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KISALTMALAR
AKB: Ayrilik Kaygis1 Bozuklugu
BPB: Bipolar Bozukluk

CDSG-SY-T: Okul Cagi Cocuklar1 i¢cin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme

Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Sekli
DE: Dikkat Eksikligi

DEHB: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
DEHB / B: Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip
DEHB / DE: Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip

DEHB / Hi: Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin Onde

Geldigi Tip

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders / Mental Bozukluklarin Tanisal

ve Sayimsal El Kitabi

EEG: Elektroensefalografi

ICD: International Classification of Diseases
KB: Kaygi1 Bozukluklari

KOKGB: Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu
MDB: Major Depresif Bozukluk

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

OF: Ozgiil Fobi

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

SKB: Sosyal Kaygi Bozuklugu

SPECT: Single Photon Emission Tomography
SSGI: Selektif Serotonin Gerialim Inhibitorleri
TSAD: Trisiklik Antidepresan

TSSB: Travma Sonrasi Stres Bozuklugu

YKB: Yaygin Kaygi Bozuklugu



1. GIRIS

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) toplumda ¢ocuk ve ergenlerde en sik
goriilen psikiyatrik bozukluklardan birisidir. Yapilan ¢aligsmalarda sikligt % 5 — 9 arasinda
bildirilmektedir. Erkeklerde kizlardan 2 — 3 kat daha sik oldugu tespit edilmistir. Gerek yasit
iliskilerinin gerek ders basarisinin gerek ise aile bireyleriyle etkilesimin olumsuz yonde
etkilenmesi sik karsilasilan durumlardir. Bu nedenle de klinik goriintimii eklenen ya da daha

oncesinde var olan psikiyatrik bozukluklar siklikla olmaktadir.

Klinisyenler tarafindan dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu disinda diger psikiyatrik
belirtilerin tespit edilmesi tedavi planinin olusturulmasinda onemlidir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu icin tercih edilecek psikofarmakolojik ilaglarin etkinligi ve yan
etkileri ek psikiyatrik durumlarin varligina gore degiskenlik gostermektedir. Bunun yaninda

bu alanda gerek ulusal gerekse uluslar arasi calismalar yeterli diizeyde degildir.

Cocuk ve ergenlerde goriilen psikiyatrik bozukluklarin degerlendirilmesinde ve
arastirmalarda kullanilmak iizere ¢ok az sayida yapilandirilmis ya da yari yapilandirilmig
goriisme ¢izelgesi bulunmaktadir. Bu araglar tami agisindan daha fazla giivenirlik
saglamalarindan dolay1 ¢ocuk ve ergenlerde goriilen psikiyatrik sendromlarin gegerliginin ve
siirekliliginin ~ degerlendirilmesini  kolaylastirmaktadirlar. Okul Cag Cocuklar1 I¢in
Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Sekli
(CDSG-SY-T), 20 farkli tan1 alaninda degerlendirme yapabilen olduk¢a yaygin kullanim

alanina sahip yar1 yapilandirilmis bir goriisme 6lgegidir.

Bu calismanin amaglarindan birt DEHB tanis1 almis ¢ocuk ve ergenlerde ek psikiyatrik
bozukluklar1 ve bu bozukluklarin sikligini incelemektir. Ayrica yas, cinsiyet, DEHB alt

tipinin psikiyatrik ek tani siklig1 ve dagilimi lizerine etkilerini saptamak da amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

A. DIKKAT EKSIKLiGi HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU

1. Tamm ve Tarihge

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) erken ¢ocukluk déneminde baslayan,
cocugun yasina ve gelisim diizeyine uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiisellik
ile kendini gosteren, siiregen norogelisimsel bir bozukluktur (1). DEHB ¢ocukluk ¢aginin en
stk psikiyatrik bozuklugu olup ¢ocugun sosyal, duygusal ve biligsel alanlardaki gelisimini
olumsuz yonde etkilemektedir (2, 3, 4). Bozuklugun bu temel O6zelliklerinin eriskinlik
doneminde de devamlilik gosterebildigi bilinmektedir (3, 4). Genetik gegisli oldugu
gosterilmis olan bu bozukluk, hastalarda ¢ocukluk c¢aginda oldugu gibi eriskinlik
donemlerinde de egitim ve meslek alanlarinda islev kaybina ve cesitli psikososyal sorunlara

neden olabilmektedir (4, 5, 6).

Yazin bilgileri gozden gegirildiginde, yillar boyunca bu klinik durumun degisik
nedenlerine ya da en belirgin goriinim bigimlerine goére tanimlandigi goriilmektedir.
Ondokuzuncu yiizy1l sonlarinda, ‘¢ilgin aptallar’ (mad idiots), ‘diirtiisel delilik’ (impulsive
insanity) ve ‘yetersiz engellenme’ (defective inhibition) gibi terimler kullanilmistir (2, 4).
1863’te, Sair Thomas Hoffman’in Almanya’da yayinladigi “Slovenly Peter” adli g¢ocuk
kitabinda asir1 hareketli bir ¢ocuk karakter olan kipir kipir Phil’den s6z edilmistir.

DEHB’nin klinik bir bozukluk olarak ilk tanimi 1902 yilinda George Still tarafindan
yapilmustir. Saldirganlik, karsi gelme, dizinhibisyon, dikkati siirdiirmede kisitlilik ve kurallara
uymama belirtileri olan 45 ¢ocuk tanimlanmis ve temel sorun ‘Moral Kontrol Sorunu’ terimi
ile belirtilmistir (4). Birinci Diinya Savasi’ni izleyen yillarda goriilen influenza pandemisinde
hayatta kalan c¢ocuklarda siklikla ‘ensefalitis letarjika’ gelismesi ve siddetli davranig
bozuklugunun ortaya ¢ikmasi, organik agiklamalara egilimi arttrmustir (2). Influenza
pandemisinden etkilenen cocuk ve yetiskinlerde, laboratuar hayvanlarinda oldugu gibi,
siddetli beyin hasar1 ile asir1 hareketlilik ve diirtiisel davranislar arasinda yakin bir iligki
olabilecegi bildirilmistir. Khan ve Cohen de, ensefalit ve travmaya bagli santral sinir sistemi
zedelenmesi sonrasi ortaya cikan davranis bozukluklarmi ‘Organik Hareketlilik’ olarak

tanimlamiglardir (3). Strauss ve arkadaslari 1947 yilinda asir1 hareketlilik, saskinlik,
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diirtiisellik, perseverasyon ve bilissel yetersizligi olan ¢ocuklarda, sonradan gosterilemeyen
beyin hasart oldugunu belirtmigler ve bu durumu ‘Minimal Beyin Zedelenmesi Sendromu’
olarak adlandirmislardir. 1960’11 yillarda koordinasyonu zayif, 6grenme giicliigii olan ve
duygusal dengesizlik gosteren ancak belirlenmis norolojik bozuklugu olmayan bir grup g¢ocuk

i¢in “Minimal Beyin Disfonksiyonu” tanim1 kullanilmastir (2, 3, 4).

Tan ile ilgili gecerli ve giivenilir siniflandirma ¢alismalar1 ise Diinya Saglik Orgiitii’niin
ICD-9 (International Classification of Diseases / Hastaliklarin Uluslar arasi Siniflandirilmasi)
ve Amerikan Psikiyatri Birligi’nin DSM-II (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders / Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1) (1968) siniflandirma
sistemlerinde, bozuklugu ‘Cocukluktaki Hiperkinetik Sendrom’ olarak belirlemesiyle
baglamistir. DSM-III’de (1980) ‘Dikkat Eksikligi Bozuklugu’ - hiperaktiviteli ya da
hiperaktivitesiz - olarak tanimlanmig ve temel belirtiler dikkatsizlik, ataklik ve huzursuzluk
olarak belirlenmistir. Ancak bu tan1 DSM-III-R’ de (1987) ‘Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu’ olarak belirlenerek 14 belirti siralanmis ve tani i¢in 8 belirtinin varligi kosulu

aranmigstir (1, 2, 4).

DEHB, 1994 yilinda yaymlanan DSM-1V’de ‘Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranig
Bozukluklar:’ altinda sinmiflanmis, Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu-Dikkatsizligin
Onde Geldigi Tip ve Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu-Hiperaktivite ve Diirtiiselligin
Onde Geldigi Tip olarak iki temel alt gruba ayrilmistir. Bunun disinda her iki gruptan da
belirtileri tasiyanlari isaret eden bir Bilesik Tip bulunmaktadir (Tablo 1).

ICD-10’da (1993) ise ‘Hiperkinetik Bozukluk’ adi altinda hiperaktivite, diirtiisellik,
saldirganlik ve dikkat eksikligi (Tablo 2).



Tablo 1: DSM-IV Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tan1 Olgiitleri (1)
A. Asagidakilerden (1) ya da (2) vardir:
(1) Asagidaki dikkatsizlik belirtilerinden altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay siireyle,
uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede stirmiistiir:
Dikkatsizlik
(@) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde ya da diger
etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar
(b) Cogu zaman tizerine aldig1 gérevlerde ya da oynadigi etkinliklerde dikkati dagilir
(c) Dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi gériiniir
(d) Cogu zaman yonergeleri izleyemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da is yerindeki
gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri anlayamamaya
bagli degildir)
() Cogu zaman iizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker
(f) Cogu zaman siirekli zihinsel ¢abay1 gerektiren gorevlerden kagmir, bunlari sevmez ya da
bunlarda yer almaya kars1 isteksizdir
(@) Cogu zaman iizerine aldigi gorevler ya da etkinlikler igin gerekli olan seyleri kaybeder
(6rn. oyuncaklar, okul 6devleri, kalemler, kitaplar ya da arag-geregler)
(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir
(i) Giunliik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir
(2) Asagidaki hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay
stireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine aykir1 bir derecede stirmiistiir:
Hiperaktivite
(@) Cogu zaman elleri, ayaklar1 kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur
(b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar
(c) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da saga sola tirmanir
(ergenlerde ya da erigkinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirl olabilir)
(d) Cogu zaman, sakin bir bicimde, bos zamanlar1 gegirme etkinliklerine katilma ya da oyun
oynama zorlugu vardir
(e) Cogu zaman hareket halindedir ya da sanki bir motor takiltymis gibi davranir
(f) Cogu zaman ¢ok konusur
Impulsivite (Diirtiisellik)
(@) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce cevabi yapistirir
(b) Cogu zaman sirasini bekleme gii¢liigii vardir
(c) Cogu zaman bagkalarinin soziinii keser ya da yaptiklarinin arasina girer (6rn. bagkalarinin

konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar)



B. Islevsel bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif belirtiler ya da dikkatsizlik
belirtileri yedi yasindan 6nce de vardir.

C. iki ya da daha fazla ortamda belirtilerden kaynaklanan bir islevsel bozulma vardir (6rn.
okulda [ya da iste] ve evde).

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bir bozulma
oldugunun agik kanitlari bulunmalidir.

E. Bu belirtiler sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da diger bir Psikotik
Bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve bagka bir mental bozuklukla daha
iyl aciklanamaz (6rn. Duygudurum Bozuklugu, Anksiyete Bozuklugu, Dissosiyatif

Bozukluk ya da Kisilik Bozuklugu).

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip: Son alt1 ay boyunca hem A1, hem
de A2 Tami Olgiitleri karsilanmissa

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son alt1 ay
boyunca A1 Tam Olgiitii karsilanmis, ancak A2 Tan1 Olgiitii karsilanmamissa

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin Onde Geldigi

Tip: Son alt1 ay boyunca A2 Tan1 Olgiitii karsilanmis, ancak A1 Tan Olgiitii karsilanmamissa



Tablo 2: ICD-10 Hiperkinetik Bozukluklar Tan1 Olgiitleri (7)
G1l. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore evde dikkat, hareketlilik ve diirtiisellikte (1), (2)
ve (3)’de belirtilen gosterilebilir anormallik:
(1) Asagidaki dikkat sorunlarindan en az tigii:
(a) Kendiliginden etkinliklerin kisa stireli olmast;
(b) Oyun etkinliklerini gogu zaman tamamlamadan birakma;
(c) Bir etkinlikten digerine ¢ok sik gegisler;
(d) Yetiskinler tarafindan diizenlenen gorevlerde siirekliligin olmamast;
(e) Calismalar sirasinda yiiksek diizeyde dikkatsizlik (6rnegin; ev 6devleri ya da okuma
gorevleri).
(2) Ek olarak asagidaki hareketlilik sorunlarindan en az igii:
(@) Uygun olmayan durumlarda ¢ogu zaman asir1 derecede kosma ya da tirmanma;
hareket etmeden duramiyor gibi goriiniir;
(b) Kendiliginden etkinlikler sirasinda yerinde duramama ve kipir kipir olma;
(c) Gorece olarak hareketsiz olmasi beklenen ortamlarda belirgin asir1 etkinlik (6rnegin;
yemek saatleri, yolculuk, misafirlik);
(d) Simifiginde ya da oturmasi beklenen diger ortamlarda ¢ogu zaman oturamama;
(e) Sessizce oyun oynamakta ¢ogu zaman zorlanma.
(3) Ek olarak asagidaki diirtiisellik sorunlarindan en az biri:
(@) Cogu zaman oyunlarda ya da grup etkinliklerinde siranin kendisine gelmesini
beklemede zorlanma;
(b) Cogu zaman digerlerinin konusmasii bolme ya da araya girme (Ornegin;
digerlerinin konusmalarini ya da oyunlarini béler);
(c) Cogu zaman soru tamamlanmadan dnce soruyu yanitlamaya ¢alisma.
G2. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore okulda ya da kreste (eger gidiyorsa) dikkat ve
hareketlilikte (1) ve (2)’de belirtilen gosterilebilir anormallik:
(1) Asagidaki dikkat sorunlarinin en az ikisi:
(@) Gorevleri siirdiirememe;
(b) Yiiksek oranda dikkat dagmikligi (6rnegin; ¢cogu zaman dis uyaranlara yonelme);
(c) Segenek sunuldugunda etkinlikler arasinda sik degisimler;

(d) Oyun etkinliklerinin ¢ok kisa siirmesi.



(2) Asagidaki hareketlilik sorunlarindan en az tigii:
(@) Serbest etkinlige izin verilen durumlarda siirekli (ya da hemen hemen siirekli) ve
asir1 derecede hareketlilik (kogma, ziplama gibi);
(b) Yapilandirilmis ortamlarda yerinde duramama ve kipir kipir olma;
(c) Gorevler sirasinda gorev dist asir1 etkinlikler;
(d) Oturmasi gerektiginde siklikla oturamama;
(e) Sakince oynamada siklikla zorlanma.
G3. Dogrudan gozlemlenen dikkat ya da hareketlilik sorunu. Cocugun yas ve gelisimsel
diizeyine gore asir1 olmalidir. Asagidakilerden bir kag1 seklinde bulunabilir:

(1) G1 ya da G2’deki Olgiitlerin hem G6gretmen hem de ebeveyn tarafindan dogrudan
gozlenmesi,

(2) Asirt hareketliligin ya da isleri bitirmeden birakmanin ya da gorevleri erken terk
etmenin ev dis1 ya da okul ortaminda (6rnegin; klinik ya da laboratuar ortami)
gozlemlenmesi;

(3) Dikkat ile ilgili psikometrik testlerde belirgin performans yetersizligi.

G4. Yaygm gelisimsel bozukluk (F84), mani (F30), depresyon (F32) ya da anksiyete
bozuklugu (F41) tan1 6l¢iitlerini karsilamaz.

G5. Baglangi¢ 7 yasindan Oncedir.

G6. Siiresi en az 6 aydir.

G7. Zeka Bolumi Puani 50 tizeridir.

Hareket ve Dikkat Bozuklugu: Hiperkinetik Bozukluk i¢in tani1 6l¢iitleri karsilanmali, ancak
Davranim Bozuklugu (F91) i¢in karsilanmamalidir.

Hiperkinetik Davranim Bozuklugu: Hem Hiperkinetik Bozukluk (F90) hem de Davranim
Bozuklugu (F91) i¢in tan1 olgiitleri karsilanmalidir.

Baska Hiperkinetik Bozukluklar:

Hiperkinetik Bozukluk, belirlenmemis:



2.  Epidemiyoloji

DEHB cocukluk ¢aginda yaygin goriilen bir psikiyatrik bozukluktur. Diinya genelinde
yapilan ¢alismalarda %1 ile %20 arasinda degisen farkli oranlar bildirmistir (2, 3). 1978 ve
2005 arasinda tiim diinya bolgelerinde yapilan DEHB epidemiyoloji ¢alismalarinin sistematik
derleme ve metaregresyon analizi, DEHB’nin diinya genelinde birlestirilmis prevelansini
9%5.29 olarak belirlemistir (8). Tam oSlgiitleri, 6rneklem grubu, tani igin islevsel bozulmanin
gerekliligi ve cografik kokenin DEHB prevalans oran farkliliklariyla anlamli olarak iligkili

oldugu bulunmustur.

Tiirkiye’de yapilan bir epidemiyoloji ¢aligmasinda Motavalli (1994), 7-9 yaslar1 arasindaki
620 ilkokul 6grencisinde Cocuk Davranis Degerlendirme Olgegini kullanarak DEHB sikligimni
ebeveynlerin degerlendirmesine gore % 6.2, DSM-I1I-R kriterlerini kullanarak yaptig1 klinik
degerlendirmede ise %5 olarak bulmustur. Ayni ¢alismada DSM-III-R kriterlerine goére
ogretmen degerlendirmesi ile oran % 10.6 olarak bulunmustur. Cocuklarda DEHB alt
tiplerinin sikliginin arastirildigi saha ¢alismalarinda, dikkat eksikligi onde olan alt tipinin
(DEHB/DE) yayginligi % 4.7 - % 9, hiperaktivite/diirtiisellik énde olan alt tipin (DEHB/HI)
yaygmhigt % 3.4 - % 3.9, bilesik tipin (DEHB/B) yayginlhigi ise %4.4 - % 4.8 olarak
bildirilmektedir (2, 3, 10). Cinsiyetin DEHB iizerine etkisini arastiran ¢alismalarda DEHB nin
erkeklerde kizlara gore daha sik goriildiiglinii gostermistir. Toplum tabanli ¢alismalar erkek:
kiz oraninin 1:1 ile 3:1 arasinda degistigini, klinik tabanli ¢alismalar ise bu oranin 9:1’°e kadar
yiikseldigini gostermistir (2, 3, 11, 12). Kizlarda DEHB sikliginin erkeklere gore daha az
olmasinin, kizlarda yikici davranis sorunlarinin az olmasi, dikkat sorunlarinin daha sik olmast
ve depresyon, anksiyete gibi ice vurum problemlerinin daha belirgin olmasi ve bu nedenlerle
de kiz DEHB olgularinin psikiyatri kliniklerine daha az bagvurmasi ve DEHB tanisinin
atlanmasi ile iligkili oldugu 6ne siiriilmektedir (11, 12). DEHB tanis1 almis ¢ocuklarin biiyiik
cogunlugunun (% 60-85) ergenlik doneminde de DEHB 6lgiitlerini karsiladigi gosterilmistir
(13, 14). DEHB belirtilerinde hiperaktivite belirtileri ergenlige dogru azalirken dikkat
sorunlar1 devamlilik gostermektedir (14, 15). Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklasik 10.000
kiside yapilan Ulusal Es Tan1 Calismasi’nda (National Comorbidity Survey) eriskin DEHB
prevalanst % 4.4 olarak saptanmistir (15). Diinya genelinde ¢ocuk ve ergenlerde DEHB
sikligi % 6-9, eriskinlerde %3-5 bulunmasi ¢ocukluktan erigkinlige yiiksek gegis gosterdigini
desteklemektedir (16).



3. Etiyoloji

DEHB’nin ¢ok etkenli bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Yani her vakada digerinden
farkli bir neden etkili olabilecegi gibi, ayn1 vakada farkli etkenler bir arada olabilmektedir.
Genel olarak kabul edilen goriise gore ise DEHB farkli bozulmalarin ortak belirti kiimesidir
(17). Konu ile ilgili aragtirmalar genetik, beyin goriintiileme, nérokimyasal degisiklikler ve
psikososyal nedenleri belirlemeye yonelik olarak siirdiiriilmektedir. DEHB’nin nérokimyast,
beyin goriintiilemesi, yayginligi, risk etmenleri ve genetigi lizerine yapilan c¢alismalar
bozuklugun monoamin diizeneklerindeki ve frontal-striatal néron yolaklarindaki sorunlari

kapsayan ailesel bir bozukluk oldugunu desteklemektedir (18).

a. Genetik Ozellikler:

I. Tek gen cahsmalari: DEHB etiyolojisini saptamaya yonelik c¢cok sayida genom
aragtirmasi yapilmistir (19). Bu ¢alismalarda DEHB ile iligkisi olabilecegi tahmin edilen
cok sayida gen incelenmis ve bazi genlerle DEHB iligkisi gosterilmistir. Meta analizler
sonucu; dopamin D4 reseptor geni (DRD4), dopamin D5 reseptor geni (DRD5), dopamin
betahidroksilaz geni (DBH), sinaptozomal asosiye protein 25 geni (SNAP25), serotonin
taszyict geni (SLC6A4) ve serotonin 1B reseptor geni (HTR1B) DEHB ile gii¢li iligkisi
oldugu diisiiniilen genlerdir (20, 21). DEHB tedavisinde kullanilan psikostimulan ajanlarin
hedefi olan Dopamin tasiyici genin (DAT1) ise DEHB ile zayif iligkisi oldugu
diigiiniilmektedir (22). DEHB’nin tek gen hastaligindan ¢ok poligenik bir kalitimla
aktarildig1 diisiiniilmektedir. Ulkemizde yapilan bir genetik ¢alismada (23); 70 DEHB’li
cocuk ve 100 saglikli kontrol grubunda 5-HT2A geni T102C ve 1438 G/A polimorfizmine
bakilmistir, 5-HT2A geni T102C ve 1438 G/A polimorfizmi i¢in iki grup arasinda fark
saptanmamugtir. Buna bagli olarak baska bir ¢alismada (24); 71 DEHB’li ¢ocukta ve 128
saglikli kontrol grubunda serotonin transporter gen 5-HTTLPR S/S polimorfizmi DEHB’li
hastalarda kontrol grubundan daha diisiik bulunmustur. Sonu¢ olarak bu alanda yapilan
calismalarda ¢esitli iligkili genler tanimlanmis olsa da, heniiz bu genlerin hastaligin
olusumuna etkisi tam olarak ac¢iklanamamuistir (18, 19).

Il. Aile cahsmalari: Klinik o6rneklemlerde yapilan aile calismalarinda DEHB olan
cocuklarin anne babalarinda DEHB olma riskinin 2 ile 8 kat arttigi saptanmistir (25).
Kontrollerin anne babalari ile karsilastirildiginda DEHB’li vakalarin babalarinda gorece
riskin 1.9 - 8 kat, annelerinde 2.1 - 7.6 kat artmis oldugu bildirilmistir (26). Yapilan bagka
bir calismada DEHB’li yetiskinlerin %41’inde kardeslerinde DEHB saptanirken, normal
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kontrol grubunun kardeslerinde hic DEHB’ye rastlanmamaistir (27). Benzer sekilde bir aile
calismasinda DEHB olan c¢ocuklarin akrabalarinda; DEHB, diger psikiyatrik bozukluklar
(alkol kotiiye kullanimi, duygudurum bozuklugu, antisosyal kisilik bozuklugu), okul
basarisizligi, o6grenme giigliigliniin daha sik oldugu saptanmustir (28). Ancak genetik
gecisin etyolojide tek basina etkili olmadiginin da saptanmis olmasi, gevresel etkenlerin de
onemli oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte kalict DEHB’nun (eriskinlik donemine
uzanan) kalict olmayan DEHB’ndan daha giiglii ailesel gegis gosterdigi one stirtilmiistiir

(29).

I1l. ikiz ve evlathk cahsmalari: Aile ¢alismalarindan elde edilen kanitlarin, gevresel
faktorlerden etkilenme olasiligini diglayamamasi nedeniyle, genetik faktorlerin gercek
etkisini belirlemede ikiz ve evlat edinme calismalar1 6nem tasimaktadir. ikiz ciftler
arasindaki, es hastalanma orani (konkordans), kalitilabilirligin Ol¢iimiinii ve bdylece
fenotipin ne kadarinin genetik faktorlerden etkilendigini degerlendirmeyi saglar. Tek
yumurta ikizleri genlerinin %100’tGnii paylasirken, ¢ift yumurta ikizleri genlerinin
%50’sini paylasir. Es ikizlerin DEHB belirtileri icin es hastalanma oraninin kardes
ikizlerden (¢ift yumurta) daha fazla olmasi, kalitilabilirligin hesaplanmasinda kullanilabilir
(29). Genel olarak ikiz calismalari, tek yumurta ikizlerinde DEHB igin es hastalanma
oraninin ¢ift yumurta ikizlerinden ¢ok daha yiiksek oldugunu gostermistir. Tek yumurta
ikizlerinde bu belirtiler icin es hastalanma oran1 %59-92 iken, ¢ift yumurta ikizlerinde
%29-42"dir (30, 31, 32, 33). Cesitli ikiz ¢aligmalarinda, DEHB’nin ortalama kalitilabilirligi
%76 olarak belirlenmistir (30). Bu sonuglar; DEHB’nin kaliim1 en yiiksek psikiyatrik

bozukluklar arasinda oldugunu gostermektedir.

Evlat edinilen ¢ocuklarla yapilan ¢alismalar, DEHB olan ¢ocuklarin biyolojik
ebeveynlerinin evlat edinen ebeyenlerden daha yiiksek DEHB riskine sahip oldugunu
gostermistir. Sprich ve arkadaslar1 (34) DEHB tanili ¢ocuklarin biyolojik ebeveynlerinde
evlat edinen ebeyenlerle karsilastirildiginda, DEHB goriilme oranin yaklasik 3 kat fazla
oldugunu bildirmislerdir. Evlat edinen ebeveynler, kontrol grubundaki c¢ocuklarin
akrabalariyla benzer riske sahiptirler. Biyolojik ebeveynler arasinda DEHB sikliginin daha
yiiksek olmasi bozuklugun etyolojisinde genetik faktorlerin  katkis1  oldugunu
desteklemektedir (35).
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b. Noroanatomik Ozellikler:

Anatomik ve fonksiyonel agidan bakildiginda, dikkat sistemiyle ilgili iki nodronal
dongiiden sdz edilir: 1-) On dikkat dongiisii: prefrontal sistem ve subkortikal baglantilarini
icerir ve dopaminerjiktir. 2) Arka dikkat dongiisii: primer olarak noradrenerjiktir ve segici
dikkatin diizenlenmesinden sorumludur. Bugiine kadar yapilan noroanatomik c¢aligmalar,
DEHB etiyolojisinde prefrontalstriatal-kortikal dongiiniin rolii lizerinde goriis birligine varma
yolunda olup, ayrica sag prefrontal-striatal-talama-kortikal dongiiniin sola gére daha 6nemli
olabilecegini diisiindiirmektedir (35, 36). Ancak bu bulgular herhangi bir beyin yapisinda
bozukluk bulundugunu gostermemekte, bazi beyin bolgelerinin saglikli kontrollerden farkl

bliytikliik veya simetride oldugunu bildirmektedir.

DEHB’de yapilan nérogoriintiileme arastirmalart dikkat/bilis, yiritiicii islevler, isleyen
bellek, motor kontrol, yanit inhibisyon ve/veya ddiil/motivasyon ile iliskili beyin bolgelerine
odaklanmistir. Bu anlamda dorsolateral prefrontal korteks, ventrolateral prefrontal korteks,
dorsal anterior singulat korteks (dASK) ve striatum (kaudat ve putamen) en ¢ok incelenen
beyin bolgeleri olmustur (37). Serebellumun ise motor ¢iktilarin diizenlenmesi seklindeki
roliinlin yanisira, biligsel fonksiyonlardaki rolii son zamanlarda fark edilmistir. Yapisal ve
fonksiyonel norogoriintiileme yontemleriyle, 6zellikle prefrontal korteks, dASK, striatum
olmak tizere bir¢ok beyin bolgesinde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler saptanmistir (38,
39). Bununla birlikte yapilan bir diger ¢calismada (40), metilfenidat verilerek frontal bolgede
serebral metabolizma ve perflizyonun arttigi gosterilmistir. Ancak norogoriintiileme

yontemleri etyolojiye yonelik ¢ok degerli bilgiler saglasa da, tan1 koydurucu degillerdir (11).

c. Nérokimyasal Ozellikler:

DEHB’nin patofizyolojisiyle en ¢ok iliskilendirilen ndrotransmitterler dopamin (DA),
norepinefrin (NE) ve serotonindir. Tedavide kullanilan diisiik doz stimiilanlar DEHB ile
yakindan iliskili beyin bolgesi olan prefrontal kortekste DA ve NE salinimi iizerine etkilidir.
DA, D1 (D1,D5) ve D2 (D2, D3, D4) reseptor ailesi lizerindeki etkileri araciligiyla prefrontal
korteks fonksiyonlarimi diizenler (11, 18). Dopaminerjik reseptor fonksiyonunu veya sinaptik
DA diizeyini etkileyecek genetik degisiklikler prefrontal kortikal fonksiyonlart olumsuz
yonde etkileyebilir.
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Serotonine gore gorece diisiik DA aktivitesinin impulsivite, dikkatsizlik ve hiperaktivite
gibi belirtilerle iliskili oldugu sdylenmektedir. DA’da oldugu gibi NE’nin ilimh diizeyleri
uygun prefrontal kortikal fonksiyonlar igin kritiktir. NE oOzellikle postsinaptik alfa 2A
reseptorleri araciligiyla isleyen bellek, dikkatin diizenlenmesi, davranislarin inhibisyonu ve
plan yapmayi igeren birgok prefrontal kortikal fonksiyonlar1 diizenler (3, 18). Serotoninin
DEHB’de rolii oldugu ile ilgili zayif bulgular mevcuttur. Serotonin hipotezi DEHB’de orta
derecede etkili olan ve serotonin metabolizmasini etkileyen ilaglar (6rnegin: Trisiklik
antidepresanlar ve Monoaminoksidaz enzim inhibitorleri) temel alinarak ortaya atilmistir.
Bununla beraber Secici Serotonin Gerialim Inhibitdrleri (SSGI) DEHB’de etkili
bulunmamistir. Bundan dolay1 serotoninin DEHB’deki roliiniin ise diger ndrotransmitterlerle
etkilesimi sonucunda oldugu diistiniilmektedir (41). Prefrontal glutamaterjik ndronlar orta
beyinde dopamin ve serotonini igeren norotransmitterlerin salinimini diizenler. DEHB’de

glutamaterjik sistemin anormal oldugunu gosteren kanitlar da giderek artmaktadir (42).

d. Cevresel Ozellikler:

I.  Prenatal ve Perinatal Nedenler: Hamilelikte annenin sigara i¢mesi ile bebekte
DEHB tanis1 arasinda iligki oldugunu gosteren bir¢ok ¢aligma vardir (43). Bu c¢aligsmalar,
hamileliginde sigara i¢en annelerin bebeklerinde DEHB riskinin 2 kattan daha fazla
arttigin1 - gostermistir. Fakat bu etkinin dogrudan mi, yoksa araya giren diger
degiskenlerden mi kaynaklandigi tam olarak agiklanamamistir. Hayvan calismalarinda,
prenatal donemde, nikotinin beyin gelisimini etkiledigi ve kalici kolinerjik ve serotonerjik
hipoaktiviteye neden oldugu, bunun da dikkat ve 6grenmeyi olumsuz yonde etkiledigi
gosterilmistir (44). Annenin gebelik sirasinda alkol kullanimi da DEHB riskini arttirdigi
bildirilmistir. Perinatal donemde merkezi sinir sistemini etkileyen enfeksiyonlar basta
olmak iizere, toksik ve metabolik olaylarin neden oldugu gizli ya da acik beyin hasarinin,
hastaligin ortaya c¢ikmasinda ya da siddetinde etkili oldugu diisliniilmektedir (45).
DEHB’ye eslik eden silik norolojik belirtiler, 6grenme bozukluklari, 6zgiin olmayan EEG
bozukluklar1 ve epilepsi gelisme riskinin normal populasyondan fazla olmasi bu hasari
destekler niteliktedir. Cok diisiik dogum agirlig1 ve erken dogum da DEHB riskini 2 kattan
fazla arttirdigi bulunmustur (46). Szatmari ve arkadaslar1 (47) 1000 gramdan daha diisiik
dogum agirlig1 ile dogan cocuklarda DEHB oranini1 % 16 bulurken, kontrollerde bu oran %

6.9 olarak bulunmustur.

12



1. Psikososyal Nedenler: Psikososyal etkenlerin, DEHB gelisiminde temel bir etkenden
cok, hazirlayict ve ortaya ¢ikisini hizlandirict etkileri oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan
cesitli calismalarda, parcalanmis veya kaotik aile yapisinin, ebeveynde siirekli bir
psikiyatrik bozuklugun mevcudiyetinin, tek ya da ilk ¢ocuk olma oranlarinin bozuklugu
olan grupta kontrollerden daha fazla oldugu bildirilmistir (45). Yetistirme yurdundaki
cocuklarin asir1 hareketli ve dikkat siirelerinin kisa oldugu goézlenmis; bunun uzun siiren
duygusal yoksunlukla iligkili olabilecegi ileri siirlilmiistiir Sosyoekonomik diizeyin DEHB

gelisiminde 6nemi bir etkisinin olmadigi bildirilmistir (3, 11).

Il. Diyet: Sekerler, esansiyel yag asitleri, dogal salisilatlar, gida boyalar1 gibi katki
maddelerinin DEHB belirtileri {izerine etkilerini arastiran ¢ok sayida ¢alisma bulunmakla
birlikte, bu ¢alismalarin sonuglar1 tartismalidir (3). Gida katki maddelerinin ve dogal
salisilatlarin yiyeceklerden ¢ikarilmasiyla olusan ‘Feingold’ diyeti ile ilgili ilk ¢aligmalar,
diyetin hastalik belirtilerini azalttigin1 ileri slirmiistiir. Fakat sonraki c¢aligsmalar diyetten
gida katki maddelerinin ¢ikarilmasinin tedavide etkili olmadigini gostermistir. Yiiksek
miktarda seker tiikketimi ile DEHB belirtileri arasinda iliski oldugunu gdsteren arastirmalar
yaymlanmigsa da, daha sonra bu konuda yapilan kontrollii arastirmalar bu sonucu
desteklememistir. Diyet ile DEHB iliskisine yonelik ¢alismalarin sonuglar tutarsiz olmakla
birlikte omega 3 gibi yag asitlerinin kullaniminin DEHB belirtilerini azaltabilecegi iki ayr1

calismada bulunmustur (48, 49).

V. Toksinler: Mineraller basta olmak tizere gesitli toksinlerin DEHB gelisiminde rolleri
arastirillmistir. Bu arastirmalarda 6zglin bir toksin ile DEHB arasinda kesin bir iligki
bulunamamaistir. Bu konuda, yazinda, en ¢cok kursun ve DEHB arasindaki iligkiyi inceleyen
calisma bulunmaktadir. Kursun zehirlenmesinde; dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik,
huzursuzluk gibi belirtiler gortilebildigi bildirilmistir. Ancak DEHB olan pek ¢ok ¢ocugun
kursunla hi¢ temas1 olmadigi1 gibi, uzun siire ve yiiksek miktarlarda kursunla karsilasan

bazi ¢ocuklarda da bu belirtiler goriillmemektedir (50).
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4, Tam ve Klinik Goriiniim

DEHB klinik bir tanidir. Taniy1 kesinlestirmeye yonelik herhangi bir 6zgiin test yoktur
(18). Klinisyenin tan1 araglari; yar1 yapilandirilmis aile ve ¢ocuk goriismeleri, anne-baba ve
o0gretmen degerlendirme olgekleri ile psikometrik testlerdir. DEHB’de belirtilerin en az 6 ay
stirmesi, 7 yasindan once baglamasi ve en az iki ortamda (6rn. evde ve okulda ya da iste)
ortaya ¢ikmasi gerekmektedir (1). Psikometrik degerlendirmeler tani igin yararli olup, kisinin

normal performans gostermesi DEHB tanisini diglamaz (3).

DEHB/HI grubunda olan ¢ocuklar dikkat eksikligi tan1 dlgiitlerini karsilamaz. Genellikle
bu gruptakiler DEHB/DE grubuna gore daha erken tani alirlar. Cocuktaki asir1 hareketlilik,
gelisim donemi normlarina gére uygunsuzdur. DEHB’si olan bir ¢ocugun klinisyen tarafindan
ilk muayenesi sirasinda hareketlilik gozlenmeyebilir. Genellikle okul ve evdeki durum
sorgulanarak tani konur. Oyun ¢ag1 ve okul dncesi ¢ocuklardaki belirtiler, kendi yasitlarina
gore stirekli ve ¢cok daha hareketli olmalari, her seye karigma, ileri geri ziplama, ceketini
giyemeden disartya firlama, mobilyalarin iizerinden atlama, ziplama, ev icinde kosturma,
sakinlik isteyen grup etkinliklerine katilmada (6rn: bir 6ykii dinlerken) zorlanmalarla kendini
gosterir. Okul oncesi donemde DEHB’si olan ¢ocuklar yapilandirilmis oyunlar1 oynamakta
glicliik gekerler. Okul ¢agindaki ¢ocuklar da benzer davranislar gosterirler, ancak bu belirtiler
daha kiiclik ¢ocuklara gore daha diisiik siddette ve sikliktadir. Oturmada, beklemede zorluk
cekerler, sik sik ayaga kalkip gezinirler ya da mobilyalarin kenarlarina asilirlar. Ellerinde
stirekli bir seylerle oynarlar, ellerini ve ayaklarini sallarlar. Yemek yerken, TV seyrederken ya
da 6dev yaparken sik sik yerinden kalkar gezinip tekrar otururlar. Cok konusur ve sessiz
etkinlikler sirasinda giiriiltii yaparlar. Ergen ve yetiskinlerde hiperaktivite belirtileri ise
huzursuzluk ve sessiz etkinliklere yogunlagsmada zorlanmalar seklindedir. Engellenme esikleri
diger tiplerden daha diistiktiir (2, 3).

Acelecilik, istekleri erteleyememe, sorulan sorulara ¢ok cabuk cevap verme, baskalarinin
sozlerini kesme ve sirasin1 beklemekte giicliik ¢cekme gibi 6zellikler diirtiisellik sorunlar
bulundugunu diisiindiiriir. Diirtiisellik, kazalara neden olabilir (6rn: esyalara tekme atilmasi,
insanlara carpma, sicak bir tavanin tutulmasi) ve olasi sonuglart diisiinmeden tehlikeli

olabilecek etkinliklerle ugrasirlar (3, 18). Erkeklerde kizlara gore daha siktir (1).
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DEHB/DE, DSM-IV’in dikkat eksikligi tani Olgiitleri vardir, ancak hiperaktivite ve
diirtiisellik Olgiitlerini tam olarak karsilamazlar. Bu c¢ocuklarin dikkatin odaklanmasi,
stirdiiriilmesi ve organizasyonu ile ilgili gii¢liikleri vardir. Aile iligkileri ve sosyal alanda bazi
giicliikleri olabilir ancak esas sorun okulda yasanir. Ogretmenleri, bu ¢ocuklar siirekli geg¢
kalan, organize olamayan, 6devlerini tamamlayamayan, riiyadaymis gibi, unutkan olarak
tanimlarlar. Dikkat sorunu farkli derecelerde performans kaybi, motivasyon eksikligi ve
anlama gii¢liigline neden olabilir. Sonug, kendi zekalarnin altinda basaridir. Diger iki tipten
farkli olarak okula baslayana kadar belirti vermeyebilir ve genellikle ilk kez ilkokul

doneminde tan1 alir. Kizlarda erkeklere gore daha sik goriiliir (1, 2, 3).

DEHB/B, uygunsuz huzursuzluk, davranigsal ve duygusal engellenme esiginde diisme,
farkl diizeylerde etkilenmis dikkat yer alir. Bu belirtiler gocugun hem ev hem okul yasaminda
ciddi giicliiklere neden olur. Yasa bagli kiiltiir normlarina gore diirtiilerini denetleme,
aktivitelerini diizenleme, dikkat ve sosyal iligkiler alanlarinda sorunlar yasarlar. Siklikla

erigkin yasama kadar devam eder. Her iKi cinsiyette en sik goriilen tiptir (2, 3).

15



5. Gidis ve Sonlanim

DEHB gidisi ile ilgili izlem c¢alismalarinda 3 tiir gidisten s6z edilmektedir. Olgularin
%30’unu geng eriskinlikte belirtilerin kayboldugu grup (developmental delay), %40’ 1m1
belirtilerin ¢esitli duygusal ve sosyal giigliiklerle eriskinlik doneminde de devam ettigi grup
(continual display) ve %30’unu DEHB belirtilerinin yani sira alkolizm, madde kullanimi ve
antisosyal kisilik bozuklugu gibi psikopatolojilerin de oldugu grup (developmental decay)
olusturur (51, 2). DEHB’nda kotii gidisin en giglii belirleyicisi ¢ocukluk doéneminde
DEHB’ye eslik eden davranim bozuklugunun olmasidir. Bozuklugun siiregenliginde, aile igi

giicliikler ve eshastalanimin belirleyici oldugu ileri stirtilmiistiir.

Izleme ¢aligmalar1 DEHB olan c¢ocuklarin %70-85’inde bozuklugun ergenlik déneminde
ve %©5-66’sinda erigkinlik doneminde siirdiiglinii gostermektedir. Olgularin  %90’1nda
akademik basarisizlik gozlenebilecegi, %30-40’min egitimlerini yarida biraktiklari
bildirilmektedir (3, 11). Geng eriskinlik donemine geldiklerinde akademik basarilari, yillik
gelirleri, yiiksek 6grenime girebilme ve bitirebilme oranlari da kontrollere gore daha diisiik
saptanmigtir. Daha sik is degistirdikleri, isten ¢ikarilma oranlarinin daha yiiksek oldugu,
stiriicliliik becerilerinin daha diisiik oldugu ve daha fazla kaza yaptiklari bildirilmektedir (52).
Kontrollere oranla cinsel yasamin daha erken basladigi, daha sik ve fazla es degistirdikleri,
dogum kontrol yontemlerini daha az kullandiklari, cinsel yolla bulagan hastaliklara yakalanma

ve erken hamilelik risklerinin arttig1 belirtilmektedir (51).

DEHB’nin zamanla azalarak ergenlikte kayboldugu goriisii giiniimiizde gecerliligini
yetirmistir. Hiperaktivite belirtilerinin zamanla azalmasina karsin, DEHB uzun siirelidir ve
siklikla Omiir boyu siirebilir. Cocuklukta DEHB tanist konulan olgularin %30-70’inde
belirtiler erigkinlik doneminde siirmekte olup, bunlarin yaklasik %30-40’t DEHB tani

Olctitlerini karsiladigi bulunmustur.
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6. Tedavi

DEHB nin tedavisi iki alanda ele alinmalidir. Bunlar, farmakolojik olmayan tedavi
yontemleri (egitimsel tedaviler, bireysel ve aile psikoterapisi) ve farmakoterapiden

olusmaktadir.

l. Farmakolojik Olmayan Tedavi: Davranigsal ve akademik performans olarak zorluk
yasayan gencglerde okul ve ev ortaminda egitimsel diizenlemeler yapilmalidir. Biligsel ve
davranigsal ozelliklere odaklanan terapilerin ¢ocuklarda, ergenlerde ve eriskinlerde faydali
oldugu gosterilmistir. Davranigsal tedaviler yikici davraniglarla ve anksiyeteyle birliktelik
gosteren vakalarda faydalidir. Daha geleneksel i¢gorii yonelimli psikoterapi kendine giliven
ve kararsizlik sorunlar1 olan veya eslik eden depresyonu olan bireylerde diisiiniilmelidir.
Organizasyon ve calisma becerilerini ve kisilerarast iligkileri gelistirmek i¢in destek ve

sosyal beceri kazandirma yontemleri tedaviye yarari olan katkilardir (53).

1. Farmakoterapi: DEHB’ nin tedavisinde kullanilan ajanlar stimulanlar (metilfenidat ve
amfetamin), stimulan olmayanlar (atomoksetine), alfa agonistleri (klonidine ve guanfasin),
bupropion, trisiklik antidepresanlar ve yeni olarak modafinil ve nikotinik agonistlerdir. Bu
ilaclarin herbiri degisik mekanizmalarla etki eder. Bircok plasebo kontrollii randomize
calisma DEHB tedavisinde stimulanlarin etkili ve giivenli olduguna kanit saglamistir.
Stimulanlar DEHB tedavisinde genel olarak ilk tercih olarak disiiniilmektedir.
Stimulanlarin etkileri ve giivenli olmalarina ragmen bir¢ok nedenden dolayr alternatif
tedaviler gerekmektedir. DEHB olan bireylerin %10-30’u, stimulanlara cevap vermeyebilir
ya da istah azalmasi, uyku bozukluklari, duygudurum dalgalanmalar1 ve komorbid tik
bozuklugunun artig1 gibi potansiyel yan etkileri tolere edemeyebilir. Bu hastalar igin
atomoxetine ve diger alternatif ilaglar arastirilmistir (53, 54, 55)

a) Amfetamin: Etkisini daha ¢ok presinaptik dopamin ve noradrenalin
terminallerinden katekolamin salinimini arttirarak gosterir.

b) Metilfenidat: Dopamin ve noradrenalin geri alimmni engelleyerek Ozellikle
striatumda sinaptik aralikta katekolamin miktarinin artmasina yol agarak etkilerini
gosterirler. Striatal bolge sinaptik dopamin miktarindaki artis striatal-frontal yol
araciligiyla prefrontal kortikal fonksiyonlarin artmasinda rol oynar.

c) Atomoksetine: Atomoksetine DEHB tedavisi icin Amerikan Gida ve Ilac Dairesi

(United States Food and Drug Administration - FDA) tarafindan onaylanan ilk
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d)

f)

stimulan olmayan ilagtir. Atomoksetine presinaptik norepinefrin alimini inhibe eder
bu da sinaptik norepinefrinin artis1 ile sonuclanir. Atomoksetine serotonin geri
alimina az bir etki gosterir ve diger reseptorlere norotransmitterlere ve tastyicilara
minimal afinitesi vardir. Madde kotliye kullanimi, anksiyete ya da tik bozukluklar
gibi komorbid durumlarin olmas1 halinde, atomoksetinin ilk sirada tercih
edilebilecegi belirtilmektedir (11)

Trisiklik Antidepresanlar Trisiklik antidepresanlar histaminerjik ve kolinerjik
reseptorleri etkilese de arastirmalar DEHB tedavisinde etkin olmasini katekolamin
geri alimina 6zellikle norepinefrine bagli oldugunu belirtmektedir (54). Trisiklik
antidepresanlar stimulanlar ve atomoxetineden sonra figiincli tercih olarak
kullanilmalidir. Kardiak aritmi riski, kaza ile veya bilingli olarak yiiksek doz
kullanim tehlikesi ve olas1 antikolinerjik ve antihistaminik yan etki riski sebebiyle
risk yarar oram1 hesaplandiktan sonra kullanilmalidir. Ancak trisiklik
antidepresanlar 6zellikle tikleri olan DEHB alt gruplarinda kullanilmaktadir (55).
Klonidin ve Guanfasin: Alfa agonist olan bu ajanlar presinaptik ve postsinaptik
norepinefrini modiile eden ortak 06zellikler paylagmaktadirlar. Klonidine alfa
adrenerjik agonistik etkileri olan bir antihipertansiftir ve tiklerin eslik ettigi
DEHB’yi tedavi etmede etkin oldugu gosterilmistir. Guanfasin de tiklerin eslik
ettigi DEHB’yi tedavi etmede etkindir ve Klonidinin etkilerine paralellik gosterir
(54).

Bupropion: Bupropionun etki mekanizmasi dopamin ve norepinefrinin geri alim
inhibisyonu ve dopaminerjik norotransmisyonu artirmasini icermektedir. DEHB’de
stimulan olmayan ilaglarin kullanimi i¢in umut vaat eden sonuglar olsa da DEHB
tedavisinde alternatif farmakolojik tedavilerin roliinii daha iyi tanimlamak igin

stimulanlarla daha fazla karsilagtirmali ¢alismalar gerekmektedir (54, 55).
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B. EK PSIKiYATRIK TANILAR

Ek tan1 (comorbidity), ayn1 kiside iki ya da daha fazla psikopatolojinin birlikte bulunmasi
olarak tanimlanmaktadir. Belli bir durumla birliktelik gosteren sorunlar ve/veya bozukluklar
tic ayn sekilde ortaya cikabilir; 1) Rastlantisal (coincidental), 2) Nedensel olarak dogrudan
iligkili (bir durum digerinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.) ya da 3) Nedensel olarak
dolayl iligkili (altta yatan durum hem temel soruna hem de ek duruma neden olmaktadir). Ek
tan1 terimi, tasidigl anlamin yetersizligi nedeniyle kullanirliligi agisindan tartismalidir. Bazi
yazarlar ‘es zamanli tani’ (coexistence) ya da ‘binisiklik’ (overlapping) ifadelerini tercih

etmektedir. Bu yazida ‘ek tani’ ifadesi kullanilmustir.

Psikiyatri yazin1 incelendiginde DEHB’nin diger psikiyatrik bozukluklarla birlikteligi
oldukga siktir. DEHB olan g¢ocuklarin %50-80’inin baska psikiyatrik bozukluklardan en az
birinin tani Olgiitlerini karsiladiklar1 goriilmistir (2, 3, 56). DEHB ve onunla iliskili ek
tanilarin yayginligi kullanilan tani Slgiitlerine, ¢alisma desenine ve bilgi kaynaklarina gore

degismektedir.

DEHB olan c¢ocuklarla yapilan bir arastirmada agir evlilik sorunlari, sosyal smif
diisiikligii, genis aile, babada suca yonelik davranislar, annede ruhsal bozukluk ve koruyucu
aile yanina yerlestirilme gibi risk belirleyicilerinin DEHB ile iligkili ek tani riski ve
psikososyal islev bozuklugu igin yordayict oldugu saptanmistir (57). DEHB ve eslik eden
pisiyatrik durumlarin her ikisinin birden olmasi genetik ve cevresel risk faktorlerini igeren
heterojen etyoloji ile iliskilendirilmistir. Yazinda psikiyatrik ek tanilarin belirtilerinin DEHB
alt tiplerini belirledigi tizerinde de durulmustur. Ek taninin sikligi ve tipi yasa, cinsiyete ve

kiiltiirel yapiya gore degisebildigi gosterilmistir (58, 59).

Yazinda yasa ve gelisimsel Ozelliklere bagli olarak ortaya ¢ikan DEHB ek psikiyatrik
tanilart i¢in ‘Gelisimsel Ek Tanilar’ tanim1 gelistirilmistir. Ek tanilarin DEHB’ye eslik etme
zamanina gore ii¢ siniflama yapilmistir (60):

1) On ek tanilar (pre comorbidity): ilk DEHB bulgularinin ortaya ¢ikmasinda var olan
tanilardir. Bunlara mizag 6zellikleri, uyku sorunlari, yaygin gelisimsel bozukluklar ve

atopik egzema 6rnek gosterilmistir.
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2) Es zamanli ek tamilar (simultaneous comorbidity): DEHB’nin belirgin klinik
bulgularinin ortaya ¢ikmasi ile es zamanli ortaya ¢ikan ek tanilardir. Bunlara eniiresiz,
enkopresiz ve 6grenme bozukluklart 6rnek gosterilmistir.

3) Sonraki ek tanilar (post comorbidity): DEHB belirtilerin ortaya ¢ikmasindan ¢ok sonra
ortaya c¢ikan ek tanilara da denmistir. Bunlara tik bozuklugu, kaygi bozukluklari,
KOKG, DB, obesite, duygudurum bozukluklari, kisilik Bozukluklar1t 06rnek

gosterilmistir.

1. Yikic1 Davrams Bozukluklar:

Kars1 olma karsit gelme bozuklugu (KOKGB) en az 6 ay devam eden olumsuz, diismanca
tutumlar ve karsi gelme davranisi ile belirlenen psikiyatrik bir bozukluktur (1). Otorite
figlirline kars1 negativist, karsi gelen, asi ve diismanca davraniglart mevcuttur. Bu davraniglar
eriskin — ¢ocuk ve akran iliskilerine zarar vermektedir. DSM IV’e gore prevalanst % 2-16
arasindadir. Etiyolojisi bilinmemekle birlikte daha ¢cok anne ve babalarin tutumlarinin ve

cocugun mizag ozelliklerinin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (61).

Davranim Bozuklugu (DB) durdurulamayan, yikici, saldirgan, yasa dis1 eylemler, baska
insanlarin haklarima yonelik saldirganca tutum ve yasa uygun olmayan bi¢imde sosyal
normlar1 ¢ignemeyi i¢eren bir klinik tablodur (1). DB ¢ok heterojen bir grubu igermektedir.
Sosyal diizeni bozucu davranigla, diismanlik, agresif ve suc¢ iceren davranislar, Oftke
patlamalar1 ile baskalarinin esyalarina zarar verme, esya calma, evden kagma ve okuldan
kagma gibi ¢esitli sekillerden olabilmektedir. Bazi gocuklar agir empati sorunlari ile giden
psikopatik davraniglar sergileyebilmekedirler. Bu bozuklugun en erken baslama yasinin 5-6
yas oldugu, ancak siklikla ge¢ cocukluk ya da ergenlikte (10-13 yas) basladigi, nadiren 16
yasta bile baglayabilecegi bildirilmistir. DSM-IV DB’yi ¢ocuklukta baslayan ve ergenlikte
baslayan olmak iizere ikiye ayirmaktadir (1). Erken yasta baglayan DB daha kotii prognoza
sahiptir (3). Bu bozuklugun prevalansini inceleyen epidemiyolojik c¢aligmalarda farkl
sonuclar elde edilmistir. Bu metadolojik farkliliklardan kaynaklanmaktadir. DSM-IV’ e gore
bu hastaligin prevalansi 18 yasin altindaki erkeklerde % 6-16 arasinda, kizlarda ise % 2-9
arasinda degisir. Calismalar gozden gecirildiginde, yas biiyiidiikkge prevalansin arttigi,
erkeklerde daha sik goriildiigii, kentlerde kirsal kesimden fazla goriildiigi belirtilmektedir (2).
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KOKG ve DB yazinda DEHB’ye en sik eslik eden ek tan1 olmasi yonii itibariyle tizerinde
cok durulan bozukluklardir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile DB ve KOKGB
epidemiyolojik ve klinikte yapilan ¢alismalarda 9%30’dan %50’ye kadar birliktelik
gostermektedir (62). KOKG o6fke, diismanlik ve red tutumlari i¢inde olan DEHB’li her iki
cocuktan birinde tanimlanirken, DB siddetli agresif ve toplum diizeninini bozucu davranistan
en az birini gésteren DEHB’1i ¢cocuklarin dortte birinde bu tan1 konulmaktadir (63). Davranim
bozuklugu olan ¢ocuklarin neredeyse her zaman eslik eden KOKGB ve veya DEHB’si vardir.
DEHB ve DB birlikte oldugu durumlarda uzun dénem prognoz daha kot etkilenmektedir. Bu
yetiskin donemde daha fazla antisosyal davranis, madde kullanimi ve agresif davranisa neden

olur (3).

Belirtilerin ortaya ¢ikmasinda ve ilerlemesinin birbirinden farkli sekillerde olmasi KOKG
ve DB i¢in ¢esitli gelisim modelleri olabileceginin akla getirmektedir (64). Bazi olgularda
KOKG ve DB yasamin erken donemlerinde ortaya ¢ikabilmekte ve oOzellikle DEHB
belirtilerinin baslamastyla iliskilendirilerek bu olgularda DEHB‘nin KOKG ve DB igin bir
risk faktorii olabilecegi diisiiniilmektedir (65). ikiz ¢alismalarinda agresif ve agresif olmayan
davraniglar i¢in genetik gecisin %50 oldugu gdsterilmis ve bu fenotipik cesitlilige hem
cevresel hem de biyolojik faktorlerin yol agabilecegi sonucuna varilmistir (66). DEHB ‘nin
tek basina oldugu olgulara géore DEHB ve KOKG birliktelik gosterdigi olgulariin
segregasyon analizleri bunun genetik olarak daha farkli bir durum oldugunu gostermistir. Bu
bulgular KOKG/DB birlikteliginin DEHB’nin agir bir formu oldugu goriisiini
desteklemektedir (67). Yikici davranim bozukluklarinin gelisiminde DEHB nin rolii tartismali
bir konu olmakla birlikte KOKGB ve DEHB birlikteliginin DB belirtilerinin erken baslangict
icin bir belirleyici olabilecegi iizerinde durulmaktadir. Genelde DEHB’ nin, DB’ nin
gelisimsel seyrini ve agirhgini etkiledigi diisiincesi, yazin bilgilerinin uzlastigi bir nokta
olarak bildirilmektedir. Bir izlem c¢alismasinda Mannuzza ve arkadaslar1 (68) ¢ocukluk
caginda DB eslik etmeyen DEHB olgularinin ergenlik déneminde antisosyal davraniglar
sergileyebildikleri, eriskin donemde de cinayet isleyebildikleri goriilebilirken, DEHB’li
cocuklarm ergenlik déneminde DB ve madde kullanim Gykiisiiniin olmadigi olgularmn ileriki
yaslarda cinayet gibi antisosyal davranislar sergilemedikleri goriilmiistiir. DEHB ye eslik eden

KOKG ve DB belirtilerinin erken taninmasi ve tedavisi bu agidan 6nem tasimaktadir.
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2. Kaygi Bozukluklari

DEHB olan olgularin % 25-35 gibi olduk¢a 6nemli bir bolimiinde eslik eden kaygi
bozukluklar1 (KB) bulunmaktadir. Bowen ve arkadasglarmin yaptiklari ¢alismada ¢ocuk
klinigine bagsvuran DEHB’li ¢ocuklarin %50°si kaygi bozukluklar1 ek tanisi alirken, kaygi
bozuklugu tanili gocuklarin %20’sinde DEHB ek tanis1 bulundugu bildirilmistir (69). DEHB
ve kaygi bozukluklarinin birlikte goriildiigii olgularin sadece DEHB veya sadece AB tanili
olgulara gore daha fazla dikkat sorunlari, okul fobisi, duygudurum bozukluklari ve sosyal
uyum zorluklar1 yasadiklar1 gosterilmistir (70). DEHB tanili 78 g¢ocuk ve ergende eslik eden
kaygi bozukluklari sirasiyla yaygin kaygi bozuklugu % 12,8, sosyal kaygt bozuklugu % 3,84,
ayrilik kaygist bozuklugu % 3,8 seklinde bulunmustur (71). Ilkokul c¢ag1 g¢ocuklarinda
goriilen DEHB ve distimik bozuklugun sosyal kaygi bozuklugu ve ayrilik kaygis1 bozuklugu
ile iligkili oldugu gosterilmistir (72).

Pekgok klinik ¢alismada, DEHB ve kaygi bozukluklarinin birliktelik gdsterdigi olgularda
psikostimulanlara daha diisiik yanit ve daha fazla yan etki bildirilmistir. Bu ¢ocuklarda ek
davranigsal terapinin veya ek antidepresan tedavisinin sadece psikostimulan tedavisinden daha
etkili oldugu bulunmustur (73). Ayrica DEHB ve AB’nin etiyolojilerinde noradrenalin
dizgesinin yer almasi, bu iki bozuklugun bir arada goriildiigli durumlarda segici noradrenalin
geri alim inhibitérii olan atomoksetinin etkin olabilecegini akla getirmistir. Atomoksetin

DEHB ve kaygi belirtileri tizerine plasebodan anlamli olarak daha etkin bulunmustur (70).

DEHB ve KB birlikteliginin etyopatogenezi daha ¢ok aile caligmalari ile degerlendirilmis
olup DEHB ve KB birbirinden farkli genetik temelli bozukluklar oldugu bildirilmistir.
Biederman ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada DEHB ve kaygi bozukluklarinin birlike
oldugu olgularin birinci derece akrabalarinda birliktelik daha az goriilmiis, sadece anksiyete
bozuklugu daha yiiksek oranda bulunmustur (74). Sadece aile calismalar1 ailesel geciste
cevresel etmenleri genetik etmenlerden ayiriminda yeterli olmamakta, bu yiizden daha ileri

ikiz ¢alismalarina gerek duyuldugu belirtilmektedir (75).
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3. Obsesif Kompulsif Bozukluk

Obsesif Kompiilsif Bozukluk (OKB) yineleyici girici diisiinceler ve goriintiiler ve / veya
anksiyeteyi azaltmak ig¢in yapilan tekrarlayici davraniglarla karakterize bir bozukluktur.
OKPB’li ¢ocuk ve ergenlerin yaklasitk % 30’unda DEHB belirtileri bulunmaktadir (76).
DEHB’li olgularda OKB orani % 8 ile % 11 arasinda degismektedir (77, 78, 79, 80).

OKB belirtilerine DEHB’nin etkisinin incelendigi ¢alismada Masi ve arkadaslari
psikososyal yikimin daha fazla oldugunu ve KOKG ve DB gibi diger ek tanilarin eslik ettigini
bildirmislerdir (78). DEHB’ nin obsesyon ve kompiilsiyonlarin icerigini ve gidisi etkilemedigi,
DEHB’nin ek tant oldugu durumlarda OKB belirtilerinin daha erken baslangic gosterdigi
bildirilmistir. Walitza ve arkadaslar1 ise OKB’nin tek basina oldugu durumlara goére
DEHB’nin eslik ettigi olgularda belirtilerin daha siddetli oldugunu ve daha kalic1 oldugunu
bildirmislerdir (79). Arastirmacilar bu sonuglara gore iki durumun birlikteligi ile ilgili olarak

tedavi ve takip konusunda daha dikkatli olunmasi gerektigini bildirilmistir.

DEHB’ye eslik eden OKB belirtilerinin etiyopatogenezinin aydinlatilmasina ihtiyag
duyulmastyla birlikte DEHB ile birlikte giden erken baslangi¢li OKB’nin aslinda OKB’nin
bir alt tipi olabilecegi diistiniilmektedir. DEHB ve OKB’nin her ikisinin yiiksek genetik
gecisli olmasi ve birlikteliklerinin ¢ok sik goriilmesi ortak genetik zeminlerinin olabilecegini
diistindiirmektedir. Genetik aile risk analiz caligmalar1 her iki bozukluk arasinda ortak

segregasyonun varligini géstermistir (80).

4. Duygudurum Bozukluklar:
4.1 Depresif Bozukluklar:

DEHB’li ¢ocuk ve ergenlerde % 10-40 oraninda eslik eden duygudurum bozukluklar
goriilmektedir. Duygudurum bozukluklari i¢inde en sik ¢okkiin veya irritabl duygudurum,
anhedoni, uyku diizensizlikleri ve azalmis istah gibi belirtilerle seyreden Major Depresif
Bozukluk (MDB) goériilmektedir (81). Depresif belirtiler DEHB’ye siklikla ilerleyen yillarda
eslik etmektedir. Depresyonu olan cocuk ve ergenlerde DEHB sikligt %57 olarak
bildirilmistir (82). Quinn ve arkadaslar1 (83) DEHB tanili kiz olgularin DEHB tanis1 almadan
once 5,4 kat daha fazla MDB tanis1 aldiklarin1 ve ii¢ kat daha fazla depresyon i¢in tedavi

almis olduklarmi bildirmislerdir.
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Uykusuzluk, irritabilite, duygulanimda oynaklik, 6zkiyim diisiinceleri, 6fke, duygu
disavurumunda azalma ve konsantrasyon giicliigii gibi depresif belirtiler DEHB bulgulari ile
karigabilir. Tek basina MDB olan olgular biligsel becerileri dlgen testlerden diisiik puan
alabilirler ve klinik olarak dikkat eksikligi belirtilerini gosterebilirler. Yanlis tan1 ve tedavinin

Oniine gegmek i¢in ayritili 6ykii alinmali ve gegmise yonelik degerlendirme yapilmalidir (84,

85).

Yikict davranis bozuklugu olan DEHB’li ¢ocuklarin olmayan DEHB’li olgulara gore daha
yiiksek oranda depresif belirtiler ortaya ¢ikardiklart ve bunun da gocuklarin sosyal uyumu ile
iliskili oldugu gorilmiistir (86). DEHB ve depresyonun her biri islevselligi etkileyen
bozukluklar olmasina ek olarak iki durumun birlikte olmasi ciddi psikososyal islev kaybina
neden olmaktadir. Alti-18 yas aras1t DEHB’li kiz olgularin 5 yil izlendigi bir calismada MDB
ve DEHB olan olgularinin sadece MDB olan olgulara gére daha erken yasta depresyon
belirtileri ortaya ¢ikardiklari, depresif ataklarin daha uzun siireli oldugu, intihar risklerinin ve
hastane yatislarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (87). Ayrica geriye doniik yapilan
calismalarda MDB’nin ortaya ¢ikmasinin DEHB’nin gecikmis tedavisi ile iligkili oldugu
bulunmus ve erken DEHB tedavisinin MDB i¢in koruyucu bir faktor oldugu gosterilmistir
(88).

Gadow ve arkadaslar1 (89) DEHB’ye eslik eden depresyon ya da anksiyete bozuklugu olan
olgularin tedavisinde metilfenidatin etkinligini arastirdiklar1 ¢calismalarinda, 6zellikle hafif ve
orta depresif belirtileri olan ¢ocuklarin DEHB belirtilerini tedavide metilfenidatin her iki
durum i¢inde etkin oldugunu goéstermislerdir. DEHB nin remisyonu MDB’nin remisyonu ile
iligkili bulunmamis, bu da DEHB ile iliskili depresif belirtilerin ayr1 bir depresif bozukluk
oldugu ve DEHB olgulariin sosyal uyum giigliigii ile iligkili olmadig1 gosterilmistir. Yazinda
erken DEHB belirtilerinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan akademik alanda, aile i¢inde ve
sosyal iligkilerde yasanan problemlerin dogrudan veya dolayli olarak depresif epizotlarin
ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu savunulmustur (90). Arastirmacilar DEHB ve MDB’un ortak
ailesel risk etmenleri tasidiklan ve DEHB’li olgulara depresif belirtilerin eslik edip
etmemesini genetik faktorlerden ziyade ¢evresel faktorlerin etkiledigi lizerinde durmuslardir.
Buna ragmen DEHB ve MDB birlikteligine genetik veya cevresel risk etmenlerinin ne oranda

etki ettigi tam olarak netlik kazanmis degildir.
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4.2 Bipolar Bozukluk

Pediatrik Bipolar Bozukluk (PBP) ile DEHB olan ¢ocuklarin semptomatolojisi benzerlik
gostermektedir: PBP’deki hipomani ve mani ile DEHB benzer belirtiler ile gelebilir. Bunlar
¢ok konusma, artmis aktivite, sosyal ortamlarda uygunsuz davranis ve sézel yanitlar, kendini
kontrol edememe, kronik irritabilite ve dikkat daginikligidir (91). Asirt mutlu olma hali,
grandiyozite, fikir ugusmasi, daha az uyku ihtiyac1 hissetmek ve hiperseksiialite; bipolar
bozukluklukta, hiperaktivite ve dikkat eksikligi bozuklugu ile kiyaslandiginda daha fazla
gozlenen belirtilerdir (92).

Erken baglangicli BP varlig1 iizerinde sikca tartisilan bir konu olmakla birlikte, sikligi
yazinda % 0-20 arasinda degismektedir (92, 93). Ozellikle ABD ¢alismalarinda PBP siklig
% 5,9- % 19,6 arasinda verilirken, diger iilkelerde yapilan ¢alismalarda siklik % 0 ile % 7,2
arasinda degismektedir (93). Amerikali aragtirmacilar tarafindan PBP olarak siniflandirilan
pediatrik olgular, Avrupa’daki arastirmacilar tarafindan agir DEHB, Kisilik Bozukluklar
veya Depresif Bozukluk olarak tanimlanabilmektedirler (94). Bir calismada PBP olan
cocuklarda DEHB siklig1 %85, DEHB olan ¢ocuklarda PBP siklig1 % 22 olarak bulunmustur
(95). Eriskinlerde yapilan calismada ise DEHB’li olgularda BP siklig1 % 47, BP olgularda
DEHB siklig1 % 21 bulunmustur (96).

Aile galismalarina gore, PBP’un yiiksek oranda kalitimsal bir hastalik oldugu ve DEHB ek
durumu bulunan pediatrik bipolar bozuklugun 6nemli oranda kalitimsal temeli oldugunu
gosteren bulgular mevcuttur (92, 93). DEHB tanisi almis ¢ocuklarin ailelerine bakildiginda,
bipolar bozukluk tanisi alanlarin oraninin genel populasyona gore 5 kat artmis oldugu
gorilmektedir. Bipolar bozuklugun 19 yasindan once basladigi eriskin hastalarda yapilan
calismalarda ¢ocukluk ¢agi DEHB Oykiisiine rastlanma orani yiiksek bulunmustur (97). Bu
bulgular DEHB-BPB birlikteliginin, erken ¢ocukluk ¢aginda goriilen ve klasik BPB’dan ayri

ozellikleri bulunan, bir BPB altgrubu oldugu yoniindeki goriisiinii desteklemektedir.

BP ve DEHB birlikte oldugu durumlarda ilk tercih ilag duygudurum diizenleyicileridir.
Komorbid DEHB’nin duygudurum stabilizatorlerine yanitta azalmaya neden oldugu
sOylenmektedir; fakat mani semptomlarinin stimulanlarla koétiilesmedigini, DEHB ve BPB
birlikteliginde duygu durum diizenleyicileri ile DEHB belirtilerinin devam ettigi olgularda es
zamanli stimulan ve atomoxetin kullaniminin duygudurum semptomlarini kotiilestirmeden

DEHB semptomlarini iyilestirdigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (98, 99).
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5. Tik Bozukluklari

Tik, birden ortaya ¢ikan, hizli, ritmik olmayan, istem dis1, yineleyici ve tekrarlayici hareket
(motor tik) ya da ses ¢ikarma (vokal tik) olarak tamimlanmaktadir. Genelde kisa siireli,
ndbetler halinde ve aralikli olarak ortaya ¢ikar. DSM-IV’°de; 1- Gegici Tik Bozuklugu, 2-
Kronik Motor ya da Vokal Tik Bozuklugu, 3- Tourette Sendromu ve 4- Baska Tiirli
Adlandirilamayan Tik Bozuklugu olarak simiflanmistir (1). Epidemiyolojik veriler tik
bozukluklar1 ile DEHB birlikteliginin sik oldugunu ve rastlantisal bir birliktelik olmadiginm
gostermistir.  Tik bozuklugu olan hastalarin yaklagik % 50’sinin DEHB 6lgiitlerini
karsiladiklari, DEHB tanis1 alan ¢ocuklarin da yaklasik % 20’ sinde Tik Bozukluklar1 oldugu
bildirilmistir (100). Schneider ve arkadaslar1 (101) DEHB ve kronik tik bozuklugu olan erkek
cocuklarinin daha fazla kaygi belirtileri gosterdiklerini ve sosyal uyum sorunlari yasadiklarini
bildirmislerdir. Sadece tik bozuklugu olan ¢ocuklara gére DEHB’nin eslik ettigi durumlarda

islevsellik diizeylerinin ve yasam kalitelerinin olumsuz etkilendigi bildirilmistir.

Tourette Sendromu (TS) ile birlikte goériilen DEHB olgularinda OKB, KOKGB, 6fke
kontrol problemleri, uyku sorunlari, 6zel 6grenme giicligii, duygudurum bozukluklari,
kendine zarar verme ve uygunsuz cinsel davranislarin daha sik oldugunu bildirmislerdir.
DEHB’nin eslik etmedigi Tourette Bozuklugu olan olgularda ise ergenlik doneminde ortaya
¢ikan ice atim problemleri gozlenmektedir (102). Ayrica tik siddetinin DEHB ile iliskili
olmayip, eslik eden diger ek tanilarla iliskili olabilecegi bildirilmistir. Fakat dikkat
problemleri tik bozuklugunun siddeti ile dogrudan iligkili bulunmustur (103). Tik
bozukluklar1t DEHB’li olgularda agir ve karmasik psikopatolojiler i¢in bir belirleyici oldugu
diigiiniilmektedir. Bu agidan DEHB olgularinin degerlendirilme ve tedavisinde mutlaka tik

bozukluklarinin sorgulanmasi gerektigi iizerinde durulmaktadir.

6. Eliminasyon Bozukluklar:

6.1 Enurezis

Eniirezis, ¢ocuklarda en az 5 yasindan sonra istemsiz ya da amagli olarak, yineleyici,
giindiiz ve/veya gece idrar kacirma olarak tanimlanir ve en az ardisik 3 ay, haftada iki kez
ortaya cikan bir siklikta olmasi gerekir. Eniirezis sadece gece, sadece giindiiz veya hem gece
hem giiniidz olabilir (1). DEHB ve eniirezis birlikteligi siktir. DEHB’si olan ¢ocuklarin %22-
32’ isinde eniirezis goriiliirken (kontrol grubunda % 5-14), eniirezisi olan ¢ocuklarin ise %30-

40’inda DEHB (genel toplumda %6-10) goriilmektedir (104, 105).
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Yazinda DEHB’si olan olgulardaki dikkatsizlik puanlarindaki yiikseklik ile entiirezis
arasinda yakin iliski oldugu bildirilmistir. Ayrica 6,5 yasindaki cocuklarla yapilan bir
calismada iseme siklig1 ile hiperaktivite ve davranim problemleri arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (106). Eniirezisin tedavi ve gidisatina DEHB belirtilerinin etkisi konusunda
yapilan ¢alismalarda birbirinde farkli sonuglar ¢ikmustir. Aile ¢alismalart DEHB ile primer
nokturnal entiresizin etyoloji olarak birbirinden bagimsiz hastaliklar oldugunu gostermistir.
Yazinda Eniirezis + DEHB ve Eniirezis —-DEHB seklinde iki grubun karsilastirildigi bir
calismada her iki grubun kardes ve ebeveynlerinde artmis oranda eniirezis saptanmuistir.
Birinci derece yakinlarindaki primer nokturnel eniiresiz orami kardeslerin DEHB’sinden

bagimsiz bulunmustur (107).

6.2 Enkoprezis

Enkoprezis ¢ocugun 4 yasinda ya da esdeger gelisim diizeyinde iken, altta yatan bir
organik neden olmadan, kakasini istemli ya da istemsiz uygun olmayan yerlere yapmasi

olarak tanimlanmaktadir.

Enkopretik ¢ocuklarin CBCL ile degerlendirildigi bir ¢aligmada genel toplum sikligina
gore hiperaktivite davranis profilleridaha yiiksek bulunmustur ve yas ve cinsiyet olarak bir
fark gostermedikleri bildirilmistir. 5 yillik bir izlem calismasinda enkopresize eslik eden
DEHB belirtilerinin tedavi edilmesinin enkopresizin uzun donem remisyonu igin 6nemli bir
etken oldugu gosterilmistir (108). DEHB ile enkopresiz birlikteligi ile ilgili yazinda DEHBli
olgulara goriilen c¢evreye ve kendilerine olan fakindaligin az olmasi, oncelik belirleme
becerilerindeki yetersizlik, zayif kendini denetleme becerisinin kaka tutmaya ve enkopresize
neden oldugu diisiiniilmektedir. DEHB ve enkopresiz birlikteliginin olgunun tedavi bi¢imini

belirlemede ve yanitini tahminde 6nemli bir gosterge olacagi diisiiniilmektedir (109).

7. Madde Bagimhhg:

DEHB olgularinda madde bagmlilig1 riskinin genel toplum &rneklemleri ile
kiyaslandiginda iki ile alt1 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (110). Hem erkek hem kadin
DEHB olgularinda alkol bagimliligi %25 gibi yiiksek oranlara kadar g¢ikabilmektedir.
Cocukluk caginda DEHB’ye eslik eden DB’nin ergenlik ve erigkin donem madde kullanimi
icin ¢ok ciddi risk faktorii oldugu bildirilmistir (111). Kesitsel ¢alismalar DB ek tanisinin

varhigmin madde kullanim siddetini de arttirdigi gosterilmistir (112). Sigara kullanimi
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DEHB’li ¢ocuk ve ergenlerde erken yaslarda basladigi ve diger bireylere gore sikligir daha
fazla oldugu bulunmustur (113). Eroin kullanimi da diger madde kullanimlari gibi DEHB
olgularinda yiiksek bulunmustur.

Son on yila kadar stimulanlarin madde kullanimi i¢in risk tasidigina dair yazinda goriisler
ortaya atilmig fakat yapilan son calismalar stimulan kullanimmmin madde kullanimini
arttirmadig1 hatta erken DEHB tedavisnini ileriki yaslarda madde kullanimi i¢in koruyucu bir

faktor oldugu bildirilmistir (114).

DEHB ve madde kullanimi birlikteligi etyolojinin i¢ ige gegtigi bir durumdur.
Motivasyonel sistem ve davranis yanit kontroliindeki bozulmayi saglayan dopaminerjik
sistemdeki bozulma ile iligkilidir. Dopaminerjik genler DEHB ve madde kullaniminin her
ikisinin de etyolojisinde yer almaktadir. DEHB belirtilerinin tedavisinde g¢esitli ilaglarin
etkinlik gosterebilmesi bu bireylerde artmis madde kullaniminin bireyin kendi belirtilerini

hafifletmeye yonelik girisimi olarak goriilmektedir (115).
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3. YONTEM VE GEREC

A. YONTEM

1. Orneklem

Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dal1 Poliklinigi’ne Kasim 2010 — Subat 2011 tarihleri arasinda bagvuran ve DEHB
tanisi ile takip edilen ¢cocuk ve ergenler arasindan igleme ve dislama olgiitlerini karsilayanlar
calismaya dahil edilmistir. Olgu grubunun 6n tanilari, DSM-IV-TR o0lg¢iitlerine gore, ayni

birimde gorev yapan hekimler tarafindan konulmustur.

2. Cahsma icin icleme Olgiitleri:
a. Hastanin DSM olgiitlerine gére DEHB tanis1 almis olmast,
b. Hastanin 6-18 yaslar1 arasinda olmasi,
c. Hastanin goriigmeye uyum gosterebilecek kadar sosyal ve zihinsel islevsellikte olmast,

d. Goriisme sirasinda anne ve/veya babanin bulunmasi.

3. Cahisma icin Dislama Kriterleri:
a. Hastada zeka gerigi, yaygin gelisimsel bozukluklar gibi diisiince ve biligsel durumu
bozan hastaliklarin olmasi,
b. Psikiyatrik belirtilerini agiklayacak tespit edilmis genetik, norolojik, metabolik bir

bozuklugun olmas.

Icleme ve dislama 6lgiitlerini karsilayan cocuk ve ergenler ebeveynleri ile birlikte
psikiyatrik degerlendirmeye alinmisg ve 60 dakika siiren goriisme uygulanarak psikiyatrik ek

tanilar tespit edilmistir.

B. GERECLER

Calismaya katilan tiim olgulara 6nce ¢alismanin amact anlatilmis ve goriismeyi kabul eden
cocuk / ergen ve ebeveynler degerlendirilmeye alinmistir. Degerlendirme sirasinda once
DSM-IV-TR tan1 Odlgiitlerinin g6z oOniinde bulunduruldugu ayrintili  bir psikiyatrik

degerlendirme yapilmistir. Ardindan arastirmaci tarafindan hazirlanan sosyodemografik veri
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formu doldurulmustur. Son olarak da Okul Cagi Cocuklar i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve

Sizofreni Goriisme Cizelgesi Simdi ve Yasam Boyu Sekli’ne gore psikiyatrik goriisme

yapilmustir.

1)

2)

Veri Formu: Cocugun yas, cinsiyet, egitim, genel tibbi durum, anne ve babanin egitim
durumu gibi sosyodemografik verilerini toplama amaci ile ebeveynlerin kendilerinden

alinan bilgilere gore doldurulmustur (EK-1).

Okul Cag1 Cocuklari Icin Duygulanim Bozukluklar: ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi
- Simdi ve Yasam Boyu Sekli Tiirk¢e Uyarlamasi (CDSG-SY-T): CDSG-SY ¢ocuk ve
ergenlerin DSM-III-R (APA 1987) ve DSM-IV (APA 1994) tam oOlgiitlerine gore
gecmisteki ve su andaki psikopatolojilerini saptamak amaciyla Kaufman ve arkadaslari
(1997) tarafindan gelistirilmis yar1 yapilandirilmis bir gériisme formudur. DSM-1V, 1994
yilinda yayinlandiktan sonra CDSG-SY Kaufman ve arkadaslari tarafindan uyarlanmstir.
Kaufman ve arkadaslar1 (1997) CDSG-SY’nin gecerli ve giivenilir bir tani1 dlgegi
oldugunu bildirmislerdir (116).

Form ii¢ bolimden olusmaktadir. 'Yapilandirilmamis baslangic goriismesi’ olarak
adlandirilan ilk boliimde cocugun demografik bilgileri, saglik durumu, su andaki
yakinmasi, gecmiste aldigi psikiyatrik tedavilere iliskin bilgilerle birlikte c¢ocugun
okuldaki durumu, hobileri, arkadas ve aile iliskileri gibi bilgiler edinilir. Ikinci boliim olan
'tan1 amacl tarama goriismesi' 200 kadar 6zgiil belirti ve davranis1 degerlendirir. Her bir
belirtiyi degerlendirmek icin belli tarayici sorular ve degerlendirme olgiitleri verilmistir.
Tarama goriismesi ile pozitif belirtiler varsa taniyr dogrulamak amaciyla asagidaki 5 tani
alaninda ek puanlama yapilmaktadir: Duygulanim bozukluklari, psikotik bozukluklar,
anksiyete bozukluklari, davramis bozukluklari, madde kotiye kullanimi ve diger
bozukluklar. Her bir ek belirti listesi, bozuklugun simdiki ve gegmisteki en agir ataklarini
degerlendirmek tizere olgiitler igermektedir; Major Depresyon, Distimi, Mani, Hipomani,
Siklotimi, Bipolar Bozukluk, Sizoaffektif Bozukluklar, Sizofreni, Sizofreniform
Bozukluk, Kisa Tepkisel Psikoz, Panik Bozukluk, Agorafobi, Ayrilik Anksiyetesi
Bozuklugu, Kag¢inma Bozuklugu, Basit Fobi, Sosyal Fobi, Asir1 Anksiyete/Yaygin
Anksiyete Bozuklugu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu, Davranim Bozuklugu, Karsit Gelme Karsit Olma Bozuklugu, Eniirezis,
Enkoprezis, Anoreksiya Nervoza, Bulimiya Nervoza, Gegici Tik Bozukluklari, Tourette

Bozuklugu, Kronik Motor ya da Vokal Tik Bozuklugu, Alkol Kétiiye Kullanimi, Madde
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Kotiiye Kullanimi, Travma Sonras1 Stres Bozuklugu ve Uyum Bozuklugu. Cocugun su
andaki islev diizeyini belirlemek i¢in diizenlenen iigiincii boliim ise '¢ocuklar i¢in genel
degerlendirme Slgegi' olarak adlandirilir.

CDSG-SY belirti siddetini "yok", "esik alti" ve "esik" seklinde derecelendirir, tani
konulan bireylerde belirtilerin varligina iligkin bilgi verir, belirtilerin siddetini
degerlendirmez. CDSG-SY-T, anne-baba ve cocugun kendisiyle goriisme yoluyla
uygulanir ve en sonunda tiim kaynaklardan (anne-baba, ¢ocuk, okul v.b.) alinan bilgiler
dogrultusunda degerlendirme yapilir. Ergenlik 6ncesi doneme uygulanirken 6nce anne-
baba ile goriisme yapilir. Ergenlerle ¢alisiliyorsa, 6nce ergenin kendisi ile goriisiiliir. Eger
farkli kaynaklardan gelen bilgiler arasinda uyumsuzluk varsa klinisyen kendi klinik
yargisini kullanir.

Testin Tiirkge uyarlamasiin gecerlilik ve giivenilirlik calismasit Gokler ve arkadaslari
tarafindan (2004) Hacettepe Universitesi Cocuk Ruh Saghigi ve Hastaliklar: Anabilim
Dali'na ilk kez basvuran, 6-16 yaslar1 arasindaki 52 ¢ocuk ve ergen ile yapilmistir. Cocuk
ve ergen psikiyatristleri tarafindan DSM-IV olgiitlerine gore konulan klinik tanilarin
CDSG-SY-T ile yapilan goriisme sonucu konulan tanilarla olan uyumu (ortak goriis

gecerliligi) istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (117).

C. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler igin SPSS 17.0 paket yazilim programi kullanilmustir. Siklik ile ilgili
degerler yiizde olarak verilmistir. Cocuk - ergen ve kiz — erkek gruplar arasindaki psikiyatrik
tan1 sikliginin karsilastirilmasinda Ki-Kare ve t testi kullanilmigtir. Teorik degerlerin herhangi
biri 5 ve ya 5’den kiiciikse Fisher’in Kesin Testi kullanilmistir. Yas ve cinsiyetin psikiyatrik
ek tan1 sikligina etkisi Spearman korelasyon analizi ile yapilmistir. Anlamlilik degeri p< .05

olarak alinmistir.

D. ETIiK

Bu tez calismasi ile ilgili gerekli izinler Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi
ve Hastaliklart Anabilim Dali’ndan yazili olarak alinmistir. Ayrica ¢aligmanin yapilabilmesi
igin gerekli etik kurul onayr Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Sosyodemografik Veriler

Calismaya DEHB tanis1 almis 133 ¢ocuk ve ergen alindi. Olgularin 101°1 (% 75,9) erkek
ve 32’si (% 24,1) kiz idi. Olgularin yaglarinin ortalamasi 9.95 + 3.02 yil idi. Olgularin 90’1 (%
67,7) 12 yasindan kiigiik iken 43’1 (% 32,3) 12 yas ve lizeri idi. Tiim grubun egitim stiresi
4.26 £ 2.79 (1-12) yil idi. Caligmaya katilanlardan 4’1 (% 3) egitimini yarida kesmisti. Dokuz
(% 6.8) cocugun anne-babasi bosanmisti.

Sosyodemografik ozellikler cinsiyete gore karsilastirildiginda bir fark bulunamamustir
(Tablo 3).

Tablo 3: Sosyodemografik 6zelliklerin cinsiyete gore dagilimi

Kiz Erkek p
N=32 N=101
Yas ortalamasi (y1l) 9.71 £2.62 10.02 £3.14 .585
Cocuk (<12y) 22 (% 68,8) 68 (% 67,3)
Ergen (=12y) 10 (% 31,3) 33 (% 32,7) .881
Egitim Siiresi (y1l) 4.00 +2.56 4.34 +2.87 515

Sosyodemografik 6zellikler yas grubuna gore karsilastirildiginda yas ve egitim siiresi ergen

grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4: Sosyodemografik 6zelliklerin yas grubuna gore dagilimi

Cocuk Ergen p
N=90 N=43
Yas ortalamasi (y1l) 8.13+1.39 13.76 = 1.65 .000
Kiz 22 (% 24,4) 10 (% 23,3)
Erkek 68 (% 75,6) 33 (% 76,7) .987
Egitim Siiresi (y1l) 2.62+1.26 7.69 +1.81 .000
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4.2 Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Alt Tipleri

Calismaya alinan olgularin 81°1 (% 60,9) bilesik alt tip, 48’u (% 36,1) dikkat eksikliginin
onde geldigi alt tip ve 471 (% 3) hiperaktivite-impulsivitenin 6nde geldigi alt tip grubunda yer

almislardi.

Alt tiplerin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde kizlarda en sik dikkat eksikliginin 6nde

geldigi alt tip, erkeklerde ise en sik bilesik tip gériilmiistiir (Tablo 5).

Tablo 5: DEHB alt tiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kiz
n=101 n=32
% n % n p
DEHB/B 67.3 68 40.6 13 0.012
DEHB/DE 28.7 29 59.4 19 0.003
DEHB/HI 3.0 4 0 0 0.572

DEHB/B: Bilesik alt tip; DEHB/DE: Dikkat eksikliginin 6nde geldigi alt tip, DEHB/HI:
Hiperaktivitenin 6nde geldigi alt tip
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Yas grubuna gore alt tiplerin daglimi incelendiginde ise ¢ocuk grubundaki hastalarin %
61.1°1 bilesik tip, %34.4’{i DE 6nde geldigi alt tip ve %4.4’ii HI 6nde geldigi alt tip grubunda
idi. Ergen grubundaki hastalarin ise %60.5’1 bilesik alt tip ,%39.5’i DE 6n planda oldugu alt
tip grubunda idi. Yas grubu ile DEHB alt tip arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6: DEHB alt tiplerinin yas grubuna gore dagilimi

Cocuk Ergen
N=90 N=43
% n % n p
DEHB/B 61.1 55 60.5 26 0.943
DEHB/DE 34.4 31 39.5 17 0.569
DEHB/HI 4.4 4 0 0 0.304

DEHB/B: Bilesik alt tip; DEHB/DE: Dikkat eksikliginin dnde geldigi alt tip; DEHB/HI:
Hiperaktivitenin 6nde geldigi alt tip
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4.3 Psikiyatrik Ek Tam Sikhig

CDSG-SY ile yapilan psikiyatrik degerlendirmeye gore 98 olgu (% 73,7) en az bir

psikiyatrik tani almisti. Ortalama tani sayisi ise 1.68 £ 1.37 (0-5) idi. Calismaya katilanlarin

psikiyatrik tan1 siklig1 Sekil 1’de gosterilmistir.

Sekil 1: Olgularin tan1 sikliginin dagilimi
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4.4 DEHB olan Cocuk ve Ergenlerde Goriilen Psikiyatrik Bozukluklar

Calismaya katilan ¢ocuk ve ergenlerde en sik goriilen psikiyatrik bozukluk grubu yikici
davranim bozukluklariyd: ve hastalarin % 43,6’ 1inda (n: 58) ek tani olarak bulunuyordu. Bu
grup i¢inde en sik goriileni karsit olma karsit gelme bozuklugu idi. Tim olgularin %
43,6’sinda (n: 58) KOKGB ek tanis1 mevcuttu. Bu gruptaki diger hastalik olan davranim
bozuklugu ek tanisi, hastalarin % 6,8’inde (n: 9) saptanmisti. Davranim bozuklugu ek tanisi

olan tiim olgular erkekti (Tablo 7).

Ikinci en sik ek tan1 grubu kaygi bozukluklartydi. Olgularin % 41,4 *inde (n: 55) en az bir
kayg1 bozuklugu tespit edildi. Kaygi bozukluklari icerisinde en sik goriileni 6zgiil fobi idi ve
hastalarin %17,3’tinde (n: 23) bulunuyordu. Daha sonra sirasiyla hastalarin %14.3’{inde (n:
19) sosyal kaygi bozuklugu; % 12,8’inde (n: 17) ayrilik kaygis1 bozuklugu; % 3’tinde (n: 4)
obsesif kompulsif bozukluk ve % 2,3 ‘linde (n: 3) yaygin kaygt bozuklugu saptandi (Tablo 7).

Siklik olarak {iglincii siradaki bozukluk, hastalarin % 24.8’inde (n: 33) bulunan
eliminasyon bozukluklart idi. Enkoprezis olgularin % 6’sinda (n: 8) saptandi ve tiim olgular

erkekti. Hastalarin %21,1’inde (n:28) eniirezis bulunmaktayda.

DEHB’ye eslik eden besinci en sik grup duygudurum bozukluklar1 idi. Hastalarin %
8,3’tinde (n: 11) herhangi bir duygu durum bozuklugu saptandi. Duygudurum bozukluklarmin
alt grubu dikkate alindiginda hastalarin % 6’sinda (n: 8) major depresif bozukluk, % 1,5’ unda
(n:2) distimi ve % 0,8’inde (n:1) bipolar bozukluk saptanmistir (Tablo 7).

Madde kullanimi DEHB olgularinin % 4,5’inde (n: 6) saptanmistir. Madde kullanimi olan
tiim olgular ayn1 zamanda sigara kullanmaktaydi. Madde kullanimi1 olan olgularin tiimii eroin
kullanirken ayni zamanda ti¢ii esrar, {igli ugucu madde ve ikisi alkol kullanmaktaydi. Madde

kullanimina baglama yas1 12-14,5 yas arasinda degismekteydi (Tablo 8).
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Tablo 7: DEHB olan ¢ocuk ve ergenlerde psikiyatrik tan1 dagilimi

% n

Psikiyatrik ek tani alanlar 73.7 98
Yikict Davranis Bozukluklari 43.6 58
Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu 43.6 58
Davranim Bozuklugu 6.8 9
Kayg1 Bozukluklari 41.4 55
Ozgiil Fobi 17.3 23
Sosyal Kaygi Bozuklugu 14.3 19
Ayrilik Kaygis1 Bozuklugu 12.8 17
Yaygin Kaygi Bozuklugu 2.3 3
Obsesif Kompulsif Bozukluk 3.0 4
Duygudurum Bozukluklari 8.3 11
Major Depresif Bozukluk 6.0 8
Distimi 15 2
Bipolar Bozukluk 0.8 1
Uyum Giigliigii 15.8 21
Depresif 8.3 11
Anksiyeteli 7.5 10
Eliminasyon Bozukluklari 24.8 33
Eniiresis 21.1 28
Enkopresis 6 8
Madde Kullanimi 4.5 6
Tik Bozukluklar1 135 18
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Tablo 8: Madde kullanan olgularin 6zellikleri

Olgular Yas | Baslama Kullandig1 maddeler | Ailede madde kullamim
yasi
Olgu 11 17 14 Eroin, alkol, bali Day1
Olgu 27 16.5 145 Eroin, esrar, bali Yok
Olgu 38 15 13 Eroin, esrar Yok
Olgu 97 15 14 Eroin Yok
Olgu 110 15 12 Eroin, esrar, bali Yok
Olgu 126 14 14 Eroin, alkol Baba

4.5 Cinsiyetin Psikiyatrik Ek Tam Siklig1 ve Dagihm Uzerine Etkisi

Psikiyatrik ek tani siklig1 agisinda bakildiginda kizlarda ek tani1 sikligir % 71,9 (n=23) iken,
erkeklerde %74,3 (n=75) idi ve iki grup arasinda istatiksel bir fark tespit edilmedi (Tablo 9).

Erkek olgularda KOKGB ve DB kizlardan daha sik idi. Fakat istatiksel olarak anlamli
degildi. Madde kullanim1 olan tiim olgular erkekti. Madde kullanimi olan kiz olgu yoktu

Kizlarin % 43,8’i (n: 14); erkeklerin % 40,6’s1 (n: 41) kaygi bozuklugu tanisi aldi. Kaygi
bozukluklar1 icinden hem kizlarda hem de erkeklerde en sik olan 6zgiil fobi ve sosyal kaygi

bozuklugu idi (Tablo 9).

Duygudurum bozukluklari acisindan kiz ve erkek olgular arasinda siklik agisindan bir fark

yoktu. Distimi ve bipolar bozukluk ek tanis1 alan olgularin tiimii erkekti.
Eliminasyon bozukluklarinin ikisi birden degerlendirildiginde erkek ve kiz cinsiyette siklik

acisindan bir fark yoktu. Enkopresiz ek tanist bulunan tiim olgular erkek olmasina ragmen

istatiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 9: DEHB olan ¢ocuk ve ergenlerde psikiyatrik tanilarin cinsiyete gére dagilimi

Kiz Erkek
n=32 n=101
% n % n p
Psikiyatrik ek tani alanlar 71.9 23 74.3 75 .820
YDB 31.3 10 47.5 48 152
KOKGB 31.3 10 47.5 48 152
DB 0 0 8.9 9 .081
Kaygi Bozukluklari 43.8 14 40.6 41 .838
OF 18.8 6 16.8 17 .793
SKB 18.8 6 12.9 13 397
AKB 6.3 2 14.9 15 .361
YKB 6.3 2 1.1 1 144
OKB 3.1 1 3.0 3 .965
Duygudurum Bozukluklar1 6.3 2 8.9 9 .856
MDB 6.3 2 5.9 6 949
Distimi 0 0 2.0 2 424
Bipolar Bozukluk 0 0 1.0 1 1.0
Uyum Giigliigii 18.8 6 13.9 15
Depresif 9.4 3 7.9 8 .856
Anksiyeteli 94 3 6.9 7 .656
Eliminasyon Bozukluklar1 28.1 9 23.8 24 .643
Eniiresis 28.1 9 18.8 19 .320
Enkopresis 0 0 7.9 8 .198
Madde Kullanimi 0 0 5.9 6 .066
Tik Bozukluklari 9.4 3 13.9 15 245

YDB: Yikici Davranis Bozukluklar;; KOKGB: Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu; DB:
Davranim Bozuklugu; OF: Ozgiil Fobi; SKB: Sosyal Kaygi Bozuklugu; AKB: Ayrilik
Kaygis1 Bozuklugu; YKB: Yaygin Kaygi Bozuklugu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk;
MDB: Major Depresif Bozukluk
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4.6 Yasin Psikiyatrik Ek Tam Siklig1 ve Dagihm Uzerine Etkisi

Cocuklarda psikiyatrik tani alanlarin oran1 % 70,0 (n=63) iken ergenlerde bu oran % 81,4
(n=35) idi. Yas ile tan1 sayis1 arasinda iliski Spearman korelasyon analizi ile incelendiginde

anlamli sonug bulundu (ro = 0.204 / p=0.019)

Cocuk hastalarin 40’1 (% 44,4), ergen hastalarin 18’1 (% 41,1) yikict davranim bozuklugu
ek tanisi aldi. Cocuk ve ergen grubu arasinda karsit olma karsit gelme bozuklugu (% 44,4°e
karsin % 41,1) i¢in bir fark yokken davranim bozuklugu ergenlerde anlamli olarak daha

yiiksek bulunmustur (Tablo 10).

Kayg1 bozuklugu ek tani siklig1 agisindan ¢ocuk (% 40,0) ve ergen (% 44,2) grubu arasinda
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kaygi bozukluklar alt tipleri agisindan incelendiginde

cocuk ve ergenler arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Duygudurum bozukluklart agisindan bakildiginda ise ergenler (% 18,6), ¢ocuk grubundan
(% 3,3) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Major depresif bozukluk ve bipolar
bozukluk agisindan ise ¢ocuk (% 3,3 ve % 0) ve ergen yas grubu (% 11,6 ve %2.3) arasinda
bir fark bulunmadi. Distimi agisindan ise ¢ocuk (% 0) ve ergen(% 4,7) arasinda anlamli bir
fark bulundu (Tablo 10).

Uyum giicliigli acisindan bakildiginda depresif uyum gii¢liigii cocuk olgularin 3’tinde (%
3,3) ergen olgularin ise 8’inde (% 18,6) goriildii ve fark anlamli idi. Anksiyeteli uyum
gicligi ek tanisinda ¢ocuk (% 6,7) ve ergen (% 9,3) olgular arasinda anlamli bir fark

bulunmadi.
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Tablo 10: DEHB olan gocuk ve ergenlerde psikiyatrik tanilarin yas grubuna gore dagilimi

Cocuk Ergen
N=90 N=43
% n % n p
Psikiyatrik ek tani alanlar 70.0 63 814 35 .208
YDB 444 40 41.9 18 .853
KOKGB 444 20 41.9 18 .853
DB 0 0 20.9 9 .0001
Kaygi Bozukluklar 40.0 36 44.2 19 .708
OF 16.7 15 18.6 8 .783
SKB 14.4 13 14.0 6 940
AKB 111 10 16.3 7 416
YKB 2.2 2 2.3 1 1.0
OKB 2.2 2 4.7 2 594
Duygudurum Bozukluklari 3.3 3 18.6 8 .005
MDB 3.3 3 11.6 5 111
Distimi 0 0 4.7 2 103
Bipolar Bozukluk 0 0 2.3 1 .323
Uyum Gtigliigii 10.0 9 27.9 12
Depresif 3.3 3 18.6 8 012
Anksiyeteli 6.7 6 9.3 4 116
Eliminasyon Bozukluklar 31.1 28 11.6 5 .018
Eniiresis 27.8 25 7.0 3 .006
Enkopresis 6.7 6 4.7 2 .596
Madde Kullanimi 0 0 14.0 6 .001
Tik Bozukluklari 10.0 9 20.9 9 .106

YDB: Yikici Davranig Bozukluklar;; KOKGB: Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu; DB:
Davranim Bozuklugu; OF: Ozgiil Fobi; SKB: Sosyal Kaygi Bozuklugu; AKB: Ayrilik
Kaygis1 Bozuklugu; YKB: Yaygin Kaygi Bozuklugu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk;
MDB: Major Depresif Bozukluk
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4.7 DEHB Alt Tiplerinin Psikiyatrik Ek Tam Sikh@i ve Dagilimi Uzerine EtKisi

DEHB/B grubunda olan hastalarinin 52’si (% 64,2), buna karsin DE grubunda olanlarin 5’i
(% 10,4) yikic1 davranim bozuklugu tanis1 almistir. Yikici davranim bozuklugu ek tani sikligi
bilesik tip tanili hastalarda daha yiiksek saptanmistir (p<0.05). DEHB bilesik tip tanili
olgularin 52’si (% 64,2) KOKGB tanisi alirken; DEHB DE baskin tip tanili olgularin 5’1 (%
10,4) bu taniyr almustir. Istatistiksel olarak anlamli bir sekilde KOKGB, DEHB bilesik tipte
daha sik goriilmistir (p<0.05). Yikici davramim bozukluklari grubunun en agir1 olan
davranim bozuklugu, sadece 9 hastada (% 11,1) bulunmustur. Bunlarin hepsi de DEHB
bilesik tip tanisi alan hastalarda bulunmustur (Tablo 11).

Bir biitlin olarak alindiginda anksiyete bozuklugu, DE baskin tip tanis1 alan olgularin
21’inde (% 22,9), bilesik tip tanis1 alan olgularin 33 {inde (% 40,7) ve HI baskin tip tanis1 alan
olgularin 1’inde (%25) goriilmiis olup istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
Anksiyete bozuklugu tanilari tek tek gdz oniine alinirsa hicbir anksiyete bozuklugu ile DEHB

alt tipleri arasinda siklik farki olmadigi saptanmustir.

DEHB bilesik tip tanist alan hastalarin 8’inde (% 9,9) ve DE baskin tip tanisi alan
hastalarin 3’tinde (% 6,3) ek duygudurum bozuklugu saptanmistir. DEHB alt tipleri arasinda
duygudurum bozuklugu siklig1 agisindan bir farklilik tespit edilmemistir. DEHB bilesik tip
tanist alan hastalarin 20’sinde (% 24.7) ve DEHB DE baskin tip tanisi alan hastalarin 11’inde
(% 22.9) ve DEHB Hi baskin tip tanis1 alan hastalarin 2’sinde (% 50) eliminasyon bozuklugu
ek tanist saptanmistir. Madde kullanimi agisindan bakildiginda tiim madde kullanan hasta

sayis1 6 idi ve hepsi bilesik tip tansisi alan olgular oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 11: Psikiyatrik tanilarin DEHB alt tiplerine gore dagilimi

DEHB/B DEHB /DE DEHB / HI
n=81 n=48 n=4 p
n % n % n %
Psikiyatrik ek tani siklig 60 74.1 36 75.0 2 50.0
YDB 52 64,2 5 10,4 1 25 .000
KOKGB 52 64,2 5 10,4 1 25 .000
DB 9 111 0 0 0 0 .045
Kayg1 Bozukluklari 33 40.7 21 43.8 1 25
OF 12 14.8 11 22.9 0 0
SKB 10 12.3 9 18.8 0 0
AKB 13 16.0 3 6.3 0 0
YKB 1 1.2 2 4.2 0 0
OKB 3 3.7 1 2.1 0 0
Duygudurum Bozukluklari 8 9.9 3 6.3 0 0
MDB 6 7.4 2 4.2 0 0
Distimi 1 1.2 1 2.1 0 0
Bipolar Bozukluk 1 1.2 0 0 0 0
Uyum Gtigliigii 10 12.3 11 22.9 0 0
Depresif 6 7.4 5 10.4 0 0
Anksiyeteli 4 4.9 6 12.5 0 0
Eliminasyon Bozukluklari 20 24.7 11 22.9 2 50
Eniiresis 20 24.7 6 12.5 2 50 041
Enkopresis 3 3.7 5 10.4 0 0
Madde Kullanimi1 6 7.4 0 0 0 0
Sigara kullanimi 9 111 0 0 0 0
Tik Bozukluklari 12 14.8 5 10.4 1 25

YDB: Yikicit Davranig Bozukluklar;; KOKGB: Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu; DB:
Davranim Bozuklugu; OF: Ozgiil Fobi; SKB: Sosyal Kaygi Bozuklugu; AKB: Ayrilik
Kaygis1 Bozuklugu; YKB: Yaygin Kaygi Bozuklugu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk;
MDB: Major Depresif Bozukluk
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada DEHB tanis1 almis ¢ocuk ve ergenlerdeki ek psikiyatrik bozukluklarin sikligi
ve dagilim1 yari-yapilandirilmig bir psikiyatrik degerlendirme formu kullanilarak arastirilmais,
ayrica yas, cinsiyet ve DEHB alt tiplerin psikiyatrik bozukluklar {izerine etkileri incelenmistir.
Calismaya 6 — 18 yaglar1 arasinda 133 ¢ocuk ve ergen katilmis ve grubun dortte iicli en az bir
psikiyatrik bozukluk tanis1 almistir. Psikiyatrik tani sikligi ve dagilimi {izerine cinsiyet ve
DEHB alt tiplerin etkisi bulunmamig, bunun yaninda yas ile tan1 sayis1 arasindan anlamli bir
iligki tespit edilmistir. Asagida calismada elde edilen bulgular yazin bilgileri 1s18inda
tartisilacaktir.

Calismamiza katilan olgularin biiylik ¢ogunlugunu erkekler olusturmustur (erkek / kiz =
3,2). Cinsiyetin DEHB iizerine etkisini arastiran ¢alismalarda DEHB’nin erkeklerde kizlara
gore daha sik goriildiigii, klinige basvuran olgularla yapilan ¢alismalarda bu oranin 9/1°e
kadar yiikseldigi gosterilmistir (3, 118). Kizlarda DEHB sikliginin erkeklere gore daha az
olmasinin, kizlarda yikici davranis sorunlarmin az olmast ve bu ylizden klinige bagvuru
gereksiniminin goriilmemesi; depresyon, anksiyete gibi i¢ge vurum problemlerinin daha

belirgin olmasi ve bu nedenle DEHB tanisinin atlanmas: ile iligkili oldugu 6ne siiriilmektedir
(2, 11).

DEHB alt tiplere gore dagilimima bakildiginda calismamiza katilanlarin % 60,9’unda
bilesik tip, % 36,1” inde DE 6nde geldigi tip ve %3’iinde Hi’nin 6nde geldigi tip oldugu
goriilmiistiir. Genel toplumda DEHB alt tiplerinin dagilimi ile ilgili yapilan ¢alismalarda en
stk DEHB/B, sonra DEHB/DE, en az ise DEHB/HI oldugu bildirilmektedir (119). Ulkemizde
yapilmis yine klinik temelli bir ¢aligmada bilesik tip % 56,6, dikkat eksikliginin 6nde oldugu
tip % 20,8 ve hiperaktivite-impulsivitenin 6nde geldigi tip % 22,6 siklikta bildirilmistir (120).
Byun ve arkadaslarinin ¢caligmamiza benzer bir yontem ile yaptiklar1 arastirmada olgularin %
67’sinde bilesik tip, % 21’ inde DE baskin tip, %1’ inde hiperaktivite-impulsivitenin 6nde
geldigi tip saptanmistir (121). Cinsiyete gore alt tiplerin sikligina bakildiginda ise
calisgmamizda kizlarda DE baskin tip, erkeklerde ise bilesik tip en sik goriilen alt tiplerdi.
Bilesik tipin erkek cinsiyette daha sik, DE baskin tipin kizlarda daha sik goriildiigii daha
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onceki klinik ¢alismalarda da gosterilmistir (121, 122). DEHB alt tiplerin siklig1 ve cinsiyete

gore dagimi acisindan bulgularimiz yazin ile uyumlu idi.

Calismamizda 133 olgunun 98’inde (% 73,7) en az bir ek psikiyatrik bozukluk
saptanmistir. Bu oran, benzer yontem ve gerecler kullanilarak yapilan daha o6nceki
calismalarin sonuglariyla uyumludur (118, 121, 123, 124, 125, 126). Biederman ve
arkadaglarinin DEHB tanist alan g¢ocuk ve ergenlerde cinsiyetin etkisini inceledikleri
calismada 280 olgunun % 51’inde psikiyatrik bir ek taninin oldugu ve DEHB tanis1 almayan
kontrol grubuna gore psikiyatrik tanm1 sikliginin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (118).
Byun ve arkadaglarinin Kore’de DEHB tanis1 almig 105 c¢ocuk ve ergenlerde yaptiklari
calismada (121) cocuk ve ergenlerin % 76,2’sinin en az bir psikiyatrik bozukluk tanis1 aldig1
bildirilmistir. Iran’da yapilan bir ¢alismada ise (123) psikiyatri klini§ine basvuran DEHB
tanil1 171 ¢ocuk ve ergenin %73’linde en az bir psikiyatrik bozukluk oldugu gosterilmistir.
Brezilya’da iki sehirde DEHB tanisina ek psikiyatrik bozukluklar karsilastiran bir ¢alismada
(126) 421 cocuk ve ergenin % 70,1’inde psikiyatrik ek tani tespit edilmistir. Kendi
calismamiz ve benzer caligmalarin sonuclar1 incelendiginde DEHB olan ¢ocuk ve ergenlerin

onemli bir kisminda ek psikiyatrik bozuklugun oldugu goriilmektedir.

Bunun yaninda ek psikiyatrik durumlarin varligi klinik goriiniimii ve islevselligi olumsuz
etkiledigi i¢in psikiyatri kliniklere bagvurular1 kolaylastirmis, bu nedenle de DEHB olan
olgularda eslik eden psikiyatrik bozukluklarin orani ‘yapay’ ve ‘yanli’ olarak artmis olabilir
(126). Calismamizin klinik temelli oldugu g6z 6niinde bulundurularak verilerin incelenmesi
gerekir. Eslik eden bozukluklarin ger¢ek oranlarini belirlemede toplum temelli ¢aligmalarin

sonuglar1 daha gecerli olacaktir.

En azindan klinige basvurmus olgularda psikiyatrik ek durumlarin DEHB i¢in istisnai bir
durum degil neredeyse kural oldugu sdylenebilir. Ayrica DEHB olan olgularin psikiyatrik ek

tanis1 agisindan mutlaka degerlendirilmesi gerektigi onerilmektedir (118).

Caligmamizda en sik bulunan tan1 grubu yikici davranig bozukluklar1 ve kaygi bozukluklar
olmustur. En sik konan psikiyatrik tanilar ise karsit olma karsi gelme bozuklugu, eniirezis ve
0zgil fobi olmustur. Kore’de yapilan ¢alismada en sik goriilen psikiyatrik tan1 gruplart yikici
davranis bozuklugu ve kaygt bozuklugu iken en sik goriilen psikiyatrik bozukluklar KOKGB

ve ayrilik kaygisi bozuklugu olmustur (121). iran’da yapilan ¢alismada ise en sik goriilen
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psikiyatrik bozukluklar karsit olma karsi gelme bozuklugu ve ayrilik kaygisi bozuklugu
olarak bulunmustur (122). Bu bilgiler dogrultusunda DEHB olan ¢ocuklarda en sik yikici
davranig bozukluklar1 ve kaygi bozukluklarinin eslik ettigi soylenebilir.

Cocuk ve ergenlerde psikiyatrik bozukluklar cinsiyete gore degiskenlik gdsterebilir. Ice
atim problemlerinin kizlarda daha fazla, disa atim problemlerinin erkeklerde daha ¢ok
goriildiigli yazinda sikga belirtilmistir (123, 124). Bizim c¢alismamizda cinsiyetin ek tani
tizerine etkisi olmadigi bulunmustur. Cinsiyetin DEHB olanlarda psikiyatrik ek bozukluk
lizerine etkisini inceleyen calismalar, kiz ve erkek gruplar1 arasinda bir fark olmadigini
gostermistir (118, 123). Bunun nedeni psikiyatrik ek tanilarin cinsiyetten bagimsiz ancak
DEHB ile dogrudan iligkili olmasi ile agiklanmistir. Kiz olgularin DEHB nedeniyle psikiyatri
kliniklerine daha az basvurduklart ve eslik eden baska psikiyatrik sorunlardan dolay1 klinige
basvurularinin daha 6n planda oldugu gosterilmistir. Ayrica ¢alismamizin psikiyatri klinigine
basvuran olgulardan olusuyor olmasi, basvuru nedenlerinin DEHB belirtileri yaninda
psikiyatrik ek durumlarin varligindan kaynaklaniyor olmasi olabilir. Bu nedenle DEHB’de
psikiyatrik ek tanilarin klinige basvurmamis genel toplumda incelenmesi ve cinsiyetin

etkisinin arastirilmasi gerekmektedir.

Caligmamizda yasin artmasiyla psikiyatrik tani sikliginin arttii ve yas ile psikiyatrik tani
sayist arasinda dogrusal bir iligki oldugu bulunmustur. Ayrica yikici davranis bozuklugu,
duygudurum bozuklugu ve madde kullanimi ergenlerde, eliminasyon bozukluklari ise
cocuklarda daha sik goriilmiistiir. Yazinda, DEHB olgularinin yarisindan fazlasinda eslik eden
en az bir bozukluk oldugunu ve yasla birlikte bu oranin arttigini bildiren pek ¢ok toplum ve
Klinik temelli ¢galisma bulunmaktadir (2, 3, 11, 118). Yas ile birlikte psikiyatrik bozukluklarin
sikligimin artmasi, DEHB’nin giinliik islevselligi etkileyen siiregen bir hastalik oldugu
goriigiinii desteklemektedir (121, 125). Ayrica DEHB tedavisinin sadece DEHB belirtilerini
degil, ileri yillarda ortaya ¢ikmast muhtemel psikiyatrik durumlart da onleyebilecegi

belirtilmektedir (88).

DEHB alt tiplerine gore eslik eden psikiyatrik sorunlar degiskenlik gosterebilir. Dikkat
eksikliginin onde oldugu tipte sosyal uyumda yasanan sorunlarin en sik nedeninin ige
kapaniklik, buna karsin bilesik tipte diglanma oldugu bildirilmistir (127). ABD’de yapilan
klinik temelli bir ¢alismada (128), DE 6nde geldigi tipte duygudurum ve anksiyete gibi ice
vurum bozukluklarmn, bilesik tip ve HI dnde geldigi tipte ise suc isleme ve karsit gelme
davraniglarinin daha sik oldugu gosterilmistir. DEHB ve ek psikiyatrik bozukluk
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birlikteliginin aslinda farkli bir DEHB alt tip olabilecegi yazinda son zamanlarda {izerinde
daha cok durulan konulardan biri olmustur. DSM-V’de de saldirganlik ve anksiyete
belirtilerinin esas alinacagi DEHB/Agresif Tip ile DEHB/Anksiy6z Tip seklindeki iki DEHB
alt tipinin gegerli olmas1 olasidir (129). Bunun yaninda duygudurum bozukluklarinin eslik

ettigi DEHB’nin de ayr1 bir alt tip oldugu ile ilgili gortisler bulunmaktadir (51).

Calisgmamizda psikiyatrik ek tani1 dagimi ile alt tipler arasindaki iliski incelendiginde
DEHB/B olan olgularda yikict davranis bozuklugunun daha sik oldugu goriilmiistiir. ABD‘de
yapilan toplum temelli bir ¢calismada DEHB alt tipleri ile eslik eden psikiyatrik bozukluklar
arasinda bir iligki olmadigi gosterilmistir (130). Klinige bagvuran olgularla yapilan
calismalarda ise fran’da DEHB alt tipleri ile eslik eden psikiyatrik ek tani arasinda iliski
olmadigr bulunmusken, Kore’de yapilan c¢alismada bilesik alt tip ile yikic1 davranig

bozukluklar1 arasinda anlamli iliski bildirilmistir (121, 123).

Calismamizda DEHB’ye en sik eslik eden psikiyatrik bozukluk grubu yikici davranis
bozukluklar1 (% 43,6) olarak bulunmustur. Yikict davranis bozukluklari siklig ile cinsiyet ve
yas grubu arasindan bir iliski bulunamamistir. Bunun yaninda DEHB/B yikict davranig
bozukluklari DEHB/DE gore daha sik goriilmiistiir. Yazinda DEHB ile yikict davranig
bozukluklar1  birlikteligini  inceleyen calismalarda %3050 arasinda  birliktelik
bildirilmektedir. Ayrica, cinsiyet ve yasin siklik iizerine etkisinin olmadig: belirtilmektedir
(62, 121, 123, 126, 131). Alt tip agisindan bakildiginda ise bilesik alt tip ile yikici davranis
bozukluklar1 arasinda iligki oldugunu bulan c¢aligmalar vardir (121). Bunun nedeninin
DEHB/B’de daha sik goriilen diirtiisellik, tepki engellemede zorlanma ve yiiriitiicii islevlerde

bozulma ile iligkili oldugu 6ne stiriilmektedir (132).

Calismamizda en sik goriilen psikiyatrik bozukluk ise karsit olma karsit gelme bozuklugu
idi. Yazina gore bu bozukluk DEHB olan olgularin % 20,6 — 80’ine eslik etmektedir (118,
129). Ek tam oranmin farkli ¢alismalarda ¢ok farkli bulunmasinin birkag sebebi olabilir; 1-
Caligmalarin klinik ya da genel toplum olmak tiizere farkli drneklemlerde yapilmis olmasi,
¢linkii klinik 6rneklemde DEHB siddetinin daha yiiksek olmasi ve bu nedenle eslik eden
psikiyatrik durumlarin siddetinin de fazla olmasi, 2- Uygulanan yontemlerin farkliligina bagl
olarak kullanilan 6l¢me araglarindaki farkliliklar. Benzer 6rneklem ve yontemle yapilmis olan
calismalarda en sik goriilen ek psikiyatrik bozukluk karsit olma karsit gelme bozuklugu olmus

ve % 39 — 59 arasinda oranlar bildirilmistir (121, 123, 126, 131).
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Tablo 12: DEHB’de ek psikiyatrik bozukluklar1 inceleyen benzer galismalarin sonuglari

ABD KORE IRAN BREZILYA| KONYA
(125) (121) (131) (126)
Olgu sayis1 129 105 81 343 133
Yas (y1l) 10.7 9.70 8.7 10.0 9.95
Cinsiyet (%)
Kiz 45 9.5 17.5 16.6 24.1
Erkek 55 90.5 82.5 83.4 75.9
DEHB Alt Tipleri (%)
DEHB/B 73.3 66.7 100 70.8 60.9
DEHB/DE 20.8 21.0 - BY 36.1
DEHB/HI 6.2 1.0 - BY 3.0
Psikiyatrik ek tani (%) BY 76.2 90 67.3 73.7
YDB BY 514 60.5 BY 43.6
DB 14 3.8 13.6 13.7 6.8
KOKGB 55 47.6 59.3 39.1 43.6
Duygudurum Bzk 14.3 BY 8.3
Depresif Bzk 57 13.4 7.4 11.4 7.5
Bipolar Bzk 13 - - 5.2 0.8
Kaygi Bzk BY 33.3 28.4 24.2 41.4
AKB 31 23.8 13.6 BY 12.8
SKB 15 12.4 1.2 BY 14.3
OF 24 7.6 16.0 BY 17.3
YKB 31 3.8 - BY 2.3
OKB 5 1.0 11.1 BY 3.0
Disaatim Bzk BY 13.3 BY BY 24.8
Enuresis 27 13.3 111 7.3 21.1
Enkopresis 5 1.9 1.2 BY 6.0

YDB: Yikicit Davranig Bozukluklar;; KOKGB: Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu; DB:
Davranim Bozuklugu; OF: Ozgiil Fobi; SKB: Sosyal Kaygi Bozuklugu; AKB: Ayrilik
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Kaygis1 Bozuklugu; YKB: Yaygin Kaygi Bozuklugu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk;
BY: Bilgi Yok

Karsit olma karsit gelme bozuklugu ile DEHB arasindaki yiiksek orandaki birlikteligin iki
bozuklugun bazi belirtilerinin Ortlismesinden kaynaklandigi belirtilmistir (2, 18). Ayrica
DEHB belirtilerinin siddetinin artmasi ile diger yikict davranis bozukluklarinin ortaya ¢iktigi,
hafif diizeydeki karsit olma belirtilerinin DEHB’ye orta ve agir diizeydeki belirtilerin ise
KOKGB ve DB olarak kendini gosterdigi, bu nedenle de DEHB, KOKGB ve DB’nun bir

yelpaze icerisinde birbirinin devami olarak yorumlanabilecegi onerilmistir (132).

Calismamizda davranis bozuklugu siklig1t % 6,8 bulunmustur. DB ek tanisi alanlarin tiimii
DEHB/B alt tipinde, erkek ve ergen olgulardan olusmaktaydi. Biederman ve arkadaglari (111)
DEHB’li ¢ocuklarda davranim bozuklugu ek tani sikligin1 %30-50 olarak rapor etmislerse de
benzer Orneklem ve yontemin kullanildigi ¢alismalarda DB sikligin % 4 — 14 arasinda

bildirilmistir (Tablo 12).

Calismamizda DEHB olgularinda en sik eslik eden ikinci psikiyatrik tan1 kaygi
bozukluklar1 (% 41) olmustur. DEHB’de kaygi1 bozukluklarinin sikligini inceleyen ¢aligmalar
% 23-33 arasinda siklik bildirmiglerdir (121, 131, 133). Kaygi bozukluklarinin yas ile
iligkisine baktigimizda anlaml bir fark olmadig1 saptanmistir. Ghanizadeh ve arkadaglarinin
yaptiklar caligmada (131) yasla birlikte kaygi bozukluklari ek tanisini arttigi gosterilmis ve
bu durum DEHB olgularinin yasadiklart sosyal uyum zorluklari ile iliskilendirilmistir.
Kore’de yapilan calisma da ise (121) yas ile kaygi bozukluklari arasinda anlamli bir fark
olmadigi gosterilmistir. Bunun nedeninin kaygi bozukluklar1 ve DEHB’nin farkli genetik
temelli olduklar1 ve ailesel gecise bagl olarak farkli zamanlarda kaygi belirtilerinin DEHB
den bagimsiz olarak tabloya eklenmis olabilecegi hatta DEHB belirtilerinden 6nce de
anksiyete belirtilerinin var olabilecegi iizerinde durulmustur. Ancak son yillarda en
benimsenen gorils kayg belirtilerinin var oldugu DEHB’nin ayr bir alt tip olusturdugu ve

DEHB/Kaygili Tip olarak adlandirilmasinin uygun olacag sekildedir (129, 134)

Kayg1 bozukluklar alt tiplerine bakildiginda ¢alismamizda en sik goriilen kaygi bozuklugu
Ozgiil fobi olmustur. Bunu sirasiyla sosyal kaygi bozuklugu ve ayrilik kaygi bozuklugu takip
etmistir. Yapilan ¢alismalarda ayrilik anksiyete bozuklugu (121-122) en sik goriilen kaygi
bozuklugu alt tipi olmustur.
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DEHB olgularinin %8,3’linde en az bir duygudurum bozuklugu saptanmistir. En sik
goriilen duygudurum bozukluklari major depresif bozukluk (% 6,0), distimi (%1,5) ve bipolar
bozukluk (% 0,8) olmustur. DEHB’de duygudurum bozukluklarini inceleyen ¢alismalarda
siklik ¢ok genis aralikta (% 1,3 - 75) yer almaktadir (81). Cok farkli oranlar bildirilmis
olmasinin nedeni her ne kadar farkli 6rneklem gruplarinda ve farkli yontemler kullanilarak
yapilmis ¢alismalar olmasindan dolayr olsa da belirtilerin hangi bozukluga ait oldugunun
anlasilamamasi da bir diger neden olabilir. Ciinkii duygudurum bozukluklari ¢ocukluk
caginda kendisini huzursuzluk, hareketlilik ve hir¢inlik ile gostermektedir. Bu nedenle siklikla
duygudurum bozuklugu tanisi atlanabilmektedir. Bazi durumlarda da DEHB belirtileri
duygudurum bozuklugu olarak yorumlanabilmektedir (134). Bunun yaninda ebeveynlerin
klinik degerlendirme sirasinda disa vurum sorunlarini daha c¢ok belirtmesi, ige vurum
sorunlarina kars1 daha duyarsiz olmasi duygudurum bozukluklar1 tanisinin atlanmasina neden

olabilir.

Calismamizda eniirezis sikligi % 21,1, enkoprezis sikligi % 6,0 bulunmustur. Enuresis
DEHB/B, enkoprezis ise DEHB/DE grubundan daha sik olarak goriilmistiir. Eniirezis
sikliginin DEHB olan olgularda olmayanlara gore 2-3 kat daha sik oldugu bildirilmistir (104,
105). Yazinda dikkatsizlik puanlarinda yiikseklik ile eniirezis arasinda yakimn iliski oldugu
belirtilmistir. DEHB ile enkopresiz birlikteligi ile ilgili yazinda DEHB‘li olgularda goriilen
cevreye ve kendilerine olan farkindaligin az olmasi, 6ncelik belirleme becerilerindeki
yetersizlik, zayif kendini denetleme becerisinin enkopresize neden oldugu disiiniilmektedir
(109). Calisgmamizda enkoprezis sikliginin DEHB/DE olan grupta daha sik olmasi yiiriitiicii

islevlerindeki yetersizlik ile iliskili olabilir.

DEHB ile madde kullanim1 arasinda yakin iliski oldugu bir¢ok ¢alismada bildirilmistir.
Bunun yaninda DEHB + DB olan olgularin sadece DEHB olan olgulara gére madde kullanimi
acisindan 2 kat daha fazla risk altindan oldugu bildirilmistir (132). Madde kullanimi
calismamizda diger caligmalara gorece daha diisiik bulunmustur. Caligmamizda madde
kullanim oraninin diisiik bulunmasinin, klinigimizde madde kullanimu ile ilgili 6zellesmis bir

birimin olmamasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Caligmamiz yar1 yapilandirilmis bir goriisme ¢izelgesi ile yapilmis olmasina ragmen bazi
sinirliliklart bulunmaktadir. 1- Psikiyatrik ek tanilarin sikligi ve dagilimi klinige bagvurmus
cocuk ve ergenlerde incelenmistir. Bu nedenle verilerin genel topluma uyarlanmasi miimkiin
degildir. 2- Ayrica ¢alismamizda ebeveyn psikopatolojisi degerlendirilmemistir. 3- DEHB
olgularinin belirti siddetini degerlendirmek icin bir 6lgme araci kullanilmamistir. 4-

Caligmamizda kontrol grubu olmadigindan kiyaslama yapilamamastir.

Sonug olarak ¢alismamizda DEHB tanisi ile bir cocuk ve ergen psikiyatrisi kliniginde takip
edilen c¢ocuk ve ergenlerin dortte iiclinde en az bir psikiyatrik bozuklugun oldugu
bulunmustur. DEHB’ye baska her hangi bir bozuklugun eslik etmesi klinik tabloyu
agirlagtiran, seyri kotiilestiren, tedaviyi gli¢lestiren ve tedavi maliyetini artiran bir durumdur.
Bu nedenle klinisyenlerin DEHB belirtilerini degerlendirirken ek psikiyatrik durumlar1 da
sorgulamasi gereklidir. Genel toplum temelli, daha genis Orneklemli caligsmalara ihtiyag

vardir.
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OZET:

Giris ve Amag: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) olan olgularin yarisindan
fazlasinda ek psikiyatrik bozukluk oldugu bilinmektedir. Piskiyatrik ek tani varligst DEHB
belirtilerinin goriiniim ve siddetini, uzun donem gidisatin1 ve tedavi yanmitini etkilemektedir.
Bu calismanin amac1 klinige yonlendirilen DEHB tanili ¢ocuk ve ergenlerdeki psikiyatrik ek

tan1 sikligin1 ve dagilimini arastirmaktir.

Yontem: Calismaya Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi
ve Hastaliklar1 Klinigi’nde takip edilen ve DSM-1V &lgiitlerine gére DEHB tanisi alan 133
¢ocuk ve ergen alimmustir. Psikiyatrik degerlendirme standardize tan1 koyma araci olan Okul
Cag1 Cocuklart i¢cin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Gorlisme Cizelgesi - Simdi ve

Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY) ile yapilmistir.

Bulgular: 133 olgunun % 60,9’u (n:81) bilesik tip, % 31,6’s1 Dikkat Eksikliginin 6nde
geldigi tip, % 3’ii (n:4) Hiperaktivite impulsivitenin énde geldigi tip tanisini aldi. Olgularin %
73,7’sinde eslik eden en az bir psikiyatrik ek tan1 bulundu. Ortalama tani sayisit ise 1.68 +
1.37 (0-5) idi. En sik eslik eden psikiyatrik tanilar kaygi bozukluklari ile yikict davranis

bozukluklari idi. Psikiyatrik tan1 sayisi ile yas arasinda anlamli iliski bulundu.

Sonu¢: Calismamizda psikiyatrik ek tani sikligi daha 6nce yapilan ¢alismalara benzer oranda

yiiksek bulunmustur. DEHB tanil1 tiim olgularda psikiyatrik ek tan1 mutlaka sorgulanmalidir.
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ABSTRACT:

Introduction: It is well known that more than half of subjects with attention-deficit
hyperactivity disorder (ADHD) have comorbid psychiatric disorders. There is increasing
evidence that psychiatric comorbidity affect the manifestation and severity of symptoms,
long-term prognosis and treatment response in patients diagnosed with ADHD.

The aim of this study was to investigate the frequency psychiatric disorders in clinic-referred
children and adolescents with ADHD.

Method: The study group included 133 children and adolescents who had been referred to the
Department of Child and Adolescent Psychiatry, Meram Faculty of Medicine, Selcuk
University. All cases were diagnosed as ADHD according to DSM-1V criteria. We evaluated
comorbid psychopathology by using a standardized diagnostic instrument, The Kiddie-
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia-Present and Lifetime Version (K-SADS-
PL).

Results: Among 133 participants, 81 (60.9 %) subjects were diagnosed with the combined-
type, 48 (36.1 %) with the predominantly inattentive type, and only 4 (3.0 %) with the
predominantly hyperactive-impulsive type. Ninety-eight (73.7 %) subjects had at least one
comorbid psychiatric disorder. The mean number of psychiatric disorders was 1.68 + 1.37.
There was a significant correlation between age and number of psychiatric disorders. The

most common comorbid disorders were disruptive behavior disorders and anxiety disorders.
Conclusion: The results of this study confirm that psychiatric comorbidity in children and

adolescents with ADHD is very high as it was demonstrated in previous studies. Assessment

of psychiatric comorbidity should be performed in all cases with ADHD.
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Baba yasi
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DEHB alt tipi : BT ()

Psikiyatrik Ek Tanilar:
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