarak bulunmustur. Bu bulgu DEHB prevalansmin 10 yas civarinda pik
yaptigini gosteren ¢alismalar ile uyumluluk gostermektedir (274,275). Yazinda gocuklarda
SNB ile ilgili ¢aligmalar incelendiginde SNB’in hi¢ bulunmadigi veya patolojik olmasi
beklenen yas belirlenmemistir, ancak c¢alismalar PANESS tarafindan degerlendirilen
becerilerin ¢ogunun tipik gelisen ¢ocuklarda 7 yasma kadar “yetiskin” seviyesine ulastigini
bildirmektedir. Bunun yani sira silik nérolojik belirtiler acisindan 7 yasina kadar tipik gelisen
cocuklar ile DEHB tanili olgular arasinda anlamli fark olmadig1 ve 12 yas sonrast SNB’in

goriilme sikliginin azaldigi da belirtilmektedir (140,149). Yukarida bahse konu Kkaristiric
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faktorlerden dolay1 ¢aligmamiza 7-12 yas arasindaki erkek olgular dahil edilmis olup calisma

sonuglarint degerlendirirken ¢aligmamizin gilivenilirligini artiracagini dngérmekteyiz.

Alanyazin incelendiginde yasla birlikte silik norolojik belirtilerin  gorilme
sikliginda azalma oldugu ve bunun noronal olgunlagsma gecikmesi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (15,276,277). Bunun yan1 sira yas artist ile SNB’de azalma olmasimin, dikkat gibi
daha ist diizey siireclerin, daha disiik seviyeli noromotor inhibitér mekanizma ile
biitiinlesmesinden kaynaklandigina inanilmaktadir (278). Calismamizda da yazinla uyumlu bir
sekilde olgularin yaslar1 ile PANESS alt puanlarindan disritmi ve siireli toplam tagma puanlar1
arasinda orta diizeyde negatif korelasyon; siireli hareketlerdeki toplam siire arasinda giiclii
negatif korelasyon saptanmistir. Diger yandan toplam yiirliylis ve durus puani ve yiirliyliste
toplam tasma puani ile yas arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Yazinda yiirtime gibi
kaba motor fonksiyonlarin daha erken yasta gelismesi nedeniyle yiiriiyiis ve durus ile ilgili silik
norolojik belirtilerin 7 yasindan sonra daha az goriilmesinin beklendigi ifade edilmektedir
(149). Ayrica disritmi, siireli tagsma ve siireli hareketlerde toplam siire gibi daha ¢ok ince motor
gelisimi gosteren silik norolojik belirtilerin ise 7 yasindan sonra goriilmeye devam ettigi ve
yasla birlikte azaldigi yazinda bildirilmektedir (149,276,277). Bununla birlikte tasma
hareketlerinin varlhigi, tek tarafli ince motor hareketleri yapabilme yeteneginin saglam
interhemisferik ve kortikospinal baglantilara bagli oldugunu bildirilmektedir (279,280).
Yazindaki ¢aligmalar, transkallosal inhibisyonun 6 yasinda altindaki ¢ocuklarda olmadigimni ve
erken ergenlikle kademeli olarak yetiskin seviyelerine olgunlastigini belirtmistir (281,282).
Bununla birlikte intra ve kortikal inhibit6r ve uyarici sistemler olgunlasmadigi i¢in ¢cocuklarda
tasma hareketlerinin g6zlenmesinin en Ust seviyede oldugu ve bu Kortikal sistemler
olgunlastikga tagma hareketlerinin ortaya ¢ikmasmin azaldigi vurgulanmaktadir (149).
Calismamizla benzer sekilde DEHB ve diger gelisimsel yetersizlikleri olan ¢ocuklarda siklikla
gorilen tagsma hareketlerinin ge¢ cocukluk ve ergenlige kadar devam ettigi ve bu durumun da
tagsma inhibisyonunu destekleyen sistemlerde norogelisimsel bir gecikmeyi gosterdigi ifa

edilmektedir (188).

Calismamizda yer alan olgularda se¢ici dikkat i¢in altin standart kabul edilen Stroop
5. test siireleri ile yas arasinda orta derecede negatif korelasyon oldugu saptanmigtir. Buna
karsin iglemleme hizini 6l¢tiigii kabul edilen Stroop Fark 3 puani siiresi ve gorsel-mekansal
algilamay1 6l¢tiigii kabul edilen CYBT ile yas arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Erigkin
yas grubunda yapilan calismalarda CYBT’nden alinan puanin yasla birlikte azaldigi
belirtilmektedir (283,284). Ancak ¢ocuk yas grubunda yapilan ¢alismalarda CYBT puaninin
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yagla birlikte arttigi ifade edilmektedir (263,264). Ayrica gelisimsel noropsikolojideki
arastirmalarda, yas gruplar1 arasindaki yiiriitiicli islev performans farkliliklar1 oldugu ve genel
olarak yasla birlikte yiriticti islev performansinin arttigi bildirilmektedir (285,286).
Calismamizda yas ile Stroop 5. Test siiresi arasindaki iliskinin yazinla uyumlu oldugu
goriilmektedir. Buna karsin yazindan farkli olarak yas ile CYBT arasinda anlamli iliskinin
bulunamamis olmasi, toplumumuza 6zgii yas ile CYBT iliskisini ortaya koyacak daha genis
orneklem grubunu igeren ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica ¢aligmamizda
frontal lob yiiriitiicii islevlerini gdsteren Stroop testi ile yas arasinda anlaml iligki varken, sag
parietal lob yiiriitiicii islevlerini gosteren CYBT ile yas arasinda anlamli iliski olmamasi
toplumumuzda DEHB tanili ¢ocuklarda parietal lob islevlerinin daha erken ya da daha geg
olgunlasmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu nedenle DEHB tanili ¢ocuklarda CYBT ile
yas arasindaki iliskiyi néronal olgunlasma agisindan ele alacak nérogoriintiilleme ¢alismalaria

ihtiya¢ oldugunu 6ngormekteyiz.

Yazinda ¢ocuk yas grubunda BDNF ile ilgili az sayida ¢alisma olup yas ile BDNF
iligkisi ile ilgili yeterli veri yoktur. Calismamizda olgularin yasi ile serum BDNF diizeyleri
arasinda negatif korelasyon saptanmustir. Serum BDNF dizeylerinin saglikli kontrollerle
karsilagtirildigi ¢alismalarda DEHB tanili eriskinlerde anlamli olarak daha diisiik iken
cocuklarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (23,248,249). Bunun yani sira diisiik serum BDNF
dizeylerinin DEHB'nin fizyopatolojisine ve bozuklugun yetiskinlikte de devam etmesine
katkida bulunabilecegi ileri slrilmektedir (248). Periferik BDNF dizeylerini inceleyen
calismalar olmakla birlikte yas ile BDNF iliskisini degerlendiren herhangi bir calismaya
rastlanmamistir. Bundan dolay1 ¢alismamiz BDNF diizeyleri ile yas iliskisini inceleyen ilk

calisma olmasi nedeniyle yazina katki sunacagmni diisiinmekteyiz.

Calismamiza dahil edilen olgularn %44,8’inde KOKGB es tanist oldugu
saptanmistir. Alanyazinda da DEHB’ye en sik eslik eden psikiyatrik es taninin KOKGB oldugu
ve olgularin %50’sinde KOKGB goriildiigii belirtilmektedir (53). Yazinda bir¢ok psikiyatrik
bozuklukta SNB’lerin goriildiigi ve DEHB’ye eslik eden psikiyatrik ve diger kronik tibbi es
tanilarin varligmm hem SNB’leri hem de yurutlcu islevleri olumsuz etkiledigi bilinmektedir
(11,173,287). Buna karsin iilkemizde yapilan bir ¢calismada DEHB’ye eslik eden anksiyete
bozuklugunun yiiriitiicii islevler iizerinde olumlu etkileri olabilecegi bildirilmistir (173).
Ulkemizde yapilan bir calismada 8 haftalik metilfenidat tedavisi sonrass1 DEHB tanili
cocuklarda serum BDNF dlzeylerinde anlamli artis oldugu bildirilmistir (252). Bununla birlikte
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DEHB’ye eslik eden es tanilarm da BDNF iizerinde olumsuz etkileri olabilecegi de ©ne
strtilmektedir (22). Ebeveyn ve 6gretmen tarafindan degerlendirilen KOKGB belirtilerinin
DEHB tanili erkek cocuklarda periferik BDNF diizeyi ile pozitif korelasyon gosterdigi
belirtilmistir (288). Calismamiza dahil edilen olgularin herhangi bir es psikiyatrik ya da kronik
rahatsizlig1 olmamasmin ve herhangi bir medikal tedavi almamasmim SNB, yiiriitiicii islevler
ve serum BDNF diizeylerinin degerlendirilmesinde karistirict faktorlerin diglanmasi agisindan
onemli oldugunu diistinmekteyiz. Calismamizda KOKGB estanisi olan olgular ile olmayan
olgularm SNB alt puanlar, yiiriitiicii islev testleri ve serum BDNF diizeyleri arasinda anlamli

bir fark saptanmamastir.

Alanyazinda DEHB tanisi alan ¢ocuklarin ebeveynlerinin yaslari ile SNB, yiirtitiicii
islevler ve serum BDNF diizeylerini inceleyen herhangi bir ¢aligma gdzlenmemistir. Ancak
DEHB tanili ¢ocuklarin annelerinin yaslarmmn kontrol grubuna gére daha diisiik oldugu ve
DEHB belirtileri ile iligkili olabilecegi, baba yasmin genellikle etkisiz oldugu belirtilmektedir
(289). Calismamizda yer alan olgularin DEHB belirtileri ve belirti siddetleri Turgay Cocuk ve
Ergenlerde Davranis Bozukluklar1 igin DSM-IV'e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (T-
DSM-IV-0) dlgegi ile degerlendirilmis olup anne ve baba yasi ile dlgek puanlari arasinda bir
iligki saptanmamuistir. Bununla birlikte calismamizda anne ve baba yasi ile Stroop 5. Test hata
puani arasinda orta derecede negatif korelasyon saptanmis olup PANESS alt puanlari, diger
yiriitiicii islev test puanlar1 ve serum BDNF diizeyi arasinda iligki bulunamamistir.

Alanyazinda bu alanda ¢alisma olmadigi i¢in yazin 1s1ginda verilerimiz tartigilamamastir.

Calismamizda yer alan olgularin ebeveynlerinin yarisindan ¢ogunun diisiik
sosyoekonomik dizeyli aileler olduklar1 ve olgularin ana-babalarinin yaklasik yarismin ilk ve
ortaokul mezunu olduklar1 saptanmistir. Bununla birlikte diisilk sosyoekonomik diizeyli
olgularin yiiksek sosyoekonomik diizeyli olgulara gore yiiriitiicii islevlerden CYBT puani
anlamli olarak daha diisiik ve silik norolojik belirtilerden siireli hareketlerde toplam siire puani
anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Diger PANESS alt puanlari, yiiriitiicii islev testleri ve
serum BDNF dizeyi arasinda iligki saptanmamustir. Yazinda DEHB ve sosyoekonomik
ozelliklerini inceleyen bir meta-analiz ¢alismasinda, daha onceki ¢alismalarla tutarli olarak
diisiik sosyoekonomik diizeye sahip ebeveynlerden dogan ¢ocuklarin DEHB agisindan daha
fazla risk altinda olduklar1 saptanmustir (290). Bir ¢alismada, hem anne hem de baba egitim
seviyesinin diisiik veya orta derecede olmasmin ¢ocuklarinda DEHB gelisim riskini artirdigi,
anne egitim seviyesinin ¢ocukta DEHB gelisiminde daha onemli etkilere sahip oldugu

bildirilmistir (291). Baska bir ¢alismada ise finansal zorluklarin DEHB gelisimini en gugli
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predikte eden faktor oldugu, ancak diger faktorlerle birlikte degerlendirildiginde ebeveyn
egitim seviyesinin DEHB’de etkisinin daha az oldugu belirtilmistir (292). Calismamizda yer
alan olgularm ebeveynlerinin diisiik sosyoekonomik diizeyli ailelerden olusmasinin yazindaki

bilgileri destekledigini diisiinmekteyiz.

Alanyazinda ¢ocuklarda norolojik belirtileri inceleyen bir arastirmada
sosyoekonomik olarak dezavantajli ebeveynlerden dogan cocuklarin 4. ay, 1. yil ve 7. yilda
norolojik anormallik gdsterme olasiliklar1 daha yiiksek oldugu ve 7. yilda norolojik belirgin
isaretler, yumusak isaretler ve otonom sinir sistemi islev bozukluklar1 sergileme olasiliklar1
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (293). Ancak yazinda DEHB tanili ¢ocuklarda SNB ve
yiiriitiicli islevler ile sosyoekonomik 6zellikleri inceleyen bir calismaya rastlanmamaistir. Halse
ve ark. (2019) tarafindan 6-10 yas arasi ¢ocuklarin degerlendirildigi bir ¢alismada yliksek
ebeveyn egitiminin Ustln yiriitiici islev gelisimini 6ngordiigi bildirilmistir (294). Yazinda bir
cok ¢alismada sosyoekonomik durumu daha yiiksek olan ailelerden gelen ¢ocuklarin ylrutucl
islev testlerinde diisiik sosyoekonomik ailelerin ¢ocuklarindan daha iyi performans gosterdigi
bulunmustur (286,295,296).

Yazinda DEHB tanili ¢ocuk ve genglerle yapilan bir ¢alismada, ilk dogan ¢cocugun
DEHB tanis1 konmasi agisindan daha riskli oldugu ve kardes sayisi arttikga da DEHB gorilme
oranlarmm arttig1 bildirilmistir (297). Calismamizda yazinla benzer sekilde olgularin
%64,4’1iniin ailenin dogan ilk cocugu oldugu ve %286,2’sinin en az bir kardesi oldugu
saptanmistir. Ayrica ¢alismamizda yiiriitiicii islevleri degerlendirdigimiz Stroop 5. test siire ve
hata puanlarmin ilk ¢cocuk olarak dogan olgularin ilk ¢cocuk olarak dogmayan olgulara gére daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Dogum siras1 ile PANESS alt puanlar1 ve serum BDNF diizeyi
arasinda ise herhangi bir iliski bulunmamaistir. Alanyazin incelendiginde dogum sirasi ile SNB,
yuriitiicii islevler ve BDNF arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bundan
dolay1 sonuglarimiz yazin 1s1ginda tartisilamamistir. Ancak calisma sonuglarimiz ile diisiik
sosyoekonomik diizeyli ailede ilk ¢ocuk olmanin DEHB tanisi1 ve daha diisiik yiiriitiicii islev

performansi igin bir risk faktorii oldugunu 6ngérmekteyiz.

Caliymamiza katilan olgularin ebeveynlerinden bildirimlerine gdre herhangi
birinde bir psikiyatrik bozukluk goriilme orani olduk¢a diisiik bulunmus olup babadaki
psikiyatrik bozukluk degerlendirmeye alimmamistir. Annedeki psikiyatrik bozukluk, anne ve
babanm alkol ve madde kullanmas1 ile SNB alt puanlari, yiiriitiicii islevler ve BDNF arasinda

da iligki ¢itkmamis olup sayinin az olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte
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olgularin soyge¢cmisindeki psikiyatrik bozukluk varligi ile serum BDNF diizeyleri anlaml1
olarak daha diisiik saptanmustir. Diisiik sosyoekonomik seviyeden gelen ebeveynlerin yeterince
psikiyatrik basvurularinin olmamasinin ¢aligmamizda az goriilen ebeveyn psikopatolojisini
aciklayabilecegini Ongdrmekteyiz. Tiirkiye Ruh Saghgi Profili arastirmasma gore batida
yasayanlarin %20’sinin herhangi bir ruhsal bozuklugu oldugu ve bu oranin diger cografi
bolgelerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir (298). Diger yandan yazinda DEHB tanili
cocuklarin ebeveynlerinde daha fazla ruhsal bozukluk oldugu vurgulanmaktadir (299).
Ebeveyn psikopatolojileri ve islevselliginin ¢ocuklardaki DEHB belirtileri ile iligkili oldugu
ileri siiriilmiistiir (300). Calismamizda ebeveynlerin ruhsal durumlarinin degerlendirilmesine
yonelik yapilandirilmis bir 6lcek kullanilmadigi ya da ebeveynleri degerlendiren bir psikiyatrik
goriisme yapilmadigi i¢in toplum 6rnekleminden daha az sayida ebeveynde ruhsal bozuklugu

gozlendigi diistiniilmiistiir.

Yazinda DEHB tanili gocuklarin SNB’leri ile ebeveyn psikopatolojilerini inceleyen
bir caligmaya rastlanmamuistir. Yazindaki bir ¢alismada davranig bozukluklar1 ve silik ndrolojik
belirtilerin psikotik bozukluklara genetik yatkinligin olasi belirtileri olabilecegi ve yetiskin
sizofreni ile ¢ocukluktaki baz1 davranigsal veya norolojik silik belirtiler arasinda bir baglanti
oldugu ileri siiriilmistiir (301). Bir baska ¢alismada ise 6zellikle babada SNB varliginin DEHB
tanili ¢cocugundaki SNB ile iligkili oldugu bildirilmistir (302). Silik nérolojik belirtiler, basta
sizofreni olmak Tlizere psikiyatrik bozuklugun heniiz ortaya ¢ikmadigi zamanlarda bile,

psikopatoloji i¢in genetik riskle iliskili gériinmektedir.

Alanyazindaki prospektif ¢aligmalar, bilissel gelisim lizerinde 6nde gelen ebeveyn
etkisi teorileri dogrultusunda, aile sosyoeckonomik durumunun ve ebeveyn ruh sagligmin
¢ocugun ylriitiicii islevlerini 6ngordigiinii gostermektedir (294,303). Hughes ve ark. (2013)
annelerin depresif belirtilerine erken maruz kalmanin ¢ocuklarin gelisen yiiriitiicli islevlerini
olumsuz etkiledigini ve bu maruziyetin siiregenliginin 6nemli olabilecegini ileri sirmektedir
(304). Cocuklarin yuritictu islevlerini gelistirmek, onlar1 maternal depresif belirtilere maruz

kalmanin olumsuz etkilerine kars1 koruyabilecegi vurgulanmaktadir (305).

Yazinda anne, baba ya da soyge¢mis psikiyatrik dykusi ile serum BDNF dizeyini
degerlendiren bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bir ¢alismada gebeligin sonlarinda maternal
diisik serum BDNF ile daha ylksek maternal depresif belirtiler arasinda iliski oldugu
bildirilmektedir (306). Calismamiz ebeveyn ve soyge¢mis psikiyatrik bozukluklarinin serum

BDNEF iligkisini degerlendiren ilk ¢aligma olmakla birlikte 6rneklem sayimizin az oldugu goz
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onilinde bulundurularak bulgularimizin daha genis 6rneklemli ¢aligmalara yon verebilecegini

diistinmekteyiz.

Calismamizda yer alan olgularin annelerinin %90,8’1 gebelikte herhangi bir tibbi
sorun yasamadigmi ve herhangi bir ilag ya da madde kullanmadigini ifade etmistir. Ayrica
olgularin %88,5’inin dogumdan sonra yenidogan yogun bakim iinitesi (YBU)’nde takip
edilmedigi bulunmustur. Bunun yani1 sra YBU bakimi alan olgularimizin (%11,5) yiiriitiicii
islev testlerinden CYBT puaninin, almayanlara gore daha diistik oldugu saptanmistir. Yazinda
calismamiza benzer sekilde olumsuz perinatal kosullarin varliginda, bellegin en ¢ok etkilenen
noropsikolojik islev oldugu, bunu goérsel-uzamsal beceriler, inhibitoér kontroli ve 1Q gibi
yiriitiicli islevlerin takip ettigi bildirilmistir (307). Diger yandan ¢alismamizdaki perinatal
sorun yasayan/yasamayan olgular arasinda PANESS alt puanlar1 ve diger yiiriitiicli islev test
puanlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamis olup perinatal sorun yasayan grubumuzun
kiigiik olmasi ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir. Alanyazin incelediginde gebelikte nikotin
ve alkol kullanimi, toksemi, eklampsi, prematiirite, postmatiirite, fetal distres, antepartum
hemoraji, tiroid hormon eksikligi, cocugun anne siitii alim siiresinin kisaligi, DEHB gelisimi
icin risk tasidig1 diistiniilen durumlar oldugu ifade edilmektedir (53,308,309). Yakin zamanli
bir derleme, maternal faktorler, toksinler, enfeksiyonlar ve oksidatif stres gibi cevresel
faktorlerin merkezi sinir sisteminin tipik gelisimsel yoriingelerine potansiyel olarak miidahale
ederek kortikal aglarin degismesine yol agabilecegini ve bu durumun SNB’in patofizyolojisinde
rol alabilecegini 6ne siirmektedir (140). Calismamizda yer alan olgularin annelerinin herhangi
bir perinatal sorun yasamamis ve madde kullanmamis olmalarmin DEHB’deki SNB ve
yuriitiicii islevlerdeki bozulmaya kars1 koruyucu etkisi olabilecegini diisiinmekteyiz. Gorsel
uzamsal algilamay1 6lgen CYBT nin YBU 6ykiisii olan az sayidaki olgumuzda daha diisiik
olmasinm YBU 6ykiisii olan tiim olgularda yiiriitiicii islevleri §lgme konusunda CYBT 'nin daha
yordayict oldugu ve bu iliskinin ortaya konulmasi i¢in nérogoriintiileme caligsmalarinin

yapilmas1 gerekliligini ongérmekteyiz.

Dolagimdaki BDNF diizeylerinin yasamin ilk haftasi boyunca daha fazla
dizenlenmesinin, norogelisimsel sonuglari  etkileyen  faktorlerle iligkili  oldugu
vurgulanmaktadir (310). Perinatal ddnemde norotrofinlerin, perinatal strese verdigi yanita ve
noronal gelisim siireci Uzerindeki etkilerine gore farklilik gosterdigi ve hipoksi/iskemiden sonra
BDNF'nin arttig1 belirtilmistir (311). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada gebelik sirasinda
depresyon tanis1 konulan annelerden dogan c¢ocuklarin gobek kordonu kani BDNF

diizeylerinin, saglikli annelerden dogan c¢ocuklara kiyasla diisikk oldugu bildirilmistir (312).
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Calismamizdaki perinatal sorun yasayan/yasamayan olgular arasinda serum BDNF diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki bulunmamis olup perinatal sorun yasayan grubumuzun kiigiik olmasi

ile iliskili olabilecegi Ongoriilmiistiir.

Alanyazin incelendiginde disik dogum agwrligmin DEHB ic¢in major bir risk
faktori olmasa da, DEHB klinigi ile iliskili oldugu ifade edilmistir (313,314). Gebelik sresi
ile DEHB iliskisini inceleyen ¢alismalarda ise DEHB olan ¢ocuklarda daha fazla erken dogum
Oyklsu oldugu bildirilmistir (315). Ayrica yazinda sezaryen dogum seklinin de DEHB i¢in bir
risk faktdrii oldugu ileri siiriilmiistiir (316). Diinya Saglik Orgiitii’niin 2012 yilinda yayimladigi
“Erken Dogum Hakkinda Kiiresel Eylem Raporu”nda diinyada prematiirite oraninin %5-8
arasinda oldugu bildirilmistir (317). Tiirkiye’de ise 2010 yilinda 1.298.300 olan canli dogum
sayisinin %11,97’sinin preterm dogum oldugu bildirilmistir (318). Giincel yaymlarda normal
gebelik siiresini tamamlamis bebeklerin dogum agirligimin 2500-4000 gram arasinda degistigi
ve c¢ogunlukla beklenen dogum agirhiginin 3000-3500 (ortalama 3400) gram oldugu
belirtilmistir (319). Bununla birlikte sezaryan ile gergeklestirilen dogumlarin Kanada’da
%26,8-34,1 ve Amerika’da %32,2 oldugu bildirilmistir (319,320). Tiirkiye Istatistik
Kurumu’unun verilerine gére 2015 ve 2016 yillarinda sezaryen ile dogum oraninin %53 oldugu
belirtilmistir (321). Calismamizda olgularin ortalama dogum agirhigi ile erken dogum
Oykiisiiniin (swrasiyla 3200 gram; %8) toplum 6rneklemi ile benzer oldugu gériilmiistiir. Buna
karsin caligmamiza katilan olgularm %354 iinde sezaryen dogum Oykiisiiniin mevcut oldugu ve
genel popiilasyona gore yurt i¢i sonuglar1 ile benzer ancak yurt dis1 sonuglarindan yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Ayrica DEHB ile ilgili yazin ile uyumlu olarak sezaryenle dogumun hem
toplum O6rnekleminden daha fazla oldugu hem de DEHB gelisimi i¢in risk faktorii olabilecegi

Oongorillmiistiir.

Calismamizda dogum agirligi ile PANESS alt puanlarindan sadece toplam yiiriiyiis
ve durus puani ile arasinda pozitif korelasyon saptanirken; yiiriitiicii islevler ile herhangi bir
iliski saptanmamustir. Gebelik siiresi ve dogum sekli ile PANESS alt puanlar1 ve yliriitiicii islev
testleri arasinda da anlamli iligki bulunmamuigtir. Diisiik dogum agirlig1 ve erken dogum 6ykiisii
olan cocuklarin 8 yasina kadar izlendigi bir calismada daha fazla SNB gosterdigi bildirilmistir
(322). Bir baska ¢alismada ise diisiik ve normal dogum agirlikli ¢ocuklarda silik noérolojik
belirtiler ile biligsel yetersizlikler, dgrenme bozukluklar1 ve psikiyatrik sorunlar arasindaki iligki
incelenmistir. Diisiik dogum agirligmin silik belirtiler i¢in iki kat daha fazla risk ile iliskili
oldugu ve cocuklarda dikkat sorunlarint artirdigi, SNB’in bilissel yetersizlik ve 6grenme

bozuklugu i¢in yiiksek risk belirtisi oldugu belirtilmistir (323). Bununla birlikte erken dogum
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veya diisiik dogum agirlig: ile dogan ¢ocuklara iliskin meta-analizler, zamaninda ve normal
dogum agirhig1 ile dogan akranlarina kiyasla zeka ve yiiriitiicii islevlerde uzun dénemli
eksiklikler gostermistir (324). Klinigimizde yakin zamanda yapilan ve erken dogan ¢ocuk ve
ergenlerle saglikli kontrollerin karsilastirildigi uzmanlik tezinde, erken dogumun yiiriitiicii islev
bozukluklarina yol agtig1 ve gebelik haftasi diistiikge yiiriitiicli islev bozuklugunun arttig1
vurgulanmaktadir (325). Wehrle ve ark. (2016) cok erken dogan (<32 hafta) ergenlerin,
zamaninda doganlara kiyasla calisma bellegi, planlama ve biligsel esneklik gorevlerinde 6nemli
Olclide daha diisiik performans gosterdigini bildirmistir (326). Sezaryen ile dogumda bebegin
normal dogum sirasinda yasayacagi zorluklar ve komplikasyonlardan korunacagi ve bundan
dolay1 sezaryen dogum sekli ile dogan ¢ocuklarin daha az ndrolojik belirti gosterecegi ve daha

iyi yiriitiicii islev performansina sahip olacagi vurgulanmaktadir (327-329).

Calismamizda yer alan olgularin gebelik stiresi, dogum agirligi ve dogum sekli ile
serum BDNF diizeyi arasinda da anlamli iliski bulunmamistir. Yazinda sezaryen dogum
sirasinda uygulanacak anestezi tekniginin anne periferik ve kordon kan1 BDNF diizeyleri
tizerinde etkisi olabilecegi ileri siiriilmektedir (330). Cai ve ark (2017) yaptig1 ¢alismada
diyabetik olmayan makrozomik yenidoganlar ile normal dogum agirlikli yenidoganlar
karsilastirilmistir. Plasental BDNF gen ekspresyonu ve kordon kan1 BDNF dizeyi, diyabetik
olmayan makrozomili yenidoganlarda normal dogum agirlig1 olan kontrollerden daha diisiik
oldugu bildirilmistir. Ayrica kordon kan1 BDNF dizeyinin, vajinal yolla dogan makrozomik
yenidoganlarda vajinal yoldan dogan normal dogum agirlikli kontrollere gore anlamli olarak
daha diisiik oldugu, ancak kordon BDNF diizeyinin makrozomik yenidoganlarda vajinal ve

sezaryen dogum sekli arasinda farklilik gostermedigi ifade edilmistir (331).

Ebeveynlerden aldigimiz bilgiler dogrultusunda ¢alismamamiza katilan olgularin
anne siitli alim siiresi ortancasi 12,0 ay, ylrlimeye baslama zamani ortancasi 12,0 ay, ilk kelime
soyleme zamani ortancasi 12,0 ay, iki kelimeli cimle kurma zamani ortancasi 18,0 ay olarak
saptanmistir. Ulkemizdeki anne siitii alma verilerini inceledigimizde Tiirkiye Saglik
Istatistikleri Y1llig1 2018 verilerine gore ii¢ yas alt1 gocuklarda emzirme siiresi ortancasmin 17
ay oldugu bildirilmis olup olgularimiz iilke ortalamasinin altinda yer almaktadir. (332). Ancak
alanyazindaki ¢aligmalarda DEHB tanili gocuklarin 3 ve 6 aylikken emzirilmelerinin daha sonra
cocuklukta DEHB gelistirmekten koruyucu bir etkisi olabilecegi bildirilmistir (333,334).
Bundan dolay1 yalnizca anne siitii stiresinin DEHB gelisiminde etkin rol almadig1 6ngoriilebilir.
Calismamizda yer alan olgularin ifade edici dil gelisim basamaklar1 normal beklenen gelisim

basamaklarindan farklilik gostermedigi saptanmustir. Yazinda ifade edici dil gelisimindeki
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gecikmenin DEHB, davranim bozuklugu, biligsel gecikme ve otizm ile iliskili oldugu
bildirilmistir (335,336). Hindistan’da yapilan bir ¢alismada DEHB tanili ¢ocuklarin %71'inde
gelisimsel gecikme oldugu; %23'linde motor, %33'lnde dil ve %15'inde sosyal alanda gecikme
oldugu bildirilmistir (13). Yazinda DEHB tanili ¢ocuklarin gelisim basamaklarinda gecikme
insidansinm, motor i¢in %52, dil gelisimi i¢cin %33-35 ve sosyal alanlarda %15,4 oldugu
belirtilmektedir (53).

Calismamizda anne siitii alim siiresi ve motor ve dil gelisim basamaklar1 ile SNB
ve yiiriitiicli iglevler arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Bertini ve ark (2019) yaptig1
calismada sigara i¢cen anne bebeklerinde SNB ile ilk 3 ay daha az emzirme arasinda anlamli
iliski oldugunu gostermisler (337). Bununla birlikte yiiriitiicii islevlerin motor becerilerle
iliskili oldugu da bir¢ok ¢alismada belirtilmistir (338—-341). Gottwald ve ark. (2016) yurittci
islevlerin bir bebegin motor eylemleri kontrol etme ve planlama yetenegini gelistirdigini ileri
slirmiistiir (340). Bununla birlikte 18 aylik ¢cocuklarda daha iyi prospektif motor kontroliin
kesitsel olarak daha iyi inhibisyon ve calisma bellegi ile pozitif korelasyon gosterdigi
belirtilmistir (340,341). Cameron ve ark. (2012) da ince motor becerilerin 3-4 yas arasi
cocuklarda yiiriitiicii islev gorevleri ile iliskili oldugunu 6ne stirmiistiir (339). Buna karsin,
Wunsch tarafindan yapilan bir ¢alismada 3-10 yas arasindaki ¢ocuklarda motor gorevlerde
planlama ile yiiriitiicti islevler arasinda bir iligski bulunmamustir (342). Yiiriitiicii islevler ile dil
becerileri arasindaki iliskiler siklikla bildirilmektedir ve ¢ocuklarin dili kullanmasinin ydrattca
islev performanslarini kolaylastirabilecegi hipotezine yol agmaktadir (343-345). Dil bozuklugu
olan ¢ocuklarin kalic1 yiiriitiicii islev eksiklikleri gosterdigi okul oncesi ve erken okul
donelerinde dil ve yiiriitiicii islevler arasinda giigli bir eszamanl iliski oldugu
vurgulanmaktadir (346). Uzun sireli emzirmenin, daha iyi yiiriitiicti islev puanlar1 ve daha az
DEHB belirti puanlar ile iliskili oldugu belirtilmistir (347). Buna karsin, bizim ¢alismamiza
benzer sekilde Belfort ve ark. (2016) yaptig1 genis orneklemli kohort izlem ¢aligmasinda ise
emzirme siiresinin daha uzun olmasinin, orta cocukluk déneminde daha iyi yirltiici islev,

davranis veya sosyal-duygusal gelisim ile iliskili olmadigini bildirmistir (348).

Calismamizda yer alan olgularin anne siitli alim siiresi ve motor ve dil gelisim
basamaklar1 ile BDNF diizeyleri arasinda herhangi bir iligki bulunmamistir. Anne siitii alim
stiresi ile serum BDNF diizeylerini degerlendiren yazinda ¢ok az sayida ¢aligma bulunmaktadir.
Nassar ve ark. (2011) yaptig1 ¢alismada, serum BDNF dizeylerinin, emzirilen bebeklerde
mama ile beslenen bebeklere gdre anlamli derecede daha yiiksek oldugunu ve Bayley Bebekler

icin Gelisimi Degerlendirme Testi sonuglar1 ile pozitif korelasyon gosterdigini bildirmistir.
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Bundan dolay1 BDNF'nin emzirilen bebeklerde saptanan gelismis bilisten sorumlu faktorlerden
biri olabilecegi one siiriilmiistiir (349). Diger bir calismada Anne siitl alan epileptik bebeklerde
serum ve anne sttu BDNF seviyelerinin kontrollere gére daha yuksek oldugu ve hastalik
siddetinin bir belirteci olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (350). Anne siuti ve BDNF

iliskisini inceleyen genis 0rneklemli ¢aligmalarin yazina katki sunacagini diisiinmekteyiz.

Alanyazmn incelendiginde DEHB alt goriinimleri %50-75 oraninda “bilesik
goriniim”, %20-30 oraninda “dikkatsizligin baskin oldugu goriinim” ve %0-15 olarak
“hiperaktivite/dirtuselligin baskm oldugu goriiniim” olarak belirtildigi goriilmektedir (351).
Calismamizda katilan olgularin %63,2’sinin bilesik goriiniim, %20,7’sinin dikkatsizlik baskin
goriiniim ve %16,1’mnin hiperaktivite/diirtiisellik baskin goriinim oldugu ve yazinla uyumlu
oldugu goriilmistiir. Calismamizda PANESS Siireli Toplam Tasma puanlari, DEHB-HA
baskin goriiniim olanlarda DEHB-DE baskin goriinim olanlara gore anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Bununla beraber Caligmamizdaki olgularm DEHB alt goriiniimleri ile
diger PANESS alt puanlari, yiiriitiicii islev testleri puanlar1 ve serum BDNF diizeyi arasinda
anlamli iliski bulunamamustir. Dikkat eksikligi ile hiperkaktivite/diirtiisellik alt goriinlimlerinde
nispeten olgu sayilarinin az olmasmin sonuglarimizi etkilemis olabilecegini diistinmekteyiz.
Yazinda DEHB alt goriintimleri ile SNB arasinda iliskisi inceleyen ¢ok az sayida calisma
oldugu gortlmiistiir. Bir ¢alismada dikkatsizlik baskin goriiniim DEHB olan ¢ocuklar anlamli
derecede daha zayif ince motor becerisine sahipken, bilesik goriiniim DEHB olan ¢ocuklarin
kaba motor beceride 6nemli 6lglide daha fazla sorun yasadiklar1 bulunmustur (316). Bir diger
caligmada siireli hareketlerde tasma ve hata puanlarmin hem DE-DEHB hem de HA-DEHB
olgularinda benzer ve anlamli olarak bu alt goriiniimleri ile iliski oldugu bildirilmistir (13).
Bununla birlikte ayn1 ¢alismada HA-DEHB tanili gocuklarda serebellar patolojinin gostergesi
olan daha fazla disritmi oldugu ve DE-DEHB tanili ¢ocuklarda gecikmeli motor
inhibisyonunun gostergesi olan daha fazla tasmaya sahip oldugu belirtilmistir (13). Diger bir
calismada ise hareket tipi ve derecesinin zorlugu ile alt goriiniimler arasinda farklilik gésterdigi
ve DEHB-DE ve DEHB-B alt goriiniimlii erkeklerin kontrol grubu ¢ocuklarina gore daha zay1f
ince motor yetenege sahip oldugunu bildirilmistir (186). Baska bir ¢caligmada da DEHB-DE alt
goriiniimiindeki erkeklerin zamanlama ve gii¢ kontroliinde biiyiik zorluk yasadiklar1 ve motor

sonuglarinda daha fazla degiskenlik gosterdikleri saptanmigtir (191).

Yazinda DEHB alt gruplari ile yiiriitiicii islev testlerini degerlendiren ¢aligmalarin
sonuglar1 arasinda geliskilerin oldugu goriilmiistiir. Barkley yiiriitiicii islev modelinde, DEHB-

B olgularmin, yiritiicii islev giligliikleri ile iliskili oldugunu, DEHB-DE olgularinda ise
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yiriitiicii islevlerde belirgin bozukluk bulunmadigmi ileri stirmiistiir (99). Genis kapsamli bir
meta-analizde DEHB-B ve DEHB-DE alt gorunimleri arasinda tepki ketleme ve yanit
degiskenligi alaninda oldugu ifade edilmis olup; Barkley’in yiiriitiicii islev modelini
desteklemektedir (211). Buna karsin, Barkley’in modelini desteklemeyen calismalar da
bulunmaktadir. Geurts ve ark. (2005), yiirtitiicti islev 6lgtimleri, DEHB-B ve DEHB-DE alt
gorunumleri arasinda anlamli farklilik gostermedigini belirtmistir (352). Bir baska ¢alismada
ise ylritiicii islevlerin bes ana alaninda DEHB-B ve DEHB-DE alt gorintmlerinin
karsilagtirilmasmin, farkli yiiriitiicii islev profillerine dair kanit gostermedigi bildirilmistir
(353). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise DEHB-DE ve DEHB-B alt goriniimleri arasinda
inhibisyon, set degistirme, sozel akicilik, biligsel esneklik ve planlama agisindan anlamli bir
fark olmadig1 ancak s6zel ¢aligma bellegi ve s6zel kategori kaydirma gibi yiiriitiicii islevlerde
DEHB-DE grubu, DEHB-B grubundan daha iyi performans gosterdigi belirtilmistir (354).
Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada DEHB alt goériiniimleri arasinda yiiriitiicii islevlerde
onemli Olgiide farklilik olmadig: ifade edilmistir (355). Bu bulgular 1s1ginda DEHB tanili
cocuklarin heterojen yiiriitiicii islev profillerine sahip oldugu ve yiiriitiicii islev profillerindeki
bu bireysel farkliliklarin dikkate almasi gerektigini diisiinmekteyiz. Alanyazindaki yiirtitiici
islevler ile DEHB alt goriiniimleri arasindaki tutarsizligin netlestirilmesi i¢in, daha genis

kapsamli ¢caligmalarin yapilmasina ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Ulkemizde yapilan bir tedavi calismasinda baslangicta DEHB tanili cocuk ve
saglikli kontrol grubundaki erkeklerin serum BDNF diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi, 8 haftalik tedavi sonras1 serum BDNF artisinin dikkatsiz grupta
anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Bundan dolayi, DEHB patofizyolojisinde
BDNF'nin potansiyel rolinu destekleyebilecegini ileri siirmiislerdir (252). Calisma
sonu¢larimiz ve yazin 1s1iginda DEHB alt goriinimlerinde BDNF'nin roliintin, daha genis

orneklemden olusan caligmalarla degerlendirilmesinin yazina katki sunacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda kullanilan T-DSM-IV-O dikkatsizlik puani ile PANESS siireli
hareketlerde toplam siire puani arasinda negatif zayif korelasyon saptanmistir. Bununla birlikte
T-DSM-IV-O hiperkaktivite/diirtiisellik puani ile PANESS siireli hareketlerde toplam tagma
arasinda pozitif orta derece korelasyon saptanmistir. Buna karsin T-DSM-1V-O dikkatsizlik ve
hiperkaktivite/diirtiisellik puanlari ile diger PANESS alt puanlari ve yiiriitiicii islev testleri ve
serum BDNF diizeyi arasinda anlamli iligki bulunmamuigtir. Yazinda BDNF ile DEHB belirti
siddetini arastiran bir ¢alismaya rastlanmadigi i¢in yazin 1s1ginda tartigilamamistir. Ayrica

yazinda DEHB belirtileri ile SNB degerlendiren ¢ok az sayida ¢aligma oldugu gézlenmistir.
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Hindistan’da yapilan bir ¢calismada DEHB siddeti daha yiiksek oldugunda daha fazla SNB
puani goriildiigli ve DEHB siddetinin siireli ve siireli olmayan hareketlerde hatalar ile daha fazla
iliskili oldugu bildirilmistir (13). Calismamizda artan hiperaktivite puanimin siireli hareketlerde
tagsma puani ile olan iliskinin DEHB tanili ¢ocuklarda motor inhibisyon sisteminde kusurlar
oldugu goriisiinii desteklemektedir (195). Bununla birlikte artan dikkatsizlik puani ile siireli
hareketlerde siire puanmin azalmasinin beklenmeyen bir bulgu olmakla birlikte DEHB
fizyopatolojisinde bahsedilen asir1 odaklanma (hyperfocus) ile iligkili olabilecegi
ongorilmistir (356). Bununla birlikte bulgumuzun PANESS’in  klinisyen tarafindan
doldurulan daha nesnel bir degerlendirme olmasima ragmen, T-DSM-1V-O’nin ebeveynlerin

bildirimine dayal1 6znel bir 6lgek olmasindan kaynaklanmis olabilecegi de diisiiniilmiistiir.

Calismamiza dahil edilen olgularm T-DSM-IV-O dikkatsizlik puanlarinin artis1 ile
CYBT performanslarmin arttig1 saptanmis olup diger yiiriitiicli islev test performanslari ile
herhangi bir iliski saptanmamistir. Yazinda DEHB tanili olgularda CYBT ile DEHB belirti
siddeti ya da puanlarmi degerlendiren bir calismaya rastlanmamustir. Buna karsin yazinda genel
olarak DEHB tanili olgularda artan belirti siddeti ile daha kotii yiiriitiicli islev performansi
goriildigi belirtilmistir (328). Bulgularimizin yazinla uyumlu olmamasinin nedeninin ¢gocugu
ile ilgili basar1 beklentisi yiiksek olan ebeveynler tarafindan T-DSM-1V-O’nin yanh olarak

doldurulmus olabilecegi diistiniilmiistiir.

Alanyazinda DEHB tanili ¢ocuklarin %60'mda gorsel-uzamsal bozuklugun
gorildigi ileri surilmistiir (357). Calismamiza dahil olan olgularin gérsel mekansal algilamay1
ve bununla iliskili sag parietal lob islevlerini 6l¢tiigli kabul edilen CYBT ile silik norolojik
belirtileri degerlendiren PANESS alt puanlarindan yiirliylis ve durus toplam puani, siireli
hareketlerde toplam siire ve toplam tasma puanlar1 arasinda negatif korelasyon saptanmaistir.
Yazida bir calismada norofibromatozis tip 1 tanili olgularin, saglkli kardeslerine kiyasla
CYBT performanslarmin daha kétii ve PANESS puanlarinin anlamli olarak daha ytiksek oldugu
bildirilmistir (358). Genis orneklemli bir ¢alismada, DEHB tanili ¢ocuklarda ve ergenlerde
goriilen SNB ile uzamsal ¢alisma bellegindeki eksikliklerin iliskili oldugu ve bundan dolay1
SNB’in DEHB olan bir ¢ocugun veya ergenin klinik degerlendirmesine yardimci olabilecegi
ileri stirtilmiistiir (7). Bir bagka ¢alismada ise uzamsal ¢alisma belleginin uzamsal dikkat ile
iligkili biligsel siireglere dayandigmni ve dolayisiyla agirlikli olarak sag hemisfer frontal-parietal
dikkat sistemine bagl oldugu 6ne siiriilmiistiir (359). Calismamizda CYBT puani ile Stroop 5.
Test siire ve hata puanlar1 ve Fark 3 puani arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Bununla

birlikte yazinla benzer sekilde CYBT puani ile PANESS alt puanlarindan yiiriiylis ve durus
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toplam puany, siireli hareketlerde toplam siire ve tasma puanlar1 negatif orta derece korelasyon
saptanmistir. Calismamizdaki sag hemisfer islevlerini gosteren CYBT ile silik norolojik
belirtiler arasindaki bu anlamli iligki, silik ndrolojik belirtilerin daha ¢ok dominant olmayan
hemisfer ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Yazindaki bir ¢alismada sol hemisferin
kortikal olgunlasmasimin kizlarda erkeklerden daha erken olabilecegi ileri siiriilmiistiir (149).
Buradan yola ¢ikarak DEHB tanili erkek olgularda her iki hemisferin olgunlagma farkliliginin

degerlendirildigi ndrogoriintiileme ¢alismalarina ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki olgularm uygulanan Stroop 5. Test siire puan1 ile PANESS alt
puanlarindan yiiriiyiis ve durus toplam puan, siireli hareketlerde toplam siire ve toplam tasma
puani arasinda negatif korelasyon ve Fark 3 puan ile siireli hareketlerde toplam tasma arasinda
negatif korelasyon saptanmistir. Buna karsin Stroop 5. Test hata puani ile PANESS alt puanlar1
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Alanyazinda DEHB tanili Cinli ¢ocuklarin yas
uyumlu saglikli kontrollerden 6nemli 6l¢iide daha fazla silik norolojik belirti gosterdigi ve
ozellikle silik norolojik belirtilerden motor koordinasyon ile Stroop Fark 3 puanmin anlamh
negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (360). Bir baska ¢alismada ise silik norolojik belirti
puanlar1 daha yiiksek olan ergenlerin Stroop testinde siire, hata ve fark puanlarinda daha koéti
performans gosterdigi vurgulanmaktadir (30). Diger yandan {ilkemizde DEHB tanili ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada ise Stroop Fark 3 puani ile PANESS alt puanlar1 arasinda iliski olmadigi,
buna karsin yiiksek iz siirme testi puanlar1 ile PANESS alt puanlar1 arasinda pozitif korelasyon
oldugu belirtilmistir (173). Calisma bulgularimizi yazinla birlikte degerlendirdigimizde
prefrontal korteks yiiriitiicii islevleri ile ilgili olan Stroop test performansinin DEHB tanili
cocuklarda diisiik oldugunu ve bu durumun SNB’den 6zellikle motor koordinasyon ile iliskili

oldugunu 6ngdérmekteyiz.

Yazinda silik norolojik belirtiler ile zayif biligsel performans arasinda, beyin hasar1
ve anormal ndrogelisim i¢in belirlenmis risk faktorlerinden bagimsiz bir iliskinin var oldugu
ifade edilmektedir (361). Bir ¢alismada silik norolojik belirti puanlar1 yiiksek olan ergenlerin
ylritiicii islev testlerinde daha uzun reaksiyon siiresi, bozucu etki ve diisiik dogruluk skorlar1
oldugu bildirilmistir (30). Bununla birlikte SNB'in bilissel islevlerle iligkisinin sadece ¢cocuklar
ve ergenlerle sinirli olmadigi, hafif biligsel bozuklugu olan yash hastalarda da bildirildigi ve
yasam boyu devam ettigi ileri stirilmistiir (362). Goriintilleme temelli ¢aligmalardan elde
edilen sonuglar, SNB ve bilissel strecler arasindaki iliskinin kismen paylasilan noral substratlar
veya aglar yoluyla ortaya cikabilecegini disiindiirmektedir (30,217). Bir ¢alismada

gOzlemlenen SNB’in sayisi ile performans ve sozel zeka puanlarmin ters orantili oldugu
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bildirilmistir (361). Diger yandan bir baska ¢alismada SNB ile yiiriitiicii islevler arasinda
korelasyon olmadigi, ancak DEHB olan c¢ocuklarda yiiriitiicii islevler ile olgiilen
disinhibisyonun, hiperaktivite-diirtiisellik belirtileri ile anlamli derecede korele oldugu
bildirilmistir (302). Biyuk toplum temelli bir kohort arastirmasinda SNB’in bilissel
performansin tiim alanlarinda daha diisiik puanlar ile iligkili oldugu vurgulanmstir (361). Yakin
zamanl1 bir ¢calismada DEHB tanili ¢ocuklarda tepki ketleme, sdzel ¢alisma bellegi ve planlama
gibi yiirttiicii islevlerdeki bozulmalar ile SNB arasinda baglanti oldugu ileri stiriilmiistiir (12).
Yazindaki bulgular 1s1g1inda ¢alismamizdaki sonuglar motor ve yiritici islevlerdeki kusurlarin
DEHB fizyopatolojisinde yer alan nérogelisimsel anormalliklerin bir ifadesi olabilecegi fikrini

desteklemektedir.

Alanyazinda ¢ocuk ve ergen yas grubunda serum BDNF diizeyi ile yiiriitiicli
islevleri degerlendiren kisith sayida ¢alisma oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde yapilan bir
calismada DEHB tanili ¢ocuklarda Stroop testleri ile serum BDNF diizeyleri arasinda anlamli
iliski olmadig1 bildirilmistir (28). Bipolar bozukluk tanili ergenlerde lipid hidroperoksidaz ve
yiiriitiicii islev arasinda BDNF tarafindan modiile edilebilen negatif bir iliski oldugu
bildirilmistir (363). Ayrica eriskin yas grubunda yapilan ¢calismalarda, BDNF serum dizeyi ile
sizofreni, major depresyon gibi bir¢ok psikiyatrik bozuklukta gorsel-uzamsal, dikkat ve bellek
gibi biligsel islevler arasinda iliski oldugu bildirilmistir (215,364,365). Diger yandan bizim
Calismamizda yazindan farkl olarak serum BDNF diizeyi ile genel olarak yiiriitiicii islev
testleri arasinda bir iligki bulunmamistir. Ancak Stroop 5. Test siire ve hata puani ile serum
BDNF diizeyi arasindaki iligkinin anlamli olma egiliminde oldugu saptanmistir (p=0,06).
Yazinda DEHB tanili olgularda periferik BDNF diizeylerinin degerlendirildigi ¢aligmalarda
Uzak Dogu iilkelerinde daha yiiksek ve Avrupa/Akdeniz iilkelerinde bir degisiklik olmadig:
bildirilmis olup, DEHB tanili olgularda periferik BDNF diizeylerinin wrksal ve bolgesel
farkliliklardan etkilenebilecegi belirtilmektedir. Bundan dolay: yiiriitiicii islevlerin BDNF
diizeyleri ile olan iliskisinin DEHB etyolojisinindeki yerini aydmlatmak i¢in kontrol grubuyla

karsilastiran daha genis 6rneklemle yapilacak ¢alismalarin gerekli oldugunu 6ngérmekteyiz.

Caliymamiza katilan olgularin serum BDNF diizeyleri ile PANESS alt puanlarindan
disritmi puani ile pozitif korelasyon bulunmustur. Alanyazin incelendiginde serum BDNF
diizeyi ile silik norolojik belirtileri inceleyen bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bundan dolay1
calisgmamizin yazina katki sunacagini diisiinmekteyiz. Yazmnda disritminin tanisal olmamakla
birlikte serebellum ile iliskili islevlerdeki bozukluklari gosterdigi belirtilmektedir. (366). Beyin

kan akimmin ndrogoriintiileme ile degerlendirildigi bir calismada DEHB tanili ¢cocuklarda
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motor planlama ve otomasyondan sorumlu temporal bdlgede ve serebellumda beyin kan
akimmin bazal gangliyonlara gore daha diisiik oldugu ve bunun motor bozulma ile iligkili
oldugu ileri siiriilmiistiir (367). Farelerin kullanildig1 bir ¢alismada serebellumda dis graniiler
tabakanin graniil hiicre 6liimiiniin artmasi ile yliksek BDNF seviyelerinin serebellar gelisim
sirasinda spesifik serebellar lobillerde lokalize oldugu bildirilmistir (368). Kemirgenlerde
yapilan ¢alismalar, BDNF ekspresyonunun, psikiyatrik bozukluklarda anahtar rol oynayan ve
hem gelisimsel hem de yetiskin sinaptik plastisitesinin iyi ¢aligilmis iki bolgesi olan
hipokampus ve prefrontal kortekste gelisimsel olarak lokalize oldugunu gostermistir (369).
Gelisme sirasinda kritik zamanlarda bu nérotrofinlerin ekspresyonundaki degisiklikler, bu
bolgelerin olgunlagsmasina miidahale eden ve yetiskinlikte strese kars1 yanit verme degisikligine
zemin hazirlayan olaylarin artmasina neden olabilecegi ileri stirilmistiir (370). Yazinda smirlt
calismadaki ve ¢alismamizdaki bulgular 1s1ginda merkezi sinir sisteminde beyin kaynakli
hiicrelerde iiretilen BDNF nin daha ¢ok subkortikal ve basta serebellum olmak iizere beyin dis1

sinir sisteminin gelisiminde rol alabilecegini 6ngérmekteyiz.
Cahsmamizin kisithhklar:

Calismamiz tanimlayict bir ¢calisma olup DEHB ile iliskili faktorlerin nedensellik
iligkisi acisindan dikkatle degerlendirilmelidir. Daha genis 6rneklem ile yapilacak boylamsal

caligmalara gereksinim bulunmaktadir.

Calismamizda ¢ocuklarm yas gruplarma ve DEHB alt gorinimlerine gore
karsilagtirilmalarimi engelleyen nispeten kiiclik bir 6rneklem biiyiikligii ile smnirli oldugu

diistinilebilir.

Calismamiza kiz ¢ocuklarmin almmamis olmasi toplum Orneklemine

genellememizi ve kiz ¢ocuklar1 hakkinda yorum yapmamizi engellemektedir.

Calismamizda kontrol grubunun olmamasi sonuglarimizin genellestirilebilmesini

ve yas uyumlu saglikli cocuklarla karsilastirilmasini sinirlamaktadir.

Calismamizda yer alan olgularm zihinsel gelisim diizeylerinin Klinik olarak

degerlendirilmis olmasi galigmamizin diger bir kisitlayic etkenidir.

Caliymamizda silik ndrolojik belirtileri degerlendirme igin kullandigimiz PANESS
muayene formunun ¢aliymamizin yiiriitiildiigli swrada Tiirk cocuklar1 i¢in yapilmis norm

degerleri olmamas1 PANESS toplam puanini hesaplamamizi engellemistir.
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Son olarak ¢aliygmamizdaki olgularin ebeveynler i¢in yapilandirilmis goriisme
uygulanmamis olmast nedeniyle ebeveyn psikopatolojisi iligkili etkenler yeterince

degerlendirilememistir.
Cahsmamizin giiclii yonleri

Calismamiz bildigimiz kadariyla DEHB tanili erkek ¢ocuklarda gorsel-uzamsal

algilamay1 6lgen CYBT ve serum BDNF diizeyi ile karsilastiran ilk caligmadir.

Calismamizda silik norolojik belirtileri 6lgmek i¢cin uygulanan PANESS muayene
formunun ve yiirltiicii islevleri 6lgmek i¢in kullandigimiz CYBT ve Stroop testlerinin bu
alanda egitim almis bir uygulayici (klinisyen) tarafindan her olguya ayni sekilde uygulanmis
olmas1 ve elde edilen niceliksel verilerin objektif olmasi nedeniyle ¢calismamizin giivenirligini

arttirdig1 diistiniilmektedir.

Calismadaki biitiin katilimcilara ¢calismaya dahil edilmeden once alaninda egitimli
klinisyen tarafindan yari yapilandirilmis bir goriisme yontemi olan CDSG-SY-DSM-5-T

uygulanmistir ve es tanilar dislanmstir.

Calismamiza kiz ¢ocuklarinin alimmamis olmasmin cinsiyetler arasi hormonal
farkliliklar ve farkli nérolojik olgunlasma Oriintiileri gibi karistiric1 etkenlerin diglanmasini

sagladig1 diistiniilmektedir.

Calismamiza dahil edilen olgularin ila¢ kullanmiyor olmalari, silik norolojik
belirtileri, yuritiici islevler ve serum BDNF diizeyleri {izerindeki karistirici etkilerinin

dislanmis oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizdaki DEHB tanili olgular da SNB’in degerlendirilmesi i¢in en uygun
yas araligi olan 7-12 yas araligindaki olgularin alimmis olmasinin gii¢lii yoniimiiz oldugunu

diistiinmekteyiz.

Silik norolojik belirtilerin sag hemisfer islevlerinden gorsel-uzamsal algilama ile

iliskisini gosteren ilk ¢aligma olmasi nedeniyle alanyazina katki sunacagini diistinmekteyiz.

Son olarak silik norolojik belirtilerden serebellar islev bozuklugunu yansittig
diisiiniilen disritminin serum BDNF diizeyi ile iliskinin daha genis Orneklemli ve

ndrogoriintiileme destekli ¢aligmalar ile degerlendirilmesine 151k tutacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda DEHB tanis1 olan olgularda silik norolojik belirtilerin yartdcu
islevler ve periferik BDNF diizeyi ile iliskisinin arastirilmasi amaglanmis olup DEHB tanis1
olan erkek ¢ocuklarin PANESS ile dlgiilen silik norolojik belirtilerinin, CYBT ve Stroop testi
ile dlgililen yiiriitiicli islev performanslart ve serum BDNF diizeyi ile iligkisi incelenmistir.
Bununla birlikte klinik goriismeler sonucu elde edilen ¢esitli klinik, sosyodemografik ve
perinatal degiskenler ile silik ndrolojik belirtiler ve yiiriitiicli islev testleri arasindaki iligki

degerlendirilmis ve bulgularimiz yazin 1s1ginda tartigilmastir.

Yazin ile benzer sekilde galismamizdaki olgularin yasla birlikte silik norolojik
belirtilerin azaldig1 ve Stroop test siirelerinin kisaldigr bulunmustur. Diger yandan yazindan
farkli olarak yas ile CYBT arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Bununla birlikte yas
arttikga serum BDNF diizeylerinin azaldig1 saptanmis olup gorece kiigiik 6rneklem ile saptanan
bulgumuzun yazindaki yakin zamanli bir metaanalizdeki yas ile periferik BDNF diizeyinin

azaldigin1 goriisiinii destekledigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda gorsel-uzamsal algilamay1 6lcen CYBT performanslari, yenidogan
YBU 6ykisii olan olgularda anlamli olarak daha diisiik bulunmus olup; CYBT nin, perinatal
sorunlarin yiiriitiicii islevler {izerindeki olas1 etkilerini daha iyi yordadigini diisiinmekteyiz.
Bundan dolay1 poliklinik basvurusu olan olgularin yenidogan YBU ya da perinatal bir sorun
Oykiisii varliginda, klinik degerlendirmelerine ek olarak yiirtitiicii islev testlerinden CYBT ile

de degerlendirilmelerinin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamiza dahil olan olgulardan ilk dogan ¢ocuk olanlarin prefrontal islevlerini
ve segici dikkatini 6lcen Stroop 5. Test siire ve hata puanlari, ilk dogan ¢ocuk olmayanlara gére
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bulgumuz, ilk dogan ¢ocuk olmanin prefrontal yiiriitiicii
islevler tizerindeki olumsuz etkisinin ve bu etkinin nedenlerinin arastirilmasi gerektigine isaret

etmektedir.

Silik norolojik belirtilerden biri olan disritmi, serum BDNF diizeyi ile iliskili
bulunmus olup, diger silik nérolojik belirti kiimeleri ve yiiriitiicii islev testleri ile serum BDNF
diizeyi arasmnda bir iligki bulunmamistir. Calismamiz disritmi ile serum BDNF iligkisini
gosteren ilk ¢alisma olma niteligindedir. Serebellar islevlerdeki silik belirtileri gosterdigi kabul
edilen disritmi ile serum BDNF diizeyinin pozitif iliskisi, DEHB tanili olgularda serebellum

ndronal olgunlagsmasinin geciktigini diisiindiirmektedir. Disritmi ile korele olarak yiikselen
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serum BDNF diizeyinin nedensel olarak mi, yoksa bir sonu¢ olarak noéronal olgunlagma

gecikmesini telafi etmek i¢in mi yiikseldiginin aragtirilmasi gerektigi diistiniilmektedir.

Calismamizda yiiriiyiis ve durus toplam puani, siireli hareketlerde toplam siire ve
toplam tagma puanlari ile yiiriitiicii islev testlerinden CYBT ile ve Stroop 5. Test siire puanlar1

anlamli olarak iligkili bulunmustur.

Calismamiz DEHB tanili olgularda silik norolojik belirtiler ile CYBT ile

degerlendirilen gorsel-uzamsal algilamanin iligskisini gosteren ilk ¢aligmadir.

Bulgularimiz DEHB tanili erkek ¢ocuklarda silik norolojik belirtilerin artmasi ile
yiiriitiicli islevlerin bozuldugunu gostermektedir. Bundan dolayr DEHB tanili olgularin klinik
goriismelerinin yani sira biligsel ve motor islevlerinin de ayrmtili degerlendirilmesi gerektigi

goriisiinii savunmaktayiz.

Bulgularimiz 1s1ginda norogelisimsel bir bozukluk olan DEHB’nda altta yatan
norobiyolojik nedenlerin bilissel ve motor islevlerini degerlendiren ve neden-sonug iliskisini
arastiran norogoriintilleme destekli daha genis 6rneklemli ve boylamsal ¢caligmalara ihtiyag

bulunmaktadir.
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OZET

DIKKAT EKSIKLiGi HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU TANILI ERKEK
COCUKLARDA SIiLiK NOROLOJIK BELIRTILERIN YURUTUCU ISLEVLER VE
SERUM BEYIN KAYNAKLI NOROTROFIK FAKTOR DUZEYI iLE ILISKiSi

Amag ve Hipotez: Norogelisimsel bir bozukluk olan dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu (DEHB), beyin aglarindaki bilissel, duyusal ve motor davranislar1 etkileyen yapisal
bozukluklardan kaynaklanmaktadir. Merkezi sinir sistemi olgunlasma gecikmesi oldugu ileri
stirilen silik norolojik belirtiler (SNB) de DEHB’de oldukga yaygin gériilmektedir. Bunun yani
sra DEHB tanili olgularda yiiriitiicii islev testlerinin bozuldugu bilinmektedir. Ayrica
norogenez ve beyin plastisitesinin dizenlenmesinde anahtar rol oynayan Beyin Kaynakli
Norotrofik Faktor (BDNF) ile DEHB iliskisinin birgok ¢alismada incelendigi ve sonuglarda
genis tutarsizliklar oldugu gorilmiistir. Calismamizin DEHB’deki SNB ile merkezi sinir
sisteminin gelisimi ve miyelinizasyonunda gorevli BDNF arasinda iliski olup olmadigi
konusunda yazina katki sunacagini 6ngérmekteyiz. Bu ¢alismadaki amacimiz, DEHB tanili
cocuklarda, silik norolojik belirtilerin yiiriitiicii islevler ve serum BDNF diizeyleri arasindaki

iligkisini saptamaktir.

Yontem: Aydin Adnan Menderes Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine ayaktan bagvuran, ¢alismaya dahil edilme Slgiitlerini
karsilayan ve rastgele secilen 87 DEHB tanili erkek ¢ocuk calismaya dahil edilmistir.
Calismaya katilmaya goniillii olan tiim ¢ocuklardan ve ebeveynlerinden yazili onam alinmistir.
Okul Cag1 Cocuklar1 i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi - Simdi
ve Yasam Boyu Sekli - DSM-5 Kasim 2016 —Tiirk¢ce Uyarlamasi tani goriisme cizelgesi
uygulanarak DEHB tanisi1 ve diger psikiyatrik bozukluklar agisindan degerlendirilmistir. Olas1
norolojik hastaliklarin  dislanmasi i¢in olgular uzman c¢ocuk noroloji hekimlerince
degerlendirilmistir. Sosyodemografik veri formu klinisyen tarafindan ve Turgay Cocuk ve
Ergenlerde Davranis Bozukluklari igin DSM-IV'e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi
anne-baba formu ebeveynlerinden biri tarafindan doldurulmustur. ilk olarak olgulardan bir
biyokimya tlpune kan alinmistir. Daha sonra olgulara yiiriitiicii islevleri degerlendirmek igin
Stroop Testi TBAG Formu ve Cizgi Yonunu Belirleme Testi (CYBT) ve silik norolojik
belirtileri degerlendirmek icin Silik Belirtilerin Norolojik Muayene Formu (PANESS)
klinisyen tarafindan uygulanmistir.  Elde edilen veriler uygun istatistiksel yontemlerle

degerlendirilmistir.
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Bulgular: Olgularin yaslari ile disritmi, siireli hareketlerde toplam tagma ve toplam
slire, Stroop 5. test siireleri ve serum BDNF diizeyleri arasinda negatif korelasyon saptanmustir.
Diisiik sosyoekonomik diizeyli olgularda CYBT puani daha diisiik ve siireli hareketlerde toplam
stire puan1 daha yiiksek bulunmustur. Yenidogan yogun bakimi alan olgularin CYBT puani
anlamli olarak daha diisiik saptanmistir. Ayrica CYBT ile yliriiyiis ve durus toplam puani, siireli
hareketlerde toplam tasma ve toplam siire puanlar1 arasinda negatif korelasyon saptanmistir. IIk
cocuk olarak dogan olgularda Stroop 5. Test siire ve hata puanlar1 daha yiiksek saptanmaistir.
Stroop 5. Test siire puani ile yiiriiyiis ve durus toplam puani, siireli hareketlerde toplam tagma
ve toplam siire puani arasinda negatif korelasyon saptanmustir. Stroop Fark 3 siire puani ile
stireli hareketlerde toplam tasma arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Stroop 5. Test hata
puani ile PANESS alt puanlar1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Calismamizda BDNF
ile disritmi puani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. BDNF diizeyi ile yiiriitiicli islev

testleri arasinda bir iligki bulunmamustir.

Sonug: Calisma sonuglarimiz ile diisiik sosyoekonomik diizeyli ailede ilk ¢ocuk
olmanim DEHB tanis1 ve daha diisiik yiiriitiicii islev performansi i¢in bir risk faktorii oldugunu
disiinmekteyiz. Yenidogan yogun bakimi alan olgularda yiiriitiicii islevleri 6lgme konusunda
CYBT’nin daha yordayict oldugu éngdrmekteyiz. Bunun yani sira SNB’in CYBT ile olan
iligkisi, SNB’in daha ¢ok dominant olmayan serebral hemisfer ve serebellum ile iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak DEHB tanili olgularda SNB’in yiiriitiicti islevler
ve BDNF ile iligkisinin ortaya konulmasi ve her iki hemisferin olgunlasma farkliliginin

degerlendirilmesi i¢in nérogoriintiileme ¢alismalarina gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, silik norolojik
belirtiler, PANESS, stroop, ¢izgi yoninl belirleme testi, yiritiicii islevler, beyin kaynakli

norotrofik faktor
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SUMMARY

CORRELATION BETWEEN NEUROLOGICAL SOFT SIGNS,
EXECUTIVE FUNCTIONS AND BRAIN DERIVED NEUROTROPHIC FACTOR IN
MALE CHILDREN WITH ATTENTION DEFICIT/HYPERACTIVITY DISORDER

Aim and Hypothesis: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), a
neurodevelopmental disorder, is caused by structural disorders in the brain networks that affect
cognitive, sensory and motor behaviors. Neurological soft signs (NSS), which are suggested to
be central nervous system maturation delay, are also quite common in ADHD. In addition,
executive functions are known to be impaired in patients with ADHD. However, it has been
observed that the relationship between Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF), which
plays a key role in the regulation of neurogenesis and brain plasticity, and ADHD have been
studied in many studies and there are wide discrepancies in the results. We predict that our
study will contribute to the literature on whether there is a relationship between NSS in ADHD
and BDNF, which is involved in the development and myelination of the central nervous
system. Our aim in this study is to determine the relationship between the NSS, executive

functions and serum BDNF levels in children with ADHD.

Method: 87 randomly selected children with ADHD who were admitted to the
outpatient clinic of Aydin Adnan Menderes University Department of Child and Adolescent
Mental Health and Diseases, meeting the inclusion criteria and selected randomly were included
in the study. Informed consent form was obtained from all children and their parents who
volunteered to participate in the study. All cases were evaluated in terms of ADHD diagnosis
and other psychiatric disorders by applying Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia
for School-Age Children-Present and Lifetime Version, DSM-5 November 2016-Turkish
Adaptation. In addition, all cases were evaluated by specialist pediatric neurologists for the
exclusion of possible neurological diseases. The sociodemographic data form was completed
by the clinician and Turgay DSM-IV-Based Child and Adolescent Disruptive Behavior
Disorders Screening and Rating Scale parent form was completed by one of the parents. First,
a biochemistry tube of blood was taken from the cases. Later, Stroop Test TBAG Form and
Judgement of Line Orientation Test (JLOT) were used to evaluate the executive functions, and
the Revised Physical and Neurological Examination of Subtle Signs (PANESS) to evaluate

neurological soft signs. The data obtained were evaluated with appropriate statistical methods.
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Results: A negative correlation was found between the age of the cases and
dysrhythmia, total time and total overflow in timed movements, Stroop 5th task time scores and
serum BDNF levels. In cases with low socioeconomic status, JLOT score was lower and total
time in timed movements was higher. Cases receiving neonatal intensive care have significantly
lower in JLOT score. In addition, a negative correlation was found between total gait and
station, total time and total overflow in timed movements with JLOT. Stroop 5th task time and
error scores were found higher in cases born as a first child. There was a negative correlation
between Stroop 5th task time score and total gait and station, total time and total overflow in
timed movements. A negative correlation was found between Stroop 5th task time score and
total gait and station score, total time and total overflow score in timed movements. A negative
correlation was found between Stroop Difference 3 score and total overflow in timed
movements. No significant correlation was found between Stroop 5th task error score and the
PANESS subscores. In our study, a positive correlation was found between BDNF and
dysrhythmia score. There was no relationship between BDNF levels and executive function

tests.

Conclusion: We think that being the first child in a family with low socioeconomic
level is a risk factor for ADHD diagnosis and lower executive function performance. We predict
that JLOT is more predictive in measuring executive functions in cases receiving neonatal
intensive care. In addition, the relationship of the NSS with JLOT suggests that the NSS may
be more related to the non-dominant cerebral hemisphere and cerebellum. In conclusion,
neuroimaging studies are required to clarify the relationship between NSS and executive
functions and BDNF in patients with ADHD and to evaluate the maturation difference of both

cerebral hemispheres.

Keywords: attention deficit hyperactivity disorder, neurological soft signs,
PANESS, stroop, judgement of line orientation, executive functions, brain derived neurotrophic

factor
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EKLER

Ek 1. Sosyodemografik Veri Formu

SOSYODEMOGRAFIK VERI - Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tamh Erkek
Cocuklarda Silik Nérolojik Belirtilerin Yiiriitiicii Islevler ve Serum Beyin Kaynakl
Nérotrofik Faktor Diizeyi ile Tliskisi

Hastanin Ad1 ve Soyadt:

Cinsiyet: O Kadn O Erkek

Dosya Numarasi: Dogum Tarihi:

Smifi: varsa Ozel Egitim durumu:

Kardes sayis1 (kendisi haric): Akraba Evliligi O Var O Yok
Dogum sirasi : Kardes yaslar:

Annenin Yast : Annenin Egitim Durumu: Annenin
Meslegi:

Annede bilinen hastalik: Alkol/madde/sigara kullanimu:

Babanin Yas1: Babanm Egitim Durumu: Babanm
Meslegi:

Babada Bilinen Hastalik: Alkol/madde/sigara kullanima:

Aile buyiikligu: Ayrilik/gecimsizlik:

Aile ig¢i fiziksel siddet: Bosanma varsa hasta kag¢ yasinda iken:
Yaninda olmayan ebeveyni gérme siklig: Sugcluluk:

Gelir diizeyi: 0500-1000tl 01000-1500tl 01500-2000tI ©2000-3000tI O3000tl ve tzeri
Gelisimsel Ozellikler:

Hamilelik Streci O..Normal O..Sorunlu

Kiivoz bakimi O Var O Yok

Dogum Sekli: O..Normal yol ile O Sezaryenile  Anne Siitii Stiresi:
Motor Gelisim: Oturma: Yurime:

Dil Gelisimi:ilk Kelime: Ik Climle:

Psikiyatrik Tanist: Varsa kullandig ilaglar:

Komorbid psikiyatrik hastaliklar: Komorbid fiziksel hastaliklar

Soyge¢misinde DEHB/tik/okb/otizm 6ykiisii :
Cocugun su anki Boyu: Kilosu: BMI:
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Ek 2. CDSG-SY TARAMA GORUSMESI:

Depresif Bozukluklar EK-1

1. Cokkin Duygudurum Esik: (uyaniklik zamaninin en az %50’si) + (4/7 giin). Hi¢ kendini tzguin, kederli,
keyifsiz ya da boslukta hissettigin olmus muydu?

2. Huzursuzluk ve Ofke Esik: (uyaniklik zamanmin en az %50’si) + (4/7 giin). Hi¢ kiiciik seylere
hemen sinirlendigin ya da kendini tutamayip ofkelendigin bir donem oldu mu?

3. Keyif Alamama, Ilgisizlik, Apati, isteksizlik ya da Sikilma Esik: Cogu etkinlikte belirgin ilgi ve keyif
azalmasi ya da her giin, en azindan o etkinlik siiresinin %50’sinde olmak {izere giiniin biiyiik kisminda
sikilma ya da apatik olma. Eglenerek yapmaya alistigin seyleri yaparken stkildigin oldu mu? (Sikilma=
anhedoni ve/veya ilgi, istek kayb1) Beceriksizligi kapsamaz (oyunlarda, okul etkinliklerinde) - Yasitlar
ve/veya ¢okkiin olmadigl zamanlarla karsilagtir.

4. Intihar Bazen kendini kitii hisseden ¢ocuklar...

4a. Tekrarlayan Oliim Diisiinceleri = Esik: 2 + / 30 “keske olseydim”... élseydim daha iyiydi derler ya da
6lmeyi isteyebilirler. Hi¢ boyle diisiincelerin oldu mu?

4b. Intihar Diisiinceleri Esik: 2 + / 30 Tekrarlayan intihar diisiinceleri... éliimii diisiiniirler, hatta
kendilerini éldiirmeyi planlayabilirler. Hi¢ boyle diigiincelerin olmug muydu?

4c. Intihar Girisimleri — intihar Niyeti iceren KZVD (6lim niyeti %1 olsa bile =
esik) Gergekten kendini dldiirmeyi denemis miydin? Ne yaptin? Gergekten
6lmek istedin mi?

4d. intihar Girisimleri — T1bbi miidahalenin gerektigi Oliim Riski (kan kaybina neden olan kesikler ya da ¢ok
sayida hap icme). (En ciddi) intihar girisiminde oliime ne kadar yaklasmistin?

4e. Intihar olmaksizin kendine fiziksel zarar verme En az 5 defa KZVD (6r: izi kalan yanik, dikis gerektiren
kesik) Hic kendine zarar vermeyi denedin mi? Bazi cocuklar bu tiir seyleri kendilerini dldiirmek
istediklerinden, bazilart da sonrasinda biraz daha iyi hissettikleri icin yaparlar. Sen ne icin yapiyorsun?

Mani / Hipomani EK- 1

1. Kabarmis, Taskin Duygudurum Birbirini izleyen 2 +giin ya da 3+/7 giin en az 4 saat. Durumla orantisiz.
Insanlar fark eder. Distimideki normal duygulanim dénemi DEGIL. Dogum giiniindeki hafif duygudurum
kabarmas1 DEGIL

Hi¢ kendini ¢ok iyi, cok neseli hissettigin oldu mu? Bu durum normal halinden cok daha fazla miydi?

2. Asirt Huzursuzluk ve Ofke Birbirini izleyen 2+ giin ya da 3+/7.Durumla orantisiz huzursuzluk/éfke
ataklar1 (6r: tehdit, egyaya zarar verme ya da fiziksel saldirganlik). Hi¢ dfke patlamast yasayacak kadar
kendini huzursuz ve sinirli hissettigin oldu mu? Uzun sireli ise, bir zaman diliminde belirgin degisim
olugmali.

3. Amaca Yonelik Etkinliklerde ya da Enerjide Artis Durumla orantisiz fazla enerji +Cok fazla ise birden
baslama.

Hig enerji fazlalig: hissettigin bir donem oldu mu? Cok fazla seyi bir arada yaptigin ya da asirt hareketli

oldugun hissine kapildin mi? Enerjideki artis anormal duygudurum (6rn. kabarik ya da huzursuzluk) ile

iligkili.

4. Uyku Gereksiniminin Azalmasi Birbirini izleyen 2+ giin ya da 3+/7 normalden 3+ saat az uyur. Ertesi giin
yorgun degil+ kendini enerjik / iyi hissettigi i¢in az uyumus. Dinlenmek icin her zamankinden daha az
uykunun sana yettigi bir donem oldu mu?

5. Asirt_Cinsel Istek (Hiperseksiialite) Acik ve kesin uygunsuz cinsel davranslar. Hi¢ ¢ocugunuzun
dikkatinin asint diizeyde cinsellik, ciplaklik, 6zel bolgelerine dokunma iizerine yogunlastigt oldu mu? Hic
cinsel iliskiye olan ilginin arttig1 ya da cinsel diirtiilerinin normalden daha fazla oldugu zamanlar oldu mu?
CINSEL ISTISMAR YA DA CINSEL ICERIKLI GORUNTU vb UYGUNSUZ BICIMDE KARSILASMA
OLASILIGINI DISLA
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Yikict Duygudurum Diizensizligi Bozuklugu EK- 1

1.Huzursuzluk ve 6fkeli duygulanim giiniin yarisindan ¢ogunda ve son 12 ay giinlerin ¢ogunda Kendini stk stk
sinirli, huzursuz ya da éfkeli hissettigin bir donem oldu mu?

2. Yinelenen Ofke Patlamalar1 gecen yil 3 +/ 7 kere Kolaylikla sinirlenir misin? Sinirlenince bagurip
cagwrir nusin?

Psikoz — EK- 2

1.Varsanilar Bazen ¢ocuklar, yalniz olduklarinda, tam olarak nereden geldigini bilemedikleri sesler
duyarlar, bir seyler goriirler ya da bir seylerin kokusunu alirlar. Bunlari gordiigiin, (duydugun vb.)
zaman, gercek olduklarim diigiindiin mii? YANILSAMA DEGIL

2. Sanrilar Kimseye anlatmadigin diigiincelerin var ni? Diger insanlarin inanmadigt seylere
inanwr miydin?

Panik Bozukluk EK- 3

1.Panik Ataklar 4 + belirti + tekrarlayan/beklenmedik ataklar. Carpinti, Terleme, Titreme ya da
sarsilma, Nefes darlig1 ya da havasiz kalma hissi, Bogulma hissi, Gogiis agrisi, Bulant1 ya da karmn
agrisi, Bayilacak gib1 olma ya da bas donmesi, Ates basmasi ya da tistime, El ve ayaklarda uyusma,
Depersonalizasyon ya da derealizasyon, Kontroli kaybetme korkusu, Olim korkusu BUTUN GUN
DEVAM ETMiYOR/ DOGRUDAN MADDE/ILAC YUZUNDEN DEGIL

Agorafobi EK- 3

1. Agorafobi 2+ durum, devamlilik + durumla orantisiz korku. 1) Disarida olmak / yalmiz olmak 2)
Sirada beklemek / kalabalik 3) Kapali alan (6r; magaza/tiyatro) 4) Agik alan (Or; park, pazar yeri) 5)
Toplu tasima Hi¢ evden ¢cikmak istemedigin bir donemden gectin mi? Kalabalik bir ortamda bulunma
diigiincesinin seni korkuttugu oldu mu?

2. Sikint1 / Ka¢inma Uyarandan siirekli kaginma / birisinin eslik etmesine gereksinim.
seni ne kadar korkutur? Eger yaninda biri olsa, kacinmayabilir miydin?

Avrilik Anksivetesi Bozuklugu EK- 3

1.Ayriliga Neden Olacak Bir Felaket Korkusu Baglanilan kisiden ayrilmaya neden olacak
istenmeyen bir durumun olusacagi konusunda siirekli ve yogun endiseler Hi¢ kdétii bir sey olup
aileni tekrar goremeyecekmissin gibi bir endise yasadin mi?

2. Baglanilan Kisiye Zarar Gelecegi Korkusu sik-siddetli Hi¢ annene babana kétii bir sey olacak
diye bir endigen oldu mu?

3. Okula Gitmekte Isteksizlik/Okul Reddi Surekli isteksizlik 1+/7 gidememe Okula gitmeye iliskin
endiselerin oldu mu? Korktugun sey neydi? BAGLANILAN KiSTYLE KALMAK iCIN OKULA
GITMIYOR

4. Evinden Baska Bir Yerde Yatamama/Yalniz Yatmaktan Korkma Siklikla Hi¢ dért yasindan
sonraki bir ddnemde, yalniz uyumaktan korktugun oldu mu?

5. Evde Yalmz Kalmaktan Korkma Siddetli Hi¢ dort yasindan sonraki bir donemde, annenin
gittigi her yere onunla birlikte gitmek zorunda hissettigin oldu mu?

Sosyal Anksivete Bozuklugu (Sosyal Fobi)/Secici Konusmazhk EK- 3
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1.Toplumsal Durumlardan Korkma yogun huzursuzluk hissi veren en az 1 etkinlikten kagma.
Sosyal etkinlik durumlarina yonelik yogun ve siiregen korku — utandirict ya da kiigiik diistiriicti

sekilde davranmaktan korkma. Bagkalar1 +konusmak, yemek yemek, yazmak, tuvalete gitmek,
etkinlikler (6r. spor), giyinmek vb SUNUM

Cok iyi tamimadigin insanlarla birlikteyken kendini gergin, huzursuz hissettigin ya da utandigin
oldu mu?

2. Belirli Sosyal Durumlarda Konusmaktan Kacinma

Konusmakta zorlandigin belli durumlar var mi?

Ozquil Fobiler EK-3

1.0zqiil Fobiler Cok korktugun bir sey var mi? Bécek, kopek, yiikseklik, asansir, karanlik,
kalabalik? Baska?

2. Sikint/Kaginma siirekli/siddetli seni ne kadar korkutur? Yaninda biri olsa?

Yavygin Anksivete Bozuklugu EK- 3

1. Yogun Endise 2+ farkli yasam olay1 abartilmis/baglam dis1 4/7 Endiseli biri misin? Cok fazla
endiselenir misin?

NOT: YALNIZCA BAGLANILAN KiSiYLE YA DA BASIT FOBI iLE iLISKILi DEGIL

2. Somatik Yakinmalar sik/sikint1 yaratiyor Sagligin hakkinda siklikla endiselenir misin? Cok fazla
bas agrisi, karin agrist yakinmalarin olur mu? Ciddi bir hastaligin olabilecegini diigiiniip
endiselenir misin?

Obsesif-Kompulsif Bozukluk EK- 3

1. Obsesyonlar Hig tekrar tekrar aklina gelen diisiincelerinin oldugu ve bunlardan kurtulamadigin
bir donem oldu mu? NOT: EKSEN | BOZ. ILISKIN (yeme bozuklugundaki yemekle ilgili / ayrihk
anksiyetesi bozuklugundaki anne ya da babasma bir sey olacag: diisiincesi) YA DA SANRI BENZER]
DUSUNCELERI/FIKIRLERI, Kendini kiz/erkek arkadasmm ya da sevdigi miizigi diisiinmekten
alikoyamiyorsa DEGERLENDIRMEYE ALMAYIN.

2. Kompulsiyonlar Hi¢ sagma bulsan da bazt hareketleri tekrar tekrar yapmak zorunda kaldigin ya
da dokunmak, ytkamak, saymak, kilitleri kontrol etmek gibi tekrarlamayt onleyemedigin
davramislarinin oldugu bir donem olmus muydu? NOT: YALNIZCA BASKA BiR BOZUKLUK
NEDENIYLE DEGIL (6r; OSB, tik boz., psikoz, yeme boz.).

Endrezis
1. Tekrarlayan idrar Kacirma Bir¢ok ¢ocuk kaza ile uyurken yataginy islatabilir. Bu hi¢ senin basina

da gelmis miydi?
a.Gece  b.Gindiz c. Toplam

SIKINTI - Boyle bir kaza oldugunda genelde ne yaparsin? Bu sorun seni ne kadar etkiliyor?

DSM-5 Olgiitleri - 3 ay igerisinde 2+/7 ya da islevsellik - yas en az 5 — tibbi durum yiiziinden degil

123



Enkoprezis

1. Tekrarlayan Diski Kacirma
a.Gece b. Giundlz c. Toplam

SIKINTI - Boyle bir kaza oldugunda genelde ne yaparsin? Bu sorun seni ne kadar etkiliyor?

DSM-5 Olgiitleri - 3 ay icerisinde 1/30 - yas en az 4 — tibbi durum yiiziinden degil

Yeme Bozukluklan EK- 5

Kilondan memnun musun? Herhangi bir diyet yapiyor musun? Cok daha kilolu ya da zayif oldugun
bir donem oldu mu? O zamanlar kag kiloydun? Kag kilo olmak istiyordun?

1. Asir1 Sisman Olma Korkusu(6r: kilo konusuyla siirekli bir ugrasi iginde olmak ya da zayiflama
yontemlerinin haftada 1 ya da daha sik kullanilmasi). Sismanlamaktan korktugun bir ddnem oldu mu?
Siirekli ne yedigine dikkat ediyor muydun?

2.Asir1 Zaviflama Ideal kilonun %85’ inin altinda

3. Kilo Verme Ydéntemleri Hi¢ kilonu kontrol etmek icin ila¢ kullandin mi? Hi¢ kendini kusmaya
zorladigin oldu mu? Kilo vermek amaciyla her zamankinden daha fazla egzersiz yaptigin oldu mu?

a) diyet ilaglar1 kullanmak

b) laksatif kullanmak

c) idrar sokturict kullanmak

d) kusmak

e) asir1 egzersiz

f) bir hafta ya da daha uzun siireyle yalnizca kalorisiz sivilar almak; enerji alimin1 (6r; gida)
kisitlamak

g) kilo verme yontemlerini birlestirmek

4. Tikinircasina Yeme Ataklari 1+ /7 Asagida verilen maddelerden {i¢li ya da daha fazlasiyla
iligkili tikinircasina yeme ataklari:

Olagandan daha sik yemek

Rahatsiz edici bir sekilde tok hissedene kadar yemek

Ac olunmamasina karsin fazla miktarlarda gida tiiketmek
Utandigi i¢in tek basina yemek
Tikinircasina yemeden sonra kendinden igrenme, ¢okkiin duygulanim ya da sugluluk hissi

agrw MR

Hi¢ “yemek yeme nébetin” gecirdin mi ya da ¢ok fazla miktarda yemegi ¢ok kisa siire icinde yedigin
oldu mu? Hi¢ karnin agriyacak kadar ¢ok yedigin oldu mu? Bu durum ne siklikta oldu?

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu EK- 4

1. Oyun Oynarken ve Odevlerini Yaparken Dikkati Siirdiirmekte Giiglilk 4+/7 islevselligi orta/agir
derecede etkiler. Hi¢ okulda dikkatini vermekte zorlandigin bir dénem oldu mu? Ev édevini yaparken
aklin baska yerlere gider miydi?
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YALNIZCA DUYGUDURUM ATAKLARI, PSIKOZ, MADDE KULLANIMI ILE ILISKi ATAKLAR YA DA
HERHANGI BiR TIBBI DURUMA BAGLI DEGIL

2. Ilgisinin Kolayca Dagilmasi 4+/7 islevselligi orta ya da agir derecede etkiler. Hi¢ ufak seylerin, aklini
yaptigin ise vermeni zorlastirdig oldu mu? Ornegin, simif sessizce ¢alisirken baska bir cocuk 6gretmene
bir soru sordugunda, senin aklim yaptigin ise vermen zorlasir muydi? Ufak seslerin seni rahatsiz
etmedigi ve aklini yaptigin ise verebildigin zamanlar da oldu mu?

3. Yerinde Oturmakta Giglik 4+/7 islevselligi orta ya da agir derecede etkiler.

Derslerde yerinden ¢ok sik kalktigin olur muydu? Okulda siranda oturmak senin igin zor muydu?
Belirtilerin ¢ocuk bilyiidiikce iyilesebilecegini g6z 6niinde bulundurun. Belirtilerin kii¢iikken de olup
olmadid: ?

4. Durtusellik 4+/7 islevselligi orta ya da agir derecede etkiler.

Hareket etmeden once diistintir miisiin, yoksa dnce hareket edip sonra mi bu hareketin sonuglarim fark
edersin?

(BU MADDE DSM-5 OLCUTU DEGILDIR — BELIRTi SAYIMINA KATMAYIN)

Karsit Olma — Karsi Gelme Bozuklugu EK- 4

Belirtiler YALNIZCA evde gozleniyorsa Anne-Baba-Cocuk iliski Sorunlar1 tamsini gz dniinde
bulundurun.

1. Kendini Kaybeder her giin hafif ya da 1 + /7 siddetli 6fke patlamalar1. Hi¢ cabucak ¢fkelenip
kendini kaybettigin olur mu? Seni kizdirmak zor mudur?

2. Yetiskinlerle/Biiyiikleriyle Cok Fazla Tartisir 1 + /7 Hig biiyiiklerinle ¢ok fazla tartistigin,
karsulik verdigin olur muydu? Annenle, babanla ya da 6gretmenlerinle ¢ok tartisir miydin?

3. Kurallara Sikca Kars1 Gelir / Yetiskin Isteklerine Karsi Cikar ya da Reddeder 1+ /7

Hig bilerek evdeki kurallara karst geldigin ya da uymadigin oldu mu? Okulda? Ne siklikta?

Davranim Bozuklugu EK- 4

Eger belirtiler yalnizca manik atak sirasinda goriiliiyorsa ayrica davranim bozuklugu tanisi
KONULMAZ.

1. Yalan Séyleme Siklikla yalan soyler, haftada birkag kez ya da daha fazla (kandirmak ya da

dolandirmak igin)
Hig yalan soyledin mi? Soyledigin en kotl yalan hangisiydi?

2. Okuldan Ka¢ma 2 +okuldan kagmistir Hi¢ annenin ya da babanin haberi olmadan okulu
asip biitiin giin okuldan uzak kaldigin oldu mu?

NOT: YALNIZCA 13 YASINDAN ONCE BASLAYAN OKULDAN KACMALARI
KAYDEDIN. OKULDAN KACMA, ANNE-BABANIN OKULA DEVAMLILIGA
ZORLAMASINI ALDIRIS ETMEDEN OKUL GUNUNUN BIR KISMI YA DA TAMAMINI
KACIRMAKTIR.

3. Fiziksel Kavga Baglatma En az bir defa bir yetiskin (6gretmen, ebeveyn) ile fiziksel kavga YA DA
sik sik kavga baglatma, 1 + ciddi yaralanma ile sonuglanan kavga / yaralanma ile sonuglanmayan ¢ok
sayida ( 2+ /30 ) kavga Hi¢ yumruk yumruga doviistiigiin oldu mu? Herhangi bir arkadagsin ya da sen
bir ¢eteye itiye misiniz? Birini 6ldiirmeyi denedigin ya da istedigin oldu mu?
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4. Tehdit Etme, Zorbalik, G6z Korkutma haftada en az birkacg kere
Hig istedigin seyleri yaptirmak icin baska ¢ocuklara zorbalik yaptigin ya da onlari tehdit ettigin oldu
mu?
Ne siklikta asagidaki davramglarda bulunursun?

baska ¢ocuklara isim takmak ya da alay etmek

dovmekle tehdit etmek

ittirmek

celme takmak

arkadan gelip tokatlamak

ellerindeki esyalar1 yere diislirmek

bagka ¢ocuklar1 kendin i¢in bir seyler yapmaya zorlamak

NOT: KARDESLER ARASI OLAGAN CEKISMELERI KAYDETMEYIN

5. Saldirgan Olmayan Hirsizlik Kurbanla karsilasmadan 2+ hirsizlik.
Gegen yil herhangi bir sey ¢aldin mi? Bugiine kadar ¢aldigin en pahali sey neydi? 100 Lira Usti ($20)

Tik Bozukluklan EK- 4

1. Motor Tikler 2. Ses Tikleri

Otizm Spektrumu Bozukluklari EK- 4 sayfa

1. Basmakalip ya da Tekrarlayici Konusma, Motor Hareketler ya da Nesne Kullanimi

Cocugunuzun el ¢irpma, el sallama kafa sallama, viicut sallama / etrafinda dénme gibi alisilmadik
hareketleri olur mu? Cocugunuz soylediklerinizi tekrarliyor mu?

2. Aynilik Konusunda Israr, Aliskanliklardan Vazgecememe, Sozel ya da Sézel Olmayan
Torensi Davramslar Cocugunuz, alistigi diizendeki kiigiik degisiklikler karsisinda kati bir tutum

sergiler mi? Cocugunuzu iizmemek adina diizeninizde degisiklik yapmamak i¢in ¢caba gosteriyor
musunuz? Cocugunuz alistigi diizendeki degisikliklerden rahatsiz olur mu? Ornegin belli bir
saatte yikaniyor ve giyiniyorsa ve bir nedenden otiirii bunlar: yapamadt diyelim; bu onu ¢ok
uzer mi?

3. Icerik Acisindan Alisilmadik, leri Derecede Kisitli ve Takintili Tlgi Alanlart

Cocugunuzun, kendi yasindaki diger cocuklarin ilgilenmedigi vantilator ya da radyator gibi esyalara
ilgisi var midir? Giinliik olarak zihnini meggul eden otobiis seferleri, tarihi bilgiler ya da benzer
alisilmadik seyleri ezberliyor mu? Bu konular ¢ocugunuzun zihnini stirekli mesgul ediyor mu?
Cocugunuzun tizerine odaklandigi belli bir konu var mi? Cocugunuzun bazi eylem ya da ilgi alanlar
ile ilgili, yasindaki ¢ocuklara gére “fazlasiyla takintili” oldugunu diigiiniiyor musunuz?

4. Sosval Etkilesim Icin Kullanilan Sozlii Olmayan Iletisimsel Davramslarda Eksiklikler

Goz Temasy: Cocugunuza size ya da konustugu kisiye bakmasini sik sik hatirlatmak zorunda kaliyor
musunuz?

Yiiz ifadeleri: Cocugunuzda normal yiiz ifadelerini gorebiliyor musunuz? Mutlu oldugunda yiiziindeki
neseyi gozlemleyebiliyor musunuz? Uzgiin oldugunda somurtuyor mu? Saskinhk, ilgi ve sucluluk gibi
daha seyrek gozlenebilen yiiz ifadelerini de sergiledigi oluyor mu?

Jestler: Yeni yiiriimeye basladiginda ya da okul éncesi ¢aginda ilgisini géstermek icin isaret etme,
mutluyken el ¢irpma ve ‘evet’ ifadesi icin basint sallama gibi jestleri kullantyor muydu?
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Sigara/Tiutiin Kullanimi EK- 5

1. Kullanim
A. Hig sigara igmis mi? B. Hig tiitiin ¢ignemis mi?

1 ay ya da daha uzun siireligine diizenli olarak hig sigara igmis (ya da tiitiin ¢ignemis) mi?

2. Sigara Kullanim Miktari

A. Simdiki Kullanim (sigara adedi / giin ya da tiitiin miktar1 / giin)
B. En Fazla Kullandig1 miktar (sigara adedi / giin ya da tiitiin miktar1 / giin)

3. Hic diizenli olarak bir ay ya da daha uzun siire boyunca diizenli olarak sigara ya da tiitiin
tiriinleri kullandi mi1? (En az 30 giin boyunca giinde 1 sigara ya da 1 kez tiitlin ¢igneme)

4. Hig birakma girisimin oldu mu?

Birakabildin mi? Evet ise en uzun kag ay biraktigini belirtin

Alkol Kullanimi EK- 5

Inceleme Sorular: /lk ickini ictiginde kag yasindaydin? En ¢ok hoslandigin icki hangisidir? Genellikle
birlikte ictigin birileri var mi, yoksa genelde yalniz mi icersin? Genellikle nerede icersin? Evde mi?
Partilerde mi? Bir arkadasinin evinde mi? Sokakta mi? Barlarda mi? Arkadas toplantilart ya da parti
gibi icki igmekten daha ¢ok hoslandigin 6zel durumlar var midir? Okul balosu ya da diger partiler?
Diizenli (6rnegin haftada iki ya da daha fazla kadeh) i¢cmeye basladiginda ka¢ yasindaydin? Son alti ay
boyunca, bir hafta iginde en az iki kadeh igtigin oldu mu?

Alkol kullanma ahskanhklari hakkinda bilgi edinmek i¢cin bu béliime yar:1 yapilandirilms kisa (2-
3 dakika) bir goriisme ile baslayin.

1. Kullanim
A. En az dort kez haftada iki kadeh icki i¢mis (tek kadeh 35 cc bira, 15 cc sarap ya da 5 cc sert
ickiye denk gelir)
B. Diizenli alkol kullanmaya baslamis oldugu yas
C. Su andaki kullanim siklig1 (ayda kag giin)
D. Hig bir giin icerisinde 3 ya da daha fazla kadeh i¢ki ictigin oldu mu?

2. Alkolle iliskili sorunlar Hi¢ icki icmek evde annen ya da babanla sorun yasamana neden oldu mu?
Ev 6devlerini yapmana engel oldu mu? Ogretmenlerinle aranda soruna neden oldu mu? Isinde sikinti
yasamana? Hi¢ alkolliiyken basini belaya soktugun oldu mu?

3. Alkol sorunlarindan otiirii tedavi gormiis

Alkol Kétiiye Kullammm EK-5
1. Miktar

A. Genellikle tek seferde ne kadar igersin? 3 + kadeh igki
B. Bir giin iginde en fazla ne kadar i¢missindir? 3 + kadeh icki
2.Siklik 3 +/7  Bir haftada en ¢ok kag giin i¢cmigsindir?

3. icmesi ile ilgili baskalarinin diisiincesi

Icki igmenle ilgili elestirildigin oldu mu? Arkadaglarin? Ogretmenlerin? Ailen? Bu elestiriler seni
endiselendirdi mi?

Madde Kullanim Bozukluklar1 EK- 5
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Bu boliime baslamadan 6nce bu goriisme paketinin sonunda yer alan ilac listesini goriisme
yaptigimz kisiye gosterin. Uygunsa, goriismeye baslamadan dnce cocuga bu goriismenin gizli
kalacagim hatirlatin.

1. fla¢ Kullanimi Daha énce bu listedeki maddelerden herhangi birini, yalnizca denemek icin,
bir kez bile olsa kullanmis miydin? Hangilerini kullanmistin?

Kannabis Marihuana, Pot, Hashas, THC

Uyaricilar Metamfetamin, Uppers, Amfetamin, Deksedrin, Diyet ilaglari, Kristal meth
Sedatif/Hipnotik/Anksiyolitik, Barbitiiratlar (yatistiric1), Benzodiazepin, Diazem, Valium,
Librium, Xanax

Kokain Coke, Crack

Opiyatlar Eroin, Morfin, Kodein, Metadon, Domerol, Persodan, Oksikontin

PCP (Fensiklidin) Melek tozu

Hallusinojenler Psikodelikler, LSD, Meskalin, Peyote

Coziciler/Ugucular Tiner, Uhu, Bali, Benzin, Kloroform, Eter, Boya

Diger regeteli ilaglar, Azot oksit, Ekstazi, MDA, Bonzai, vb.

Birden fazla madde kullanimi

Ow>

S IEMMO

1. Siklik Ayda bir kereden fazla Son ait: ayda yi en fazla ne kadar kullandin? v
daha sik kullandigin dénemler oldu mu?

2. Madde kullanimi ile iligkili sorunlar yi kullanmak hig evde annenle ya da babanla sorun
yasamana neden oldu mu? Ev édevlerini yapmana engel oldu mu? Ogretmenlerin ve
arkadaslarinla aranda soruna neden oldu mu?

Travma Sonrasi Stres Bozuklugu EK- 3

1. Travmatik Olaylar

Inceleme Sorusu: Simdi sana senin yasindaki bir cocugun basina siklikla gelebilecek bazi kétii
olaylari soracagim. Bunlardan senin basina gelenleri bana soylemeni istiyorum. Bunlardan
herhangi biri basina bir kez bile gelmis olsa bana soyle.

Araba Kazas1 Cocugun ya da arabadaki baska birinin tibbi bir girisim gerektirecek sekilde
yaralandig1 araba kazas1 Hig¢ kétii bir araba kazasi gegirdin mi?

Baska Kazalar Cocugun tibbi tedavi gerektirecek sekilde yaralandig1 kaza Bagska kétii bir kaza
gecirdin mi?

Yangin Cocuk belirgin maddi hasar ya da yaralanmaya neden olan bir yangina yakindan
tanik olmustur. Hi¢ yasadigin yerde ciddi bir yangin ¢ikti mi?

Dogal Afetlere Tamk Olmak Cocuk belirgin bir yikima neden olan bir dogal afete tanik
olmustur. Hi¢ ciddi bir firtinaya yakalandin mi? Hig sele kapildin mi? Hi¢ yasadigin yerde
deprem oldu mu?

Siddet i¢eren Bir Olaya Tamk Olmak Cocuk tehdit edici ya da siddet iceren bir suga yakindan tanik
olmustur. Hi¢ soygun / silahli ¢atisma gibi bir olaya tanik oldun mu? Bir hirsizligina / birinin
saldiriya ugramasina tantk oldun mu?

Siddet i¢eren Bir Olayin Kurbam Olmak Cocuk ciddi bir bigimde tehdit edici ya da siddet iceren
bir sucun kurbam olmustur. Hi¢ herhangi biri sana saldirdi mi ya da seni soymaya ¢alisti mi? Ne
oldu? Yaralandin mi?
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Travmatik Bir Haber Almak Ani, beklenmedik bir sekilde ¢ok yakin oldugu birinin yagamini tehdit
eden bir hastalig1 oldugunu ya da 61diigiinii duymustur. Hi¢ beklemedigin bir anda kétii bir haber aldin
mi? Sevdigin birinin ciddi bir hastaliga yakalanmast ya da 6lmesi gibi

Teror Saldiri ile iligkili Travma Yakin oldugu birinin terdr saldirisindan sonra uzun siire boyunca
kayip olmasi ya da ciddi bir bicimde yaralanmasi ya da 6lmesi Bomba ile yapilan bir saldiri/benzer bir
teror eylemine tanik oldun mu?

Savas Travmasi Cocuk savas alaninda yasamis. insanlarin 8liimiine ve toplu yikima tanik olmus
Hig¢ savas alaminda bulundun mu? Baskalarinin oldiiriilmesine ya da zarar gérmesine tanik oldun
mu?

Koruma Hizmetleri: Hi¢ herhangi bir resmi kurumdan yardim aldin mi?

Ev I¢i Siddete Tamkhk Cocuk anne babanin tehdit ya da gercek zarar igeren siddetli tartigmalarma
tanik olmustur. Bazi ¢ocuklarin anne ve babalar arasinda kavgalar olur. Bu sirada birbirlerine kotii
sOzler sdyleyebilirler, birbirlerini tehdit edebilirler, bazen de gergekten birbirlerine zarar verirler.
Senin annen ve baban (va da annen ve erkek arkadasi) hi¢ boyle bir tartismaya girdiler mi?
Hatirladigin en kotii kavgaytr bana anlat. Ne oldu?

Fiziksel Istismar En az bir kez, ciiriik izi olusturacak sekilde ya da daha biiyiik bir zarar gormiistiir.
Hic¢ annen ya da baban sana kizdiklarinda seni dovdiiler mi?

Cinsel Kétiiye Kullamm Bir kez ya da birkag defa tekrarlayan genital blgenin oksanmasi, cinsel
istismar, oral seks ya da anal iliski Hi¢ (sana dokunmamasi gereken) biri senin ézel bolgelerine
dokundu mu? Hic herhangi biri sana senin hoslanmayacagin sekilde dokundu mu? Hi¢ (seni
soymamasi gereken) biri senin elbiselerini ¢ikartti mi? Bacaklarimin arasina dokundu mu? Onunla
yataga girmeni istedi mi? Kendi ozel bolgeleriyle oynamani istedi mi?

Diger Basindan gegen gergekten ¢ok kotii ya da korkutucu baska bir sey oldu mu?

Anne babanin madde kétiiye kullammm / ihmali biliniyor / siipheleniyorsa: Hi¢ annen / baban evden
ayrilip uzun bir siire seni yalniz birakti mi? Geri donmeyeceklerinden / baslarima kétii bir sey gelmig
olmasindan endiselendin mi?

1. Olayla Ilgili Yineleyici Diisiince ya da Gériintiiler vi tekrar tekrar hatirladigin ya da
goziintin ontine geldigi bir donem oldu mu? Bu ne siklikta oldu? Bu olay siirekli aklina geliyor
mu?Bu olay: ¢ok diistindiin mii?

2. Kopma ya da Yabancilasma Duygusu Senin icin diger insanlara giivenmek zor mudur? Onceki
doénemlere gore kendini daha yalniz hissediyor musun? Eskiden diger insanlarin yanminda olmaktan
hoslanirken simdi hoslanmuyorsun gibi mi? Diger insanlarla birlikteyken de kendini yalniz hissediyor
musun?

3. Travmaya iliskin Anilar1 Canlandiran Durum ya da Olaylardan Ka¢inma Cabasi i
hatirlamana neden olan yerler ya da seyler var mi? Bunlardan uzak durmaya ¢alistyor musun?

4. Kabuslar Hig ¢ok korkutucu riiyalar gordiigiin bir donem oldu mu? ile ilgili riiya
gordin ma? Ne siklikta? Baska korkutucu riiyalar goriiyor musun?

5. Hipervijilans oldugundan beri daha mu dikkatlisin? Kendini, ¢cevrende olup bitenleri siirekli
izlemek zorunda hissediyor musun? Kapt ya da pencerelerin kilitli olup olmadiklarin tekrar tekrar
kontrol ediyor musun?
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Ek Tamamlayic1 Kontrol Listesi. Bozuklugun biitiin olas: simdiki ve ge¢mis baslangi¢ tarihleri / ¢cocugun

yasini kaydedin.
Ek 1: Depresyon ve Bipolar Bozukluklar Ek 4: Norogelisimsel, Yikici ve Davramm Boz.
Depresif Bozukluklar — Simdiki — Gegmis DEHB — Simdiki — Ge¢mis
Mani — Simdiki— Gegmig KOKGB - Simdiki— Gegmis
Yikict Duygudrm. Diiz. Boz — Simdiki -Gegmis Davranim Bozuklugu — Simdiki— Gegmis
Tik Bozukluklar1 — Simdiki— Gegmis
Ek 2: Sizofreni Spektrumu ve Diger Psikotik Boz Otizm Spektrumu Boz — Simdiki— Gegmis

Psikoz — Simdiki — Gegmis

Ek 3: Anksiyete, OKB ve Travma ile iliskili Boz. Ek 5: Yeme Boz. ve Madde ile iliskili Bozukluklar
Panik Bozukluklar1 — Simdiki — Gegmis Yeme Bozukluklar1 — Simdiki— Gegmis
Agorafobi — Simdiki— Gegmis Alkol Kétiiye Kullanimi — Simdiki— Gegmis
Ayrilik Anksiyetesi Boz. — Simdiki— Gegmis Madde Kétiiye Kullanimi — Simdiki— Gegmis

Sosyal Fobi/Segici K. — Simdiki— Gegmis
Ozgil Fobiler — Simdiki— Gegmis
Yaygin Anksiyete — Simdiki— Gegmis
OKB - Simdiki— Gegmis

Travma Sonrasi Stres Boz.— Simdiki— Gegmis
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Ek 3. Turgay Cocuk ve Ergenlerde Davrams Bozukluklar i¢cin DSM-1V'e Dayah
Tarama ve Degerlendirme Olgegi (T-DSM-1V-0O)

YIKICI DAVRANIM BOZUKLUKLARI-TARAMA VE DEGERLENDIRME OLCEGI

(Anne-Baba)

1.80LUM

A-DIKKATSIZLIK

SORUN

1.Dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde,
isinde yada diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.
2.Uzerine aldigi gorevlerde ya da oynadigi oyunlarda
dikkatini stirdirmede zorluk geker.

3.Kendisine dogrudan hitap edildiginde dinlemiyormus gibi
gorundr.

4.Yonergeleri gerektigi gibi izlemez ve okul 6devlerini, ufak
tefek isleri ya da isyerindeki gorevlerini tamamlayamaz.
5.Goreve ve etkinliklerini diizenlemede guglik geker.
6.Uzun streli dikkat gerektiren islerden (okul Gdevi /ev
ddevi gibi)kacinir.

7.0zerine aldig) gbrev ya da etkinlikler icin gerekli olan
esyalari (kalem, kitap, oyuncak, arag-gereg gibi) kaybeder.
8.Dikkati kolayca dagilir.

9.Gunluk etkinliklerde unutkandir.

1A bélimiinde karsilanan dlglt sayisi B e /9
1A bélimiinde alinan toplam puan ... /27

B- ASIRI HAREKETLILIK-DURTUSELLIK
ASIRI HAREKETLILIK

10.Elleri ayaklari kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanir.

11. Sinifta ya da oturmasi gereken diger durumlarda yerinde
oturmaz. '

12.Uygun olmayan durumlarda saga sola kosturur ya da
tirmanir (Genglerde yada eriskinlerde huzursuzluk ile sinirli
olahilir.)

13.Sakince oyun oynamakta ya da bos zaman etkinliklerine
katilmakta gugclik ceker.

14.Hep hareket halindedir, yada sanki motor takmis gibi
davranir.

15.Cok konusur.

DURTUSELLIK

16.Sorulam soru tamamlanmadan yanit verir.

17. Sirasini beklemekte giicliik ceker.

18. Bagkalarinin soztini keser ya da yaptiklarinin arasina :
girer (Bagkalarinin konugmalari yad oyunlarina bununu
sokar.)

1B boluimiinde karsilanan dlgiit sayisi SRS 4 |
1B bolumunde alinan toplam puan A )7
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2.80LUM

SORUN Sorunun Derecesi

Yok Biraz Fazla Cok Fazla
19.Kontrollinu kaybeder. 0 1 2 3
20.Eriskinlerle tartisir. 0 1 2 3
21 .Kurallara ve isteklere karsi ¢ikar ya da.raddeder. 0 1 2 3
22.Ba$ka|arm| isteyerek rahatsiz eder. 0 1 2 3
23.Hatalar ya da yanhs davraniglari igin baskalarini suglar. 0 2} 2 3
24.Alingandir ve baskalari tarafindan kolayca kizdirilir. 0 il 2 3
25.Kizgin ve giiceniktir. 0 1 2 3
26.Cogu zaman kincidir ve intikam almak ister. 0 1 2 3
2.bdlumunde karsilanan olglt sayisi s
2.bélumiinde alinan toplam puan sesvareef 2
3.B0LUM Sorunun Derecesi
SORUN
iNSANLARA VE HAYVANLARA KARSI SALDIRGANLIK Yok Biraz Fazla Cok Fazla
27 Kabadayilik eder, tehdit eder ya da gozdag verir. 0 1 2 3
28. Kavga dovis baslatir. 0 1 2 3
29.Baskalarina ciddi bicimde fiziksel zarar vererek silah( 0 1 2 3
sopa, tas, kirik sise, bigak, tabanca vb) kullanir.
30.insanlara fiziksel olarak acimasiz davranir. 0 1 2 3
31.Hayvanlara fiziksel olarak acimasiz davranir. 0 1 2 3
32. Baskalarinin gozu 6ntnde hirsizlik ( saldirganlikla 0 1 2 3
soygun, canta kapip kacmak, tehdit ile soyma silahli soygun)
yapar. '
33.Bagka birisine cinsel etkinlikte bulunmak icin zorlar. 0 1 2 3
MALA ZARAR VERME
34.Ciddi hasar vermek amaciyla yangin gikarir. 0 1 2 3
35.Baskalarinin malina miilkiine isteyerek zarar verir(yangin 0 1 2 3
cikarma diginda)
DOLANDIRICILIK YA DA HIRSIZLIK X
36. Bagkalarinin evine, binasina ya da aracina zorla girer. 0 1 e 2 3
37.Bir sey elde etmek, bir gikar saglamak yada 0 1 28 - "3
sorumluluklardan kagmak igin yalan soyler (bagkalarini
atlatir.) N ‘
38.Hic kimse gérmeden degerli seyler calar (magazalardan 0 1 2 3
mal calma, sahtekarlik.)
KURALLARI CiDDi BiCiMDE BOZMA
39.13 yasindan dnce baglayarak ailenin yasaklarina karsin 0 1 2 3
geceyi disarida gecirir. .
40. Anne- babasinin ya da onlarin yerini tutan kisilerin 0 i 2 2
evinde yasarken en az iki kez geceleyin evden kagmis olma(
yada uzun sureli donmemigse bir kez). .
41. 13 yas éncesinden baslayarak okuldan kagma. 0 1 2 3
3.bolimde karsilanan 8lgit sayist ... /15
3.bélumde ahinan toplam puan siies] A5
1.2.3. bélumlerde kargilanan toplam olgit sayist ... /41

Her (i¢ bolimden alinan toplam puan ...[123
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Ek 4. Stroop Testi TBAG Formu

Adi Soyad PP Uygulayizinin

Dodum Tarihi @ . Freee e foon Adl Soyad Do e
Yasl e Uygulama Tarihi - ........ o foeeen
Cinsiveti P, Uygulama Yer 1 .o

Editirn Dlzeyi L et e

Basliim |: Siyah Basilmig Bélim ll: Renkli Basilmis
Renk ismi Qkuma Renk ismi Okuma
M = K Y M 5 K Y
b M K hd M K
b K M S hd K i 5
44 Y 5 i I Y 5 M
S K Y M 3 K ¥ M
K Il 5 Y K 1Y S Y
Boliim IV: Renk ismi Olmayan
Baliim Il Sekil Rengi Sayleme Kelime Rengi Soyleme
Y i 5 k. b 1% 5 K
S K A M 5 K Y Ml
M Y S K M Y 5 K
vl 5 K Y M =S K h
K Y M S - K hi | S
5 Y M K ) Y Wl K

B&liim V: Renk Ismi Olan
Kelime Rengi Sdyleme
e | e | e Y M s K
BOLOM | L S K h M
BoLOM 11 - U hd 5 K
BaLOM ||-| ) M 3 K b
BOLOM IV K Y M 5
BOLUM v | 5 b [ 4
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Ek 5. Cizgi Yoniinii Belirleme Testi Degerlendirme Formu

Ly

CIZGlI YONUNU BELIRLEME TESTI®

Adi Sovad)

KAYIT FORMU

Uygulsyicinin

Diogum Tarihi A Adi Soyad : _
Tagi __ | Uygulama Tarihi __r r
Cinsiyeti __ | Uygulama Yer _
Egitim Dilzeyi _
El Tercihi 0 5a] 0 Saol I Her kisi
Devamh Goéalik Kullsnyer mu? | O Evet 1 Hayr
Bozuklujun Tirid ve Derscesi ©
DIKKAT ! Verilen her cevalbn kaydedin ve hatal cavaplan yuvarlak igine alin,
Gozlik kullznan densdin gbzligind takmasim sajlsvin.
Alistirma maddeleri
A_ 1-&58 B__  4-8 C 4-10 D___  T7T-8 E Z-4
At 1__ b B*_4_ B C__4___ 0 D__T__ B E__2 4
Test maddeleri
Puan Puan
__ |%-10 DD | ... 16 __ |1-11 oD | ...
2z _|s5-80 | ... i7 _ | 2-5mD | ...
3 _|8-7TID | ... 18 -4 20 | ..
4 _ -2 b _ -3 1 |
] _ o |Z2=-11 OO | L. i _lz-310 | ...
& _|t-TDD | ... 21 _ | %-11 DD | ...
T _ -10 DD | ... v B T [ I | I
& _ - T oo | ... 23 I = T | I | I R
2] _|T=-% 00 | ... 24 | &-30 | ...
10 _ |1 =-3 00 | .. 25 _ | -8 D0 | ...
i1 _ |&=-11 OO | L. 25 B I [ I | IR
12 __|4-8%DDO | ... 2T _ | 2-4100 | ...
i3 _|T-8 0O | ... s _ | 2= o0 | ...
14 __|2-® DD | ... 3 _ | & -8 DD | ...
15 _ |3 -8%DD | ... 0 _ | 8-11 DD | ...
Toplam Puan:
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Ek 6. SILIK BELIRTILERIN NOROLOJIiK MUAYENE FORMU (NESS/PANESS)

ADI-SOYADI: DOSYA NO:
DOGUM TARIHi: TARIH:

YASI: UYGULAYAN:
Taraf Secimi

“Bana bunu nasil yaptigini goster?”

1.

2.

3.

GOZ: Kagittaki delikten bak.

AYAK: Topa vur
Atesi sondiir

EL: Sagini tara
Dislerini fir¢ala
Makasla kes
Topu at
Topa sopayla vur
Topa raketle vur
Cekicle cak
Tornavida cevir
Testere ile kes
Yazi tura at
(Anahtarla kapry1 ag)

Yiiriiyiis ve Durus
(10 adim gosterin)

Her maddeden sonra “Sag” ya da “Sol”’u daire igine aliniz.

Sol  Sag GOZU kodlayn:
Sag  Sol
Sol Sag AYAGI kodlayn:
Sol Sag Sag  Sol Karma
Sol Sag ELI kodlayin:
Sol Sag Sag:
Sol Sag Sol:
Sol Sag Karma:__
Sol Sag (Sag ya da Sol 7°den azsa)
Sol Sag
Sol Sag
Sol Sag
Sol Sag
Sol Sag
Sol Sag

10 adimda ¢ocugun ¢izgiye basamadigi ya da
tabanini tiimiiyle yere bastigi adimlari kodlayin.

Topuklarina basarak yiirii
a. El postiiri var mi? Sol
(Varsa, Sag ya da Sol’u
daire i¢ine alin.)

Parmak ucunda yuru
a. El postiirii var m? Sol
(Varsa, Sag ya da Sol’u
daire i¢ine alin.)

Ayaklarmin yanlarina basarak yiri

Tasma
Taraf Yok Var Hata Sayisi

0 1 2 3
Sag O 1

0 1 2 3
Sag O 1

0 1 2 3
Sag O 1

a. El postiirii var m? Sol
(Varsa, Sag ya da Sol’u
daire igine alin.)

Tandem yiiriiyiis ileriye dogru
(topuk-parmak ucu)

Tandem yiiriiyiis geriye dogru
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10.

11.

12.

13.

14.

Durus/postiir stirdiirme
Bir ayagimin parmaklarini, diger
ayaginin topuguna daya, ben
birakmani sdyleyene kadar dyle dur.
a. Diisme egilimi var mi?
b. Denge i¢in kollarini agiyor mu?

Surdurme/Sabitlik
Ayaklarmi birlestir, gozlerini kapat.
Kollarini 6ne dogru kaldir, parmaklarini ag
ve ben birakmani sdyleyene kadar 6yle dur.
a. Istemsiz hareket var nu?
b. Diisme egilimi var mi?

Kod

Parmak-Burun
a. Gozlerini agmadan, Once sag isaret
parmaginla burnuna dokun.

b. Solisaret parmaginla burnuna dokun.

Dilini ¢ikar ve ben birakmani sdyleyinceye
kadar disarida tut. (gozler kapali)
a. Istemsiz hareketler ya da igeri
sokup ¢ikarma var mi?
(Dilin yukarrya kivrilmas1 degil,
Yalnizca “siirtingen” dili puan alir.)

Ben sana birakmani sdyleyene
kadar tek ayaginin {izerinde dur.

Simdi diger ayaginin iizerinde dur.

20 saniye araliksiz sirdiiriilen  hareketi
kodlaymm (Kronometre kullanin.)

Tasma Sire (saniye)
0=Yok 1=Var 20 19-15 14-10 9-0
0 1 2 3

1
1

o o

Tasma Sire (saniye)
0=Yok 1=Var 20 19-15 14-10 9-0
0 1 2 3

0 1
0 1
0 = Sorun yok

1 = Burnuna degdirememe, saga-sola sallama
Tasma Sire (saniye)
0=Yok 1=Var 20 19-15 14-10 9-0
0 1 2 3

1
1

o o

Sire (saniye)
19-15 14-10 9-0

Tasma
0=Yok 1=Var 20

0 1 2 3

Istedigi ayakla baslamasina izin verin.
13. ve 14. maddeler i¢in se¢tigi ayagi kodlayin

Sire (saniye)

Taraf 20 1915 14-10 9-0
Sol  Sag O 1 2 3
Sol  Sag O 1 2 3

Cocuk havadaki ayagini yere dokunduruncaya kadar
yaptigi sigramalarin sayisint kodlayin.

Bir ayaginin iizerinde zipla.
Simdi diger ayaginin iizerinde zipla.
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Sire (saniye)

Taraf 50  25-13 12-10 9-0
Sol  Sag O 1 2 3
Sol  Sag O 1 2 3



15 - 21. maddelerde 20 adet vurus yapma siiresini belirtin. Her madde igin segilen tarafi daire i¢ine alin.
Fazladan yapilan tagma hareketlerini kodlayin. Tagsma yoksa 0°1; varsa 1’1 kodlayin.

Prok- Hare-
simal Yasa Kketi
(Sefa- Oro- Dis- gbre vyapa-
Sdre lad) fasyal Ayna Tasma ritmi yavas* myor**
15. Ayak vurma Sol: 01 01 01 01 01 01 01
Sag: 01 01 01 01 01 01 01
16. Ayak topuk- Sol: 01 01 01 01 01 01 01
Parmak vurma  Sag: 01 01 01 01 01 01 01
17. El vurma Sol: 01 o1 01 01 01 01 01
Sag: 01 01 01 01 01 01 01
18. El pronasyon/  Sol: 01 01 01 01 01 01 01
Supinasyon Sag: 01 01 01 01 01 01 01
19. Parmak vurma  Sol: 01 o1 01 01 0121 01 01
Sag: 01 01 01 01 01 01 01
20. Ardigik parmak Sol: 01 01 01 01 01 01 01
vurma Sag: 01 01 01 01 01 01 01
10 set yapmasi i¢in gegen siireyi belirtin.
Sire Tasma Yasa gore yavas
(10seticin)  0=Yok 1=Var (>3 saniye ise)
21. Dili saga sola oynatma 10 set
a. Cene sinkinezisi? 0 1 1

TOPLAM PUAN (4-21.maddeler):
*Normlar gereklidir.

**15-21. Maddeler icin. Hareketi yapamiyor=1, Disritmi ve Yasa gore yavas kolonlarinda da
1’1 kodlayn.
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Ek 7. Calismanin Etik Kurul Onay Belgesi
Eurak Tarn ve Sayist: GI012010.£.619 LB

T.C.
AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITEST REK TORLUGU
Tip Fakiltes1 Dekanligi
Dahili Tip Bilimleri Bolum Baskanligi . .
Cocuk Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali Baskanlig: Pra K'\'I\“‘%

Say1  :34118073-050.01.04
Komu : Etik Kurul Izni Hk.

DEKANLIK MAKAMINA

Sorumlu yiiriitiictisii oldugum "Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) Tanili
Erkek Cocuklarda Silik Norolojik Belirtiler: Olan/Olmayan Gruplarda Norokognitif Performans
Ve Serum Beyin Kaynakli Norotrofik Faktér (BDNF) Diizeylerinin Karsilagtirilmast" isimli
calisma Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu'na sunulacaktir.
Bu arastirmanin Fakiiltemizde yapilabilmesi i¢in gereken iznin verilmesini arz ederim.

e-imzalidir
Dog¢.Dr. Hatice AKSU
Anabilim Dali Bagkani

OLUR
e-imzahdir

Prof Dr. Serpil DEMIRAG
Dekan

Evraki Dogrulamak icin: https://ebys.adu.edu.tr/enVision/Dogrula/SD42MMD

Adnan Menderes Universitesi Merkez Kampiis T1p Fakiiltesi Merkez Kampiis Kepez Bilgi I¢in: Emir Ayse Lomcu Erdem
Mevki 09010 Efeler/Aydin
Telefon No: 0256 215 56 13 /2949 Faks No: 0256 214 64 95 Unvan: Biiro Personeli

E-Posta: dahilibolum@adu.edu.tr Intemet Adresi: .
Bu belge, 5070 sayili El€Ktronik Imza Kanununa gore Glvenli Elektronik Imza ile imzalanmistir
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ADU Evrak Tarih ve Sayisi: 05/03/2020-E.15918 |II|I|I|I|”II|I|IIII

T.C.
AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanhgi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Sayr  : 53043469-050.04.04
Konu : Kararlar

Sayin Doc¢ Dr. Hatice AKSU
Anabilim Dali Baskam

Aydin Adnan Menderes Umversites: Tip Fakiiltes: Girisimsel Olmayan Klimk
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 05.03.2020 tarihinde yapilan olagan toplantisinda ¢alismamzla
ilgili alinan 23 nolu karar asagida sunulmustur.

Bilgilerinize sunarum.

e-imzahdir
Prof Dr. Hatice ERTABAKLAR
Kurul Baskam

KARAR 23
Protokol No : 2019/08
Sorumlu Yiiriitiicii Do¢.Dr. Hatice AKSU

Ruh Sagligs ve Hastalildars Anabilim Dal
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nca
21.02.2019 tarihinde sarth (ADUBAP) onay verilen; Tip Fakiiltesi Cocuk, Ergen Ruh Saglig: ve Hastaliklan
Anabilim Dali Ogretim Uyest Dog.Dr. Hatice AKSU nun “Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
(DEHB) tamh erkek cocuklarda silik nérolojik belirtileri olan/olmayan gruplarda nérokognitif
performans ve serum bevin kayvnakh nérotrofik faktér (BDNF) diizevlerinin karsilastuilmasi” konulu
klinik aragtirmasimn 31.01.2020 tarihli Onemli Degisiklik Formu ve ekleri gorigiildii.

Onemli Degisiklik Fornmumda; ¢alismamn bashfimn degistirilmesi. biitgesinin azaltilmas:, kullanilan
bar élgegin uzun formu yerine kisa formunun kullanilmasi, van vapilandirilmis goriisme cizelgest eski (2004)
formu verme giincel yeni (2019) formu kullamilmustir ve vardime: aragtirmac: olan  Aras Gor.Dr. Nurullah
OZSART nin calismadan kendi istek ve onayryla ayrilisa bildirilmis olup, ekleri goriilmiustiir.

Yapilan degerlendirmede; calismanin bashgmin “Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tanih

erkek cocuklarda silik nérolojik belirtilerin viiriitiicii islevler ve sernm bevin kaynakh nérotrofik
faktor diizevi ile iliskisi” olarak yeniden belirlendigi bildinlnus olup, ilgili tiim belgelemmn hazirlanarak
dosyaya konuldugu  goriilmiistir. Aynca  biitgesinin ADUBAP tarafindan veniden diizenlenmesi
istendifmden vem biitce formu ditizenlenmis ve dosyava konulmustur. Calismada kullamlan bir lgegm
uzun formu yerine kisa formunun kullamimas:, yarn vapilandinlog goriisme cizelges: eski (2004) formu
vermne giincel yeni (2019) formu kullamlmasi ve vardimci arastirmaci olan  Aras Gor Dr. Nurullah
OZSARI'nmn ¢alismadan kendi istek ve onayryla aynldigs dilekcesi goriilmiis ve uygun bulunmugtur.
Somugta konu  haklonda  bilg  edimilnus  olup,  calismanin  bu halivle viritilmes:  uygun
bulunmugtur ADUBAP onay belgesi gelmis olup sarti ortadan kaldinlnustir Yine sorumlu  arastinicrya;
Form 2'min 14.1."in son béliminde taahhiit edilen calisma bittikten sonra mnihai raporun. [Sonug
Raporu (web’te), BGOF (Bilgilendinilims Goniilli Olur Formu-géniilliler tarafindan bizzat kendilernin
kendi adi-sovadimi yazmasi ve immzalamasinin saglanmasi ile adreslerinin eksiksiz olarak formlara
vazilmasina dikkat edilmelidir) ve ORF (Olgu Rapor Formu/dAnker)] lerin gonderilmesi  gerektiginin
hatwlatlmasina ve sorumlu viiriitiicilerinin  bu hususa 6zen gdstermesi gerektifinin bir kez daha
vurgulanmasina oy birligivle karar verilmistir.

Bu belge 5070 sayili Elektronik imza Kanununun 5. Maddesi geredince gavenli elektronik imza ile imzalanmistir.
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Ek 8. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Cocuk Formu (9-12 yas)

Arastirmanmin Adi: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tanili1 Erkek Cocuklarda Silik Nérolojik
Belirtilerin Yiiriitiicii Islevler ve Serum Beyin Kaynakli Nérotrofik Faktor Diizeyi ile Iliskisi

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR COCUK FORMU (FORM 3) (9-12 YAS)

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasimiz. Bu ¢alismada yer almayr kabul
etmeden Once ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu
bilgilendirme sonrasi 0Ozgilirce vermeniz gerekmektedir. Size 0Ozel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Norogelisimsel bir bozukluk olan dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) tanili ¢ocuklarda bilinen bir
norolojik sendromun bir pargasi olarak diisiiniilmeyen nérolojik anormallikler olarak tanimlanan silik ndrolojik
belirtiler goriilmektedir. Ayrica dikkat gibi yiiriitiicii islevleri 6lgen bilissel test performanslarinin da DEHB tanili
cocuklarda diisik oldugu bilinmektedir. Beyindeki sinir hiicrelerinin ve sinir yolaklarmm gelisimi ve
farklilagmasinda goérevli “Beyin Kaynakli Norotrofik Faktér (BDNF)” isimli bir protein ¢esitli hastaliklarda kan
diizeyinin degistigi bilinmektedir. Bu ¢aligmanin amaci DEHB tanist olan ¢ocuklarin kandan bakilan beyindeki
sinir hiicrelerinin gelisimi ve farklilagmasi iizerinde etkisi olan “BDNF” isimli faktor diizeylerinin karsilastiriimasi
ve uygulanan anketler ile dl¢lilecek olan ¢ocugun silik nérolojik belirtileri ve dikkat gibi yiiriitiict islevlerinin bu

hormon seviyesi ile iligski olup olmadiginin arastirilmasidir.
KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz i¢in 7-12 yas arasinda, erkek, okuryazar, ¢aligmaya goniillii olmaniz, gocuk
psikiyatristi tarafindan yapilan psikiyatrik muayene sonucuna gore dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
taninizin olmasi ve bagka bir psikiyatrik taninizin saptanmamasi, zeka geriliginizin olmamasi, herhangi bir
ndrolojik ve kronik tibbi hastaliginizin olmamasi, son 6 ayda DEHB nedeniyle herhangi bir ilag tedavisi
kullanmamis olmaniz, son 6 ayda herhangi bir psikiyatrik ila¢ tedavisi kullanmamis olmaniz, son bir y1l i¢inde
siddetli kafa travmasi 6ykiiniiziin olmamasi ve kan alinacagi zaman mevcut bir hastaligmizin (nezle, orta kulak
iltihabu, idrar yolu enfeksiyonu gibi) olmamasi gerekir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Cocuk psikiyatristi tarafindan sizinle goriisiiliip psikiyatrik tanilariniz saptanacaktir. Bunun i¢in doktorunuz
tarafindan size sorular sorulacaktir. Daha sonra sizin ebeveynlerinizin doldurmasi istenen sizin dikkat
eksikligi/hareketlilik belirtilerinize yonelik iki sayfalik bir anketi isaretlemeniz istenecektir. Bu sirada size
dikkatinizi de igeren yiiriitiicii islevleri dlgen iki adet testin ve silik norolojik belirtilerinizi saptayan 21 soruluk bir
anketin nasil doldurulacagi doktorunuz tarafindan ayrintili bir sekilde uygulama sirasinda anlatilacaktir. Calisma
kapsaminda sizin kabul ettiginiz takdirde kolunuzdan bir tiip kan alinacak ve protein seviyesinin ¢alisilmasi i¢in
biyokimya laboratuvarina gétiiriilecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak anketlerin eksiksiz sekilde doldurulmasi, sizinle ilgili dogru bilgiler vermeniz (ilag
kullanim durumu, psikiyatrik sikayetler ile ilgili gdzlemleriniz) sizin sorumluluklarinizdir. Bu kosullara
uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama dist birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayist 84 ¢ocuktur.
CALISMANIN SURESI NE KADAR?

Bu arastirma igin 6ngortilen siire 1 yildir.
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GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI NE KADAR?
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen zamanmiz 3 saattir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen yararlar; arastirmanmn amaci dogrudan bir tedavi miidahalesi yapmay1
icermemektedir. Ancak sizde saptanan psikiyatrik tanilar ile ilgili arastirmaci sizi poliklinik muayenesi ve tedavi
icin yonlendirebilir. Bu ¢alisma yalnizca arastirma amaglidir ve dogrudan yarar gérmesi ya da tedavisinin seyrinin
degistirilmesinin beklenmemelidir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDiR?

Size bu aragtirmada anket uygulanacak ve sizin kolunuzdan kan alma islemi uygulanacaktir. Kan alma iglemi ile
ilgili riskler arasinda bayilma, agr1 ve/veya morarma sayilabilir. Ender durumlarda igne deliginin yerinde
enfeksiyon ya da kiigiik bir kan pihtisi olabilir. Olasi bir soruna karsi gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

KAN ORNEKLERININ SAKLANMASI

Sizden alinan 6rneklerin kullanimi bu olur formunda tanimlanan arastirma ile sinirl olacaktir. Eger bu drnekleri
bu olur formunda tanimlanmayan bagka test/amaglar i¢in kullanmak istersek, 6nce Etik Kurul’a onay verilmesi
icin bagvurulacaktir. Eger yeni caligma onaylanacak olursa sizden bagka bir bilgilendirilmis olur formu
imzalamaniz istenecektir.

Bu bilimsel arastirma sirasinda alinan kan 6rneklerinin tamami kullanilmayip bir boliimii benzeri aragtirmalarda
kullanilmak tizere saklanabilir. Liitfen asagidaki 2 climleyi okuyarak uygun olanini isaretleyiniz:

() Kan ve DNA &rneklerinin sadece bu caligmayla ilgili olarak kullanilmasini istiyorum. Calisma bitiminde
kalan 6rneklerin uygun sekilde yok edilmesini istiyorum.

( ) Kan ve DNA ornekleri bu ¢alismada kullanildigi gibi gelecekteki hastaligimla ilgili diger bilimsel
calismalarda kullanilabilir. Ancak kalan drneklerimin hastaligim digindaki baska bir arastirmada kullanilmasini
uygun bulmuyorum.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BIiLiNEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIiR?

Calisma siiresince birlikte kullanimimin sakincali oldugu ilaglar ile ilgili kan alinmadan 6nceki son 6 ayda sizin
herhangi bir ila¢ kullanmiyor olmaniz gerekmektedir. Ciinkii kullanilan ilaglar kandan bakilacak hormon
sonuclarini degistirebilir. Sakincali olan besin yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Kan alindiktan sonra kan analizi sirasinda kan numunesi analiz yapmaya uygun olmazsa (miktari az ya da uzun
siire buzdolabina girmeden disarida kalmig gibi) ya da anketlerin puanlamasi sirasinda eksik ya da 6zensiz
dolduruldugu anlasilirsa doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi ¢alismadan ¢ikarabilir.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Bu taninin (dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu) tedavisinde uygulanabilecek ¢esitli tedavi yontemleri vardir
ancak bu caligma bir tedavi miidahalesi icermedigi icin size tedavi ile ilgili bir girisimde bulunulmayacaktir.
Arastirmaci tedavi agisindan sizi ilgili doktora yonlendirdiginde tedaviler ile ilgili bilgiyi ondan alabilirsiniz.

HERHANGI BIiR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici tarafindan yapilacak,
ortaya ¢ikan masraflar Dr.Hatice BAGDATLI AKSU tarafindan karsilanacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCIiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dis1 ila¢ almak durumunda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1
onceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun,
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istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarmiz igin 05323020048 no.lu telefondan Dr. Hatice BAGDATLI
AKSU’ya bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya giivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 destekleyen kurum Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimidir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da
herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgegme durumunda bile sonraki bakiminiz
garanti altma alinacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz
dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Aragtirmanm sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan g¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilmayacaktir.

KATILMAMA ILiSKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayimlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 4
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozli
olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

1.1.1  GONULLUNUN (COCUGUN) 1.1.2  IMZASI
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCIN VELI VEYA

VASININ

1.13  iMzASI

1131 ADI&
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

1.1.4  ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR ARASTIRMACININ

1.1.5  iMZASI

1151 ADI&
SOYADI

1.1.5.2 TARIH

1.1.6  GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

1.1.7  IMZASI

1171 ADI &
SOYADI

1.1.7.2 GOREVI

1.1.7.3 TARIH
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Ek 9. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Ebeveyn)

Arastirmanmin Adi: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tanili1 Erkek Cocuklarda Silik Nérolojik
Belirtilerin Yiiriitiicii Islevler ve Serum Beyin Kaynakli Nérotrofik Faktér Diizeyi Ile iliskisi

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU (FORM 3)

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasimiz. Bu ¢alismada yer almayr kabul
etmeden Once ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu
bilgilendirme sonrasi 0Ozgilirce vermeniz gerekmektedir. Size 0Ozel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Norogelisimsel bir bozukluk olan dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) tanili ¢ocuklarda bilinen bir
norolojik sendromun bir pargasi olarak diisiiniilmeyen nérolojik anormallikler olarak tanimlanan silik ndrolojik
belirtiler goriilmektedir. Ayrica dikkat gibi yiiriitiicii islevleri 6lgen bilissel test performanslarinin da DEHB tanili
cocuklarda diisik oldugu bilinmektedir. Beyindeki sinir hiicrelerinin ve sinir yolaklarmm gelisimi ve
farklilagmasinda goérevli “Beyin Kaynakli Norotrofik Faktér (BDNF)” isimli bir protein ¢esitli hastaliklarda kan
diizeyinin degistigi bilinmektedir. Bu ¢aligmanin amaci DEHB tanist olan ¢ocuklarin kandan bakilan beyindeki
sinir hiicrelerinin gelisimi ve farklilagmasi iizerinde etkisi olan “BDNF” isimli faktor diizeylerinin karsilastiriimasi
ve uygulanan anketler ile dlciilecek olan ¢ocugun silik nérolojik belirtileri ve dikkat gibi yiiriitiict islevlerinin bu

hormon seviyesi ile iligski olup olmadiginin arastirilmasidir.
KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu ¢alismaya dahil edilebilmeniz i¢in gocugunuzun 7-12 yas arasinda, erkek, okuryazar, ¢alismaya gonulli
olmasi, ¢ocuk psikiyatristi tarafindan yapilan psikiyatrik muayene sonucuna gore dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu tanisinin olmasi ve bagka bir psikiyatrik taninin saptanmamasi, zeka geriliginin olmamasi, herhangi
bir nérolojik ve kronik tibbi hastaligi olmamasti, son 6 ayda DEHB nedeniyle herhangi bir ilag tedavisi
kullanmamis olmasi, son 6 ayda herhangi bir psikiyatrik ila¢ tedavisi kullanmamis olmasi, son bir y1l i¢inde
siddetli kafa travmasi 6ykiisii olmamasi ve kan aliacagi zaman mevcut bir hastaliginin (nezle, orta kulak
iltihabu, idrar yolu enfeksiyonu gibi) olmamasi gerekir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Cocuk psikiyatristi tarafindan hem siz ebeveynler ile hem de cocuk ile goriisiiliip ¢ocugunuzun psikiyatrik tanilart
saptanacaktir. Bunun i¢in doktorunuz tarafindan size ve ¢ocugunuza sorular sorulacaktir. Daha sonra siz
ebeveynlerinin doldurmasi istenen ¢cocugunuzun dikkat eksikligi/hareketlilik belirtilerine yonelik iki sayfalik bir
anketi isaretlemeniz istenecektir. Bu sirada cocugunuza, dikkatini de igeren yiiriitiicii islevleri dl¢en iki adet testin
ve silik norolojik belirtilerini saptayan 21 soruluk bir anketin nasil doldurulacagi doktorunuz tarafindan ayrintili
bir sekilde uygulama sirasinda anlatilacaktir. Calisma kapsaminda siz ve g¢ocugunuz kabul ettigi takdirde
¢ocugunuzun kolundan bir tiip kan alinacak ve protein seviyesinin ¢alisilmasi i¢in biyokimya laboratuvarma
goturulecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak anketlerin eksiksiz sekilde doldurulmasi, cocugunuz ile ilgili dogru bilgiler vermeniz
(ila¢ kullanim durumu, psikiyatrik sikayetler ile ilgili gozlemleriniz) sizin sorumluluklarmizdir. Bu kosullara
uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama dist birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayist 84 ¢ocuktur.

CALISMANIN SURESI NE KADAR?
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Bu aragtirma igin 6ngériilen siire 1 yildir.

GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI NE KADAR?
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen zamanimiz 3 saattir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin igin beklenen yararlar; aragtrmanin amacit dogrudan bir tedavi miidahalesi yapmay1
icermemektedir. Ancak ¢ocugunuzda saptanan psikiyatrik tanilar ile ilgili arastirmact sizi poliklinik muayenesi ve
tedavi i¢in yonlendirebilir. Bu ¢aligma yalnizca arastirma amaglidir ve dogrudan yarar gérmesi ya da tedavisinin
seyrinin degistirilmesinin beklenmemelidir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDiR?

Size ve ¢ocugunuza bu arastirmada anket uygulanacak ve cocugunuzun kolundan kan alma islemi uygulanacaktir.
Kan alma islemi ile ilgili riskler arasinda bayilma, agr1 ve/veya morarma sayilabilir. Ender durumlarda igne
deliginin yerinde enfeksiyon ya da kiigiik bir kan pihtis1 olabilir. Olasi bir soruna karsi gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir.

KAN ORNEKLERININ SAKLANMASI

Sizden alinan drneklerin kullanimi bu olur formunda tanimlanan aragtirma ile smirh olacaktir. Eger bu 6rnekleri
bu olur formunda tanimlanmayan baska test/amaclar i¢in kullanmak istersek, 6nce Etik Kurul’a onay verilmesi
icin bagvurulacaktir. Eger yeni calisma onaylanacak olursa sizden baska bir bilgilendirilmis olur formu
imzalamaniz istenecektir.

Bu bilimsel arastirma sirasinda alian kan &rneklerinin tamami kullanilmayip bir boliimii benzeri aragtirmalarda
kullanilmak iizere saklanabilir. Liitfen asagidaki 2 climleyi okuyarak uygun olanini isaretleyiniz:

() Kan ve DNA &rneklerinin sadece bu caligmayla ilgili olarak kullanilmasini istiyorum. Calisma bitiminde
kalan drneklerin uygun sekilde yok edilmesini istiyorum.

( ) Kan ve DNA ornekleri bu ¢alismada kullanildigi gibi gelecekteki hastaligimla ilgili diger bilimsel
calismalarda kullanilabilir. Ancak kalan drneklerimin hastaligim disindaki bagka bir arastirmada kullanilmasini
uygun bulmuyorum.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BIiLINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIiR?

Calisma siiresince birlikte kullanimmin sakincali oldugu ilaglar ile ilgili kan alinmadan &nceki son 6 ayda
¢ocugunuzun herhangi bir ila¢ kullanmiyor olmasi gerekmektedir. Ciinkii kullanilan ilaglar kandan bakilacak
hormon sonuglarimi degistirebilir. Sakincali olan besin yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIiRIM?

Kan alindiktan sonra kan analizi sirasinda kan numunesi analiz yapmaya uygun olmazsa (miktar1 az ya da uzun
siire buzdolabina girmeden disarida kalmig gibi) ya da anketlerin puanlamasi sirasinda eksik ya da 6zensiz
dolduruldugu anlasilirsa doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi ¢alismadan ¢ikarabilir.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Bu tanmin (dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu) tedavisinde uygulanabilecek cesitli tedavi yontemleri vardir
ancak bu calisma bir tedavi miidahalesi icermedigi icin tedavi ile ilgili bir girisimde c¢ocugunuza
bulunulmayacaktir. Arastirmaci tedavi agisindan sizi ilgili doktora yonlendirdiginde tedaviler ile ilgili bilgiyi
ondan alabilirsiniz.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR VE
NE YAPILACAKTIR?

Aragtirmaya bagl bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici tarafindan yapilacak,
ortaya ¢ikan masraflar Dr.Hatice BAGDATLI AKSU tarafindan karsilanacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?
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Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dist ila¢ almak durumunda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyt
onceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarmiz igin 05323020048 no.lu telefondan Dr. Hatice BAGDATLI
AKSU’ya bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger aragtirma masraflari size veya giivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 destekleyen kurum Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimidir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIiR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Aragtirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da
herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgegme durumunda bile sonraki bakiminiz
garanti altma almacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi semasmi gereklerini yerine getirmemeniz, calisma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz
dahilinde sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina almacaktr.

Aragtirmanm sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; caligmadan c¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilmayacaktir.

KATILMAMA iLiSKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yaymlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 4
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular arastiriciya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve séz konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

1.1.8  GONULLUNUN (COCUGUNUN) 1.1.9  IMZASI
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCiN VELi VEYA
VASININ

1.1.10 iMzASI

11101 ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

1.1.11 ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR ARASTIRMACININ

1.1.12  iMZASI

11121 ADI&
SOYADI

1.1.12.2 TARIH

1.1.13 GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

1.1.14 iMZASI

11141 ADI &
SOYADI

1.1.142 GOREVI

1.1.143 TARIH
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