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1.GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), erken ¢cocukluk doneminde baslayan
ve temel belirtileri eriskin donemde de devam edebilen kronik gelisimsel bir bozukluktur
(1,2). DEHB ilk tanimlandigr donemlerden yakin zamana kadar ¢ocukluk cagina 6zgii,
ergenlik donemine kadar azalan veya kaybolan bir hastalik olarak kabul edilmekteydi.
Ancak son yillardaki c¢alismalar ile DEHB’nin %15-65 oraninda ergenlik ve eriskinlik
doneminde de devam edebilen bir hastalik oldugu anlasilmistir. DEHB belirtilerinin siklig1
yasla azalir (3). Erigkinlerdeki prevelansinin %2,5-4,3 arasinda oldugu tahmin edilmektedir
(4,5). DEHB yiiriitiicii islevleri bozar ve uyum bozucu davraniglara yol agar (6). Bilissel,
ailesel, davranigsal ve akademik sorunlarla giiglii bir iliskisi vardir (7). Sosyal, mesleki,
egitim alanindaki islevsellikte bozulmalara yol agar (8,9,10).

Eriskin DEHB hastalarinin biiyilkk ¢ogunlugunda yasamboyu en az bir komorbid
hastalik goriilmektedir (yaklasik %70) (11,12,13). Geg¢mis yillarda yapilmis bazi
caligmalarda DEHB hastalarinda goriilen egitim, is yasami ve sosyal yasamdaki
islevsellikte bozulmalarin anlamli bir boliimiiniin eslik eden ruhsal hastaliklarla iliskili
oldugu gosterilmistir (3,14,15). Bununla birlikte islevsellikteki bu bozulmalara yalnizca
komorbiditelerin sebep olmadigi ve komorbid durumlar kontrol edildiginde DEHB’nin
kendi basina da islevsellikte anlamli bozulmalara yol ag¢tigini bildiren ¢alismalar mevcuttur
(16). Kesitsel calisma sonuglari norobiligsel bozukluklarin g¢ocukluk ¢agi DEHB’nin
O6nemli bir 6gesi oldugunu gostermistir (14,17,18). Ayni durumun eriskin ¢cagt DEHB i¢in
de gecerli oldugunu literatiirde sayilar1 giderek artan sayida bir¢ok calisma gostermistir
(19,20). Cocukluk cagi ve eriskin DEHB hastalarinda, DEHB ile iliskili noérobiligsel
bozulmalarin iglevsellikte bozulmalarla iliskili oldugu da gegmis c¢alismalarda
gosterilmistir (21,22).

Literatiir bilgilerine bakildiginda acgiklanmasi gereken soru, eriskin DEHB hastalarinda
goriilen norobiligsel bozulmalarin ne kadarimin DEHB’nin kendisine bagli oldugu ve

komorbid durumlarin eriskin DEHB hastalarinda norobilissel yetileri nasil etkiledigidir. Bu



sorularin cevaplari; hastaligin halen arastirilmakta olan fenomenolojisinin anlagilmasina ve
yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesine katki saglayacaktir.

Bu calismada tek ruhsal hastalik komorbiditesi olan eriskin DEHB hastalar1 ile tek
ruhsal hastalig1 olan erigkin psikiyatri hastalarinin, noérobilissel islevler agisindan saglikli
goniilliilerle karsilastirilmas1 amaglanmistir. Tiirk 6rneklem grubunda, komorbid durumlar
ve sosyo-demografik Ozellikleri kontrol ederek yaptigimiz bu calisma ile, eriskin
DEHB’nin tek basina norobilissel islevler lizerindeki etkisini ve eriskin DEHB’de oldukca
stk goriilen komorbid ruhsal hastaliklarin norobiligsel islevlerle iliskisini arastirmak ve
boylece hastaligin daha iyi anlagilmasina ve kavramsallastirilmasina katkida bulunmak

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DEHB Tamim ve Kisa Tarihcesi

DEHB ile ilgili tipik bulgular 1865’te Alman hekim Henric Hoffman‘mn bir kitabinda
“Kipir Kipir Phil” tiplemesi ile yapilmistir (25). DEHB ile ilgili, 19. ylizyilda ‘Cilgin
Budalalar’(Mad Idiots), ‘fevri delilik’ (impulsive insanity), ‘yetersiz inhibisyon’ (defective
inhibition) seklinde tanmimlamalar kullanilmistir (26). Still’in dikkatini siirdiirme ve
kurallara uymada giicliikk yasayan 43 cocuga iliskin makalesinin 1902’de yayinlanmasi
DEHB ig¢in baglangi¢ kabul edilebilir. Still bu ¢ocuklarin ¢gogunun asir1 hareketli, agresif,
disipline kars1 koyan, meydan okuyan ve asiri derecede hirsli ve duygusal olduklarini
gozlemlemis ve bu tabloyu “organik kokenli ahlaki kurallara uymada zorluk” olarak
tanimlamistir (27). Tredgold erken gelisim donemlerinde fark edilmeyen hafif bir beyin
hasarmin hiperkinetik ¢ocukluklardaki belirtileri ortaya ¢ikardigini sdylemistir (28). 1917-
1918 yillar arasinda 1. Diinya Savasi sirasinda ortaya ¢ikan Influenza ensefaliti epidemisi
sonrasi, bircok klinisyen bu beyin enfeksiyonunu ge¢irip kurtulan ancak Onemli
davranigsal ve bilissel sekeli kalan ¢ocuklar1 tamimlamistir (29,30,31). Kahn ve Cohen
1934’de bu durumu organik olarak tanimlamislar ve beyin sapindaki bir hasara bagl
olabilecegini diistinmiislerdir. Yikic1 davranislart olan ¢ocuklarda verilen amfetaminin, bu
cocuklarin davranigsal problemlerinde ve akademik performanslarinda gozle goriiliir
derecede bir iyilesme sagladigr gézlenmistir (32). Bradley bu durumu “minimal beyin
disfonksiyonu veya hasar1” olarak tanimlamistir. 1962’de Clements ve Peters, hiperaktif
cocuklarin sadece kiicilik bir kisminda beyin hasar1 oldugunu saptamiglardir (33).

DSM-I’de (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder-Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El kitab1) 1952 yilinda yayinlandiginda DEHB ilgili bir
tan1 kategorisi bulunmamaktaydi. Altmigh yillarda 6zgiil 6grenme gligliigii, hiperaktivite,

bilissel ve algisal bozukluklar, atilganlik ve kisa siireli bellek kusurlari ile tanimlanan



tabloya yaygin olarak minimal beyin disfonksiyonu denilmistir. Bu terim 1968 de DSM-
II’de hiperkinetik sendrom olarak adlandirilana kadar kullanilmaya devam etmistir (34).
DSM-III simiflamasinda (35) “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” olarak tanimlanmis ve
“hiperaktivitenin eslik ettigi tip”, “hiperaktivitenin eslik etmedigi tip” olarak 2 alt gruba
ayrilmistir. DSM-11I-R’de (36) “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” olarak
tanimlanmis ve 14 belirti siralanmis ve tan1 koymak icin 8 belirtinin olmasinin yeterli
oldugu, belirtilerin 7 yasindan Once baslamasi ve en az 6 ay siirmesi gerektigi
belirtilmistir. DSM-IV‘te (37) “Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu” olarak
tanimlamas1 yapilmistir. Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu-Dikkatsizligin 6n
planda oldugu tip ve Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu- hiperaktivite ve
diirtiiselligin 6n planda oldugu tip seklinde temel alt gruplara ayrilmaktadir. Her iki
gruptan da belirti tasiyanlar isaret eden bir {igiincii bir alt tip olarak “Birlesik tip”
bulunmaktadir. 1970’li yillara kadar bir cocukluk rahatsizligi olarak kabul edilen
DEHB’nin daha sonra daha ileri yaglarda da goriilebilecegi fark edilmistir (38).
Cocukluktaki DEHB c¢ok incelenmis olmasina karsin eriskin DEHB; ilk kez Wood ve
arkadaslarinin 1976’da ¢ocuklardaki DEHB belirtilerine benzer belirtileri olan bir grup
eriskinde uyarict ilaglarin etkisini gostermeleriyle literatiirde yer bulmustur ve
prospektif ve retrospektif ¢alismalar DEHB nin %50 ile %80 arasinda degisen oranlarda
ergenlik ve erigkinlikte devam ettigini gostermistir (39,40,41). DSM-4-TR erigkin
DEHB tanisina izin vermekle birlikte olgularin ¢ogunda belirtilerin geng ergenlik ve
geng eriskinlikte kaybolacagi belirtilmistir (Tablo 1). DSM 5’te ise eriskin DEHB ile
ilgili yapilan caligmalarin sonuglari goz Oniine alinarak tani Olgiitleri erigkin DEHB
tanisina daha uygun hale getirilmistir (Tablo 2).

2.2. Epidemiyoloji

Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan DEHB tanili ¢ocuklarin oranmin %3-7
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (37,42,43). DEHB nin erigkinlerdeki prevelansinin
ise %2,5-4,4 arasinda oldugu bildirilmistir (4). Ulusal Komorbidite Replikasyon
Calismasit (NCS-R), cocukluklarinda DEHB 6lciitlerini  karsilayan eriskinlerin
%36’smin bu tanisal Slgiitleri karsilamaya devam ettiklerini bulmustur (44). Ulkeler
aras1 yayginlik c¢alismasi, eriskinlerde goriilen DEHB oranini ortalama olarak %3,4

bulurken, gelir diizeyi yliksek olan iilkelerle (%4,2) karsilastirildiginda gelir diizeyi
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diisiik olan iilkelerdeki yayginlik oraninin (%1,9) daha diisiik oldugunu saptamistir (45).
DEHB sehirlerde kirsal bolgelerden daha fazla goriilmektedir (46). Klinik temelli
caligmalarda, diirtiiselligin 6n planda oldugu tipin, okul oncesi ve erken ilkdgretim
doneminde; birlesik tipin, orta ilkdgretim doneminde; dikkatsizligin 6n planda oldugu
tipin ise ge¢ ilkogretim ve lise baslangi¢ doneminde goriildiigli saptanmistir (47).
Toplum temelli ¢alismalarda yas farki bulunmamistir (48). Ulkemizde yapilan bir
caligmada kentsel kesimdeki Tiirk ilkokul c¢ocuklarinda DEHB siklig1 %5 olarak
saptanmistir  (49). Tiirkiye’de yapilan diger bir calismada ¢ocuk psikiyatrisi
poliklinigine basvuran ve DEHB tanis1 alan ¢ocuklarda, erkeklerde asir1 hareketliligin
onde oldugu tip, kizlarda ise dikkat eksikliginin dnde oldugu tipin daha sik oldugu
belirtilmistir (50). Adli psikiyatri ile ilgili g¢aligmalar, suglulara yonelik tedavi
merkezleri ve alkol/madde kullanimi tedavi servisleri hastalarindan yaklasik dortte
birinin siirekli devam eden DEHB’ye sahip oldugunu gdstermistir (51).

2.3. Etiyoloji

DEHB etyolojisinde genetik dahil bir¢ok faktoriin rol oynadigi bir bozukluktur.
DEHB’nin etiyolojisini belirlemeye yonelik arastirmalar genetik, norokimyasal, beyin
goriintiileme ve ¢evresel nedenlere odaklanmigtir (52).

2.3.1. Norokimyasal Faktorler

Hayvan modelleri ile yapilan ¢alismalar da, DEHB patofizyolojisinde dopaminerjik
ve noradrenerjik sistemlerin rolii oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmalarda prefrontal
korteksteki alfa-2 adrenerjik reseptorlerin, 16komotor aktivitenin inhibitdr kontroli ile
ilgili oldugu ve neonatal 6-hidroksi-dopamini (DA) hasarlanan maymunlarda ve
dopamin tastyicist (DAT) devre dist birakilmis farelerde DEHB igin yiiksek diizeyde bir
gecerlilik gosterilmistir (53,54). 59 hayvanla yapilan bir ¢caligmada ise, daha az tutarli
olmakla birlikte, ise serotonerjik sistemin roliine isaret etmistir (55). Gorlintiilleme
calismalar1 g6z Oniine alindiginda, glincel PET goriintiileme verileriyle, DA reseptorii
D2/D3 alt tipindeki azalma ile dikkatsizlik belirtileri iliskili bulunmus, bununla birlikte
kontrol grubuna kiyasla, sag kaudal bolgede anlamli olarak DAT baglayiciliginin arttig
gosterilmistir (56). Spontan hipertansif sicanlarda (SHS) stimiilasyon-bagimli dopamin
saliniminda ve noradrenalin saliniminin diizenlenmesinde yetersizlik ile cCAMP (siklik

adenozin monofosfat) ve kalsiyum igeren ikincil mesajc1 sistemlerde bozulmalar
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gosterilmistir.  Ayrica SHS’lerde niikleus akkumbenste selektif bir bozukluk
olabilecegine iliskin kanitlar bulunmaktadir (57).

Psikofarmakolojik ¢alisma bulgulari, dopaminerjik ve adrenerjik sistemlerin her
ikisinin birden DEHB patofizyolojisinde rol oynadigini destekler niteliktedir. DEHB
icin ilk sira tedavi metilfenidat ve amfetamin gibi uyaricilardir (56). Bu uyaricilarin her
ikisi de, presinaptik noron i¢gine DA ve norepinefrin (NE) geri alimini engeller ve
amfetamin ek olarak noronal bosluga DA ve NE salimmim da artririr (56). DEHB
tedavisinde 2. sira tercih olan, FDA onayli uyarici olmayan bir ilag olan atomoksetin,
NE tasinmasini engelleyerek, prefrontal kortekste (PFK) DA, NE seviyelerini arttirir.
Klonidin ve guanfazin gibi DEHB i¢in onaylanmis diger uyarici olmayan alfa-2
adrenerjik agonistler, PFK'deki alfa 2 adrenerjik reseptorlere baglanarak, NE etkisini
taklid ederler (56). Psikostimulanlara bagli olarak tonik hiicre dis1 dopamin diizeylerinin
artist, PFK’dan gelen girdiyi engelleyebilir ve niikleus akkumbens noronlarindaki
membran potansiyelinin osilasyon frekansini azaltarak eszamanli islem icin gerekli
zamanin yaratilmasim saglar. Boylelikle iliskisel 6grenme kolaylasir ve dis uyaranlara
asir1 tepkisellik azalir (57).

Maddeye maruz kalma hiicre disi dopamin konsantrasyonunu artirir ve ventral
tegmental alanda (VTA) DRDI1 ve DRD2 benzeri reseptorleri aktive eder ve bu da
dopamin igeren noronlarda glutamatla tetiklenen aktiviteyi artirir (58). Glutamat
tarafindan artan aktivasyon ilk once VTA’da dopamin ndronlarimi sensitize eder ve
sonrasinda niikleus akumbenste yeni bir adaptasyon durumu olusur (59). Benzer
sekilde, VTA’da ilk donemlerde glutamatin uyarimina bagl olarak artis gdsteren hiicre
dis1 dopamin diizeyleri bir siire sonra dopamin noronlarinin islevlerinin bozulmasina ve
DEHB belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olur (59).

DEHB ilk olarak ikili yolak (dual pathway) modelinde yiiriitiicii islevlerdeki
bozukluk modeliyle agiklanmaktadir. “Basit bilissel isleme kusuru modeli” olarak da
isimlendirilebilecek bu modele gore, fronto-dorsal-striatal devrelerde ve iliskili
mezokortikal dopaminerjik dallardaki bozukluk yetersiz ketlemeye neden olmaktadir.
Yetersiz ketlemenin kalitesiz gérev yapma ve davranislarin diizenlenememesine yol
actig1 one siirtilmektedir (60).

Sistematik kanitlar, dopaminerjik ve adrenerjik sistemlerin yaninda serotonerjik ve

kolinerjik yollar da dahil olmak iizere diger sistemlerin de rol oynadigini
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desteklemektedir. Ayrica, MRI spektroskopi kullanilarak yapilan bir meta-analiz
calismasi, kreatinin gibi kolin iceren bilesikler, N-asetil aspartat ve glutamat/glutamin
gibi dopamin diizenleyicilerinde bozulmus oranlar oldugunu géstermistir (59). Kolin
iceren bilesiklerin, 6zellikle de DEHB’si olan hem ¢ocuk hem de yetiskinlerin ¢esitli
beyin bolgelerinin genelinde bozulmus oldugu gosterilmistir (61). Ayrica nikotinik
reseptorler, 6zellikle dikkat, 6grenme ve bellek gibi islevlerde 6nemli etkisi olmasi
nedeniyle DEHB ile iligkilendirilmistir (61). Nikotinin DEHB’de dikkat sorununa etkisi
santral DA ve NE islevlerini arttirmasina bagli olabilir. Sonug¢ olarak giincel
arastirmalar; tek bir norotransmitter sistemindeki degisiklikler ile karmasik DEHB
norobiyolojisini agiklamanin miimkiin olmadigini, DEHB’nin olasilikla bozulmus
birka¢ norotransmitter sistem arasindaki etkilesim sonucu ortaya c¢iktigini
gostermektedir (62).

2.3.2. Genetik Faktorler

Ikiz, aile ve evlat edinme ¢alismalarindan elde edilen veriler; genlerin DEHB
etiyolojisini aydinlatmada 6nemli bir rol oynadigin1 gostermektedir. DEHB hastalarinin
anne ve kardeslerinde DEHB goriilme riskinin 2-8 kat oraninda artmis oldugu
gosterilmistir (63). DEHB’li ¢ocugu olan ailelerde major depresif bozukluk (MDB) i¢in
artmig bir risk oldugu ve MDB olan kisilerin de birinci derece akrabalarinda DEHB igin
artmis risk oldugu gosterilmistir. DEHB’si olan kadinlarin DEHB’si olan erkeklere gore
hastaligt gosterebilmek icin daha fazla genetik yikliiliige ihtiyaglar1 oldugu
bildirilmistir (64).

Evlat edinme g¢alismalarinda DEHB’si olan ¢ocugun evlat edinen ebeveyne gore
biyolojik ebeveynlerinde daha fazla hiperaktivite oranlar1 saptanmustir (65). Ikiz
calismalarindan kalittmin rolii konusunda ilgi ¢ekici bulgular edinilmistir. 20
uluslararasi ikiz ¢alismasini kapsayan bir meta-analiz ¢alismasi; DEHB'nin kalitimsallik
oranint % 76 olarak bulmus ve DEHB'min kalitimsallig1 en yiiksek ruhsal hastalik
oldugunu gostermistir (66). Ge¢cmis calismalarda DEHB ile anlamli iliskisi saptanan
SLC6A3, DRD4 ve DRD5, dopamin beta hidroksilaz (DBH), serotonin transporter
(SLC6AA4), serotonin reseptér 1B (HTR1B) ve sinaptozomal iligkili protein 25 (SNAP
25)’ten olusan 7 aday gen gosterilmistir (65). Yapilan baska ¢alismalar, SLC6A3 (67),
DRD4 ve DRDS5’in (68) DEHB’nin cocukluktaki etiyolojisi bakimindan ©6nemini

onaylamistir. Bu genetik farkliliklardan bazilar1 tamamen baskin olan dikkatsizlik ve
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birlesik kliniksel alt tiplerine 6zgii olabilir (69). Daha sonra yapilan kapsamli bir meta-
analizde, DEHB’de SLC6A3, DRD4, DRDS, SLC6A4, HTR1B ve SNAP25 genlerinin
etkin oldugu goriilmiistiir. Bununla birlikte, SLC6A3, DRD4, DRDS5, DBH, ADRA2A
(adrenerjik reseptor alfa 2A), SLC6A4, TPH2 (triptofan hidroksilaz), MAO-A
(monoaminoksidaz) ve SNAP25 genleri i¢in bir heterojenlik gézlenmistir (70).

Baglant1 ve iliski ¢alismalar1 ile; DEHB ile iliskili birgok gen tanimlanmustir. Iliski
caligmalar1; vaka kontrol ve aile tabanh iliski ¢alismalar1 ile gen {irtinlerinin DEHB
etiyolojisindeki roliinti belirlemek igin yapilmis, vaka kontrol ¢alismalari ile DEHB
hastalar1 ile saglikli kontroller DEHB i¢in risk olusturan gen alelleri siklig1 agisindan
karsilagtirilmistir (71). Bazi ¢aligmalarda SLC6A3/DAT1 geni VNTR ( Variable
number tandem repeat - Degisken sayil1 bitigik tekrarlar) dizilerindeki 10-6 haplotipinin
cocukluk caginda DEHB icin riski artirdig1 gosterilmistir (72,73). Farkli bir haplotip, 9-
6 haplotipi, eriskinlerde DEHB ile iligkili bulunmustur (74,75). DRD4 48-bp’nin VNTR
3. ekzonundaki 7 tekrar allelinin DEHB riskini artirdigi bildirilmistir (76). Bu gen,
yiiksek yenilik arama davranisi ile iligkilidir. Bu genin yliriitiicii islevler ve dikkat ile
iligkili frontal ve prefrontal kortikal bolgelerdeki postsinaptik duyarliligi artirarak
farmakolojik cevap verebilirligi etkiledigi bilinmektedir (76,77). Bu genin fazla temsil
edilmesi bircok ¢alismada sadece ¢ocuklarda degil ergen ve eriskin DEHB bireylerde de
tekrar edilmistir (78,79,80). Bu genin 7-tekrar formunun daha ¢ok diirtiisellik ile ilisgkili
oldugu saptanmistir (81). DEHB erigkinlerde DRD4 7 tekrar aleli olanlarda kontrollere
gore superior frontal korteks ve serebellumda ortalama hacim daha az bulunmustur (82).
Bu alelin, kodlanan reseptorii dopamine daha az duyarli yaptigi saptanmistir (83). Yine
bu alel, biligsel yeti yitiminden ziyade davranigsal Ozelliklerle (daha fazla) iligkilidir
(84). DRDS5 geninin diniikleotid tekrar polimorfizminin 148 bp aleli ile DEHB arasinda
iliski saptanmistir (85,86). 148 bp aleli DEHB’nin ergenlikte siirmesi ile
iliskilibulunmustur (87).

2.3.3. Norogoriintiileme

Goriintiilleme calismalar1 ile beyin anatomisinde DEHB ile iliskili anlamh
degisiklikler ortaya ¢iktigini gosteren birgok arastirma mevcuttur (90,91,92,93). Bu
calismalardan elde edilen en tutarli bulgu ergenlik doneminde de devam eden, kaudat
niikleus, prefrontal korteks beyaz cevher, korpus kallosum ve serebellar vermis dahil

olmak ftizere birgok beyin bdlgesinin hacminde ve toplam beyin hacminde genel bir
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azalma oldugudur (94,95,96,97). Giincel bir meta-analiz calismasinin sonuglari,
DEHB'de sag kaudat niikleus, serebellar vermis, korpus kallosumun splenium
bolgesinde, bolgesel azalmalar oldugunu dogrular niteliktedir (98). Baska bir gozden
gecirme c¢alismasinda ise dopamin resoptorlerinin yiliksek yogunlukta bulundugu kaudat
nukleus ve globus pallidusun DEHB grubunda saglikli kontrollere kiyasla daha kiigiik
oldugu bildirilmistir (93). DEHB’li bireylerin beyinlerinde striatum bolgesinde dopamin
tastyicit baglanmasinda degisiklikler oldugu ve striatum bdlgelerinde kan akiminda
azalma oldugu gosterilmistir (99,100). DEHB ile kaudat nukleus ve putamendeki
yapisal degisikliklerin iliskisi ile ilgili farkli ¢alismalar arasinda bazi tutarsizliklar vardir
(101). Bununla birlikte, 2008 yilinda, Tremols ve ark. kaudat niikleusun bas ve
govdesinde farkli anormallikler oldugunu ve bu bulgunun c¢aligmalar arasindaki
tutarsizliklar1 agiklayabilecegini one stirmiistiir (102). Ventral striatumu inceleyen ilk
calisma, hem sag hem de sol ventral striatumda azalma oldugunu gdstermistir (103).
DEHB'de yaygin olarak goriilen ve iyi prognozla iligskili olan DRD4 7-tekrarli alel
tastyicilarinda kortikal kalinlikta bolgesel bir azalma oldugu gésterilmistir (104). Bu
bolgesel incelme en belirgin sekilde ¢ocukluk ¢aginda iken, ergenlige dogru bu incelme
ortadan kalkma egilimindedir.

DEHB?’si olan ¢ocuklarda SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography)
ile yapilmis bir ¢caligmada, 6zellikle sag frontal alan olmak {izere prefrontal bolgelerde,
bu bolgeleri striatum (6zelikle 6n bolgesi olan kaudat lob) yoluyla limbik sisteme
baglayan yolaklarda ve serebellumda azalmis kan akimi saptanmistir (99,105). Sag
frontal bolgedeki disiik kan akimi, hastaligin davranigsal ciddiyeti ve azalmig
elektroensefalogram (EEG) aktivitesi ile ilgiliyken daha posterior bolgeler ve
serebellum, motor bozulmanin derecesinden sorumlu goriinmektedir (106). Bu
bolgelerdeki kan akimi DEHB’de sik kullanilan bir stimulan olan metilfenidattan
etkilenmektedir (107). Serebral glukoz metabolizmasin1 degerlendiren PET (Pozitron
emisyon tomografisi) ile yapilan g¢alismalarda, eriskin DEHB hastalarinda azalmis
metabolizma saptanmistir (108,109). Dopamin aktivitesini gosteren radyoaktif izleyici
kullanilarak yapilan bir ¢alismada, DEHB’si olan ¢ocuklarda sag orta beyin bolgesinde
anormal dopamin aktivitesi saptanmig ve bu anormalligin derecesinin belirti ciddiyeti

ile iligkili oldugu gosterilmistir (110).
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Difiizyon tensdr manyetik rezonans gorintileme (DT-MRI) ile premotor beyaz
cevher yolaklari, sag striatal bolgeler, sag beyin sapi, sol orta serebellar yapi, sol
beyincik ve sol parietooksipital alan, korpus kallozum istmusu, 6n korona radiata, sag
orta serebellar yapi, sol arka fornikste superior longitudinal fasikulus ve kortikospinal
yolak, sag prefrontal lif yolaklari, internal kapsiil sag tist bolgesi ve 6n kolunda; DEHB
ile iligkili degisikler bildirilmistir (111-118).

Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRI) teknikleri, DEHB'li bireylerde
genellikle 6zel bilissel ve davranigsal gorevler esnasindaki beyin aktivasyonunu 6lgmek
icin uygulanmaktadir. Striatal ve prefrontal bolgedeki diisiik aktivasyon birgok
calismada gosterilmistir ve bu calismalar1 kapsayan gozden gecirme calismalari
yapilmistir (90, 91,119).

2.3.4. Norofizyoloji

DEHB’si olan c¢ocuklarin EEG’lerinde %5-7 oraninda epileptiform desarjlarin
goriildigh ileri stirlilmiistiir. Epileptiform aktivitenin néronal gelisimi ve fonksiyonu
bozarak gecici ya da kalict davranigsal, bilissel bozukluga yol actigr iddia edilmistir
(120). Uyarilmis EEG (QEEG) calismalarinda frontal lobda artmis yavas dalga veya teta
aktivitesi ve azalmis beta aktivitesi saptanmistir (121-126). DEHB’si olan ¢ocuklarda
uyarilmis cevap potansiyellerinin (ERP) ge¢ pozitif bilesenlerinde daha kiigiik
amplitiitler saptanmistir. Bu ge¢ bilesenlerin, prefrontal bdlgenin fonksiyonu olduguna
inanilmaktadir ve stimulan tedavisiyle diizelen uyaniklik testlerinde diisiik performans
ile iliskilidir (127,128). Uyarici ilag tedavisiyle EEG’deki diizelmelerin, kismen DATI
(dopamin tagtyicist 1) gen alelinin, 6zellikle 10-tekrar formunun fonksiyonuna bagli
oldugu gosterilmistir (129).

2.3.5. Cevresel ve Psikososyal Nedenler

DEHB’deki yiiksek kalitsallik oranina karsin, genin ifadesini ¢evresel faktorlerin de
etkileyebilecegi bilinmektedir (130). Kalitimsalligin monozigot ikizlerde dahi %100
olmamasi1 bunu agikca gostermekle birlikte, genetik faktorlerin g¢evresel etkenler
tarafindan tetiklenmesi sonucu hastalik ortaya ¢ikmaktadir (131,132).

DEHB’de sorumlu olabilecek ¢evresel etkenler, prenatal, natal ve postnatal kaynakli
olmak tizere 3 sinifta incelenir. Bunlar; annenin sigara kullanimi, viral egzantem,
maternal anemi, makat dogum, diisiik dogum agirlig1 / prematiirite, hipoksik-iskemik

ensefalopati, kiiciik bas ¢evresi, kokain, alkol ya da kursun maruziyeti, iyot ve tiroid
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eksikligini icerir. DEHB ile iligkili ¢ocuk hastaliklari; menenjit ve diger viral
enfeksiyonlar, ensefalit, orta kulak enfeksiyonu, anemi, kalp hastaligi, tiroid hastaligi,
epilepsi ve otoimmiin ve metabolik bozukluklari igerir. Tartismali olmakla birlikte diger
risk faktorleri; serebral travma, toksinler, ilaglar ve beslenme ile ilgili (gida katki
maddeleri, gida alerjileri, sakkaroz, gluten duyarliligi, yag asitleri ve demir eksikliginin
etkisi gibi) faktorleri icerir. Tim bu faktorlerden ampirik c¢alisma bulgulariyla
desteklenen ikisi, diisiik dogum agirligi / prematiirite ve gebelik sirasindaki sigara
maruziyetidir (133). Epilepside nobet kontrolii i¢in verilen fenobarbital ve fenitoin gibi
ilaclarin, bu ilaclar1 alan ¢ocuklarda artmis hiperaktivite ve dikkat eksikligine sebep
olduguna dair kanitlar sunulmustur (134). Fenobarbital verilen %9- %75 arasindaki
cocugun hiperaktivite gelistirdigi veya daha 6nceden var olan DEHB semptomlarinin
kotiilestigi  bildirilmistir (134,135). Bu ilaglarin DEHB’nin major sebebi oldugu
sOylenemez ancak klinisyenler, DEHB ve epilepsisi olan ¢ocuklarda belli tip
antikonviilzanlar1 kullanmalart durumunda DEHB semptomlarinin kétiilesebilecegine
dair dikkatli olmalidir (2). Bir arastirma literatiiri meta-analizinde, teofilin veya
kafeinin davranigsal veya biligsel fonksiyonlar igin zararli olduguna dair kanit
bulunamamastir (136).

DEHB’de psikososyal etkenler daha ¢ok hazirlayici ya da ortaya ¢ikisi hizlandiric
etkenlerdir. DEHB’si olan c¢ocuklarda parcalanmis aile, ebeveyn gecimsizligi,
ebeveynde ruhsal hastalik, tek veya ilk cocuk olma daha sik bildirilmistir (137).
Rutter’in 1975 yilinda yaptig1 bir ¢alismada, iki farkli cografi bolgede ¢ocukluk ¢agi
zihinsel bozukluklar1 ile psikososyal risk faktorleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmistir. Bu ¢alismada risk faktorii olarak; evlilikte agir uyusmazlik, diisiik sosyal
seviye, kalabalik aile, babada su¢ isleme Oykiisii, annede zihinsel bozukluk ele
alimmistir (138). Biederman ve arkadaslari; Rutter’in risk faktorleri listesi ile DEHB
arasinda pozitif bir iliski tanimlamistir (139). Ancak 6zellikle DEHB siddeti, eklenen es
tanilar, tedaviye uyum ve durumun (hastalifin?) seyri agisindan ebeveyn tutumlarinin
onemli oldugu ve bazi anne baba tutumlarmin belirtileri agirlastirabildigine isaret
edilmistir (140).

2.3.6. Norobilissel Islevler

DEHB’si olan ¢ocuklarin normal gelisim gdsteren cocuklara kiyasla daha diisiik

biligsel performans sergiledigi yapilan c¢aligmalarla desteklenmistir. DEHB'deki
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norobilissel bozulmalar i¢in birgok model Onerilmistir (141-144). Norobiligsel
islevlerin, asagida anlatilacak olan bilissel kontrol, gliclendirme ve zamansal islemeden
olusan, 3 ana alanindaki bozulmanin, DEHB'de anahtar rol oynadigi1 bilinmektedir (145-
148).

Bilissel kontrol, degisen c¢evresel taleplere davranisi ayarlama konusundaki esneklik
yetenegidir (149). Bu kapsayict ifade, yanit ve davranis ketleme, calisma bellegi,
planlama ve set degistirmeyi de i¢ine almaktadir. Norobiyolojik bakis acisina gore,
bilissel kontroliin dorsal fronto-striatal yolak, prefrontal bolgeler, striatum ve talamusu
iceren alanlar ile saglandigi disiiniilmektedir (146). Frontal bolge islev bozuklugu ve
biligsel kontrol bozuklugu hem DEHB’si olan ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde
goriilmektedir. Bilissel kontrol bozuklugunun, 6zellikle semptomlar: siiregen sekilde
devam eden hastalarda kalic1 oldugu bildirilmektedir (150-156).

Ketleme, siirekli giiclii tepkiyi bastirma yetenegidir. Barkley, DEHB'li ¢ocuklarin
davraniglarin1 ketlemede temel bir yiiriitiicii islev bozuklugu yasadiklarini ortaya
atmistir. Davranis1 ketleme; baskin tepkiyi ketleme, devam eden tepkinin ani veya
beklenmeyen degisiklikler tarafindan uygunsuz ve dogru olmayan tepkiler ile
kesilmesini engelleme ve birbiriyle yaris halinde olan tepkilere karsin halihazirdaki
tepkinin devam ettirilmesi olmak tizere ii¢ bilesenden olusmaktadir. Davranisi
ketlemede ortaya cikan birincil seviyedeki yiiriitiicii islev bozuklugu; sozel ¢alisma
bellegi, sozel olmayan calisma bellegi, duygu ve motivasyonun kendi kendine
diizenlenmesi ve yeniden yapilandirma gibi islevlerin de etkili ¢alismasin
engellemektedir (157,158).

Lawrence ve ark. DEHB'li ¢ocuklarin yiiriitiicii islev testlerindeki performanslarinin
laboratuar kosullarinda test edilmeleri nedeniyle bozuldugunu iddia ederek, Barkley'in
teorisini sinamak amaciyla DEHB'li ¢ocuklar iki gercek yasam kosulunda test etmistir.
DEHB'li grubun so6zel olmayan c¢alisma bellegi, motor kontrol ve akicilik
performanslarinin  diisiik  oldugu, fakat davranist ketleme performanslarinin
bozulmadigi; davranist engelleme, motor kontrol ve akicilik performanslarinin diisiik
oldugu, calisma belleginde ise sorun yasamadiklari goriilmiistiir. Bulgular 1s18inda
Barkley'in teorisinin kismen desteklendigi sonucuna varilmistir (159).

Zamansal isleme; zamansal olarak ardisik olaylar1 6ngérme ve siralama yetenegine

isaret eden genis kapsamli bir terim olarak kullanilmaktadir ve saglam zaman algisi,
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zaman ayrimi ve zaman Uretimi yeteneklerine bagli olarak tepkinin zamansal
tutarliligini gosterir. Saglam zaman algisi, zaman ayrimi ve zaman iiretimi yeteneklerine
bagli, tepkinin zamansal tutarlii@ini gosterir (145,146,160). Bu siiregler, biiylik
ihtimalle farkli nérobiyolojik mekanizmalar1 yansitsa da, hepsinin ortak yani kismen de
olsa beyincik ve fronto-serebellar devrelerle iliskili mekanizmalart igermesidir
(145,146,161,162). Serebellumun -6zelliklede vermis'in (163) boyutu eriskin donemde
artarak goriiniir hale gelir ve erken yasam yillarinda heniiz olgunlasmais bir yap1 degildir.
Zamansal isleme bozukluklarinin farkli tipleri, yalnizca DEHB’si olan ¢ocuklarda degil
(0zellikle zaman ayrimi, zaman iiretimi, ardisik olaylar1 ongérme) (161,164,165,166)
ayn1 zamanda DEHB’si olan erigkinlerde de (zaman tahmini, zaman tiretimi) goriilebilir
(167,168). Ancak bu 3 ana norobiligsel alandaki bozulmalar, DEHB'de g6zlenen tiim
norobiligsel bozulmalar1 kapsamaz. Ornegin 1Q, dikkat, basit bilgi isleme hiz1, algilama
ve emosyonel tanimadaki bozulmalar; bu {i¢ alanin kapsamadigi ancak DEHB ile iliskili
olan diger norobiligsel bozulmalardir (150,154,169,170,171). DEHB ile ndrobiligsel
islevler arasindaki iliski; DEHB'de ndrobiligsel bozulmalarin potansiyel endofenotip
olarak yararli oldugunu gdsteren ¢alismalarla da gosterilmistir (145,164,165,172,173).
DEHB, yiiriitiicii islevlerin bozuklugu olarak da tanimlanir (174). Baz1 yazarlar;
prefrontal lob hasarlanmasi ile yiiriitiicii islev bozukluklarinin yani sira, diirtiisellik,
dikkat dagimikligi veya hiperaktivite gibi davramiglarin ortaya cikmasi gozlemine
dayanarak, DEHB belirtilerinin yiiriitiicli islev alanindaki (tepki ketleme, ¢alisan bellek,
ya da vyiirtitiicii islevlerdeki zayiflik gibi) birincil bir defekt nedeniyle ortaya ¢iktigini
ileri siirmislerdir (141,142,145,175). Yiritiicii islevler ise bir amaca ulagmak igin
uygun sorun ¢dzme kurulumunun olusturulmasi ve bunun daha sonraki bir amag i¢in de
stirdliriilmesi olarak tanimlanir (176) ve akil yiirlitme, calisma bellegi, sorun ¢ézme,
zihinsel esneklik, yaraticilik, karar verme, planlama, bozucu etkiye karsi koyabilme,
tepki ketlemesi gibi zihinsel islevleri igermektedir (177-181). Bilissel bozulmalar 6zel
bir islev alanini etkilerken, yiiriitiicli islevler davranigin tim yonlerini etkilemektedir.
Yiiriitiicii islev bozukluklarinin sosyal islevler lizerindeki etkisi, diirtiisel, benmerkezci
davraniglar ve kayitsiz tutumlarla kendini gostermektedir (177,182). Barkley,
davranigsal inhibisyonu vyiiriitiicii islevler icinde merkezi bir konumda ele almakta ve
DEHB’deki temel bozuklugunun davranigsal inhibisyon ile ilgili oldugunu O&ne

siirmektedir. Davranigsal inhibisyon; olasi bir davranisi ketleme, siiregelen bir davranisi
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ketleme, bozucu tepkinin denetimi olarak belirtilmektedir. Davranigsal inhibisyon ile
ilgili yiiriitiici islevleri ise; calisma bellegi, motivasyon, duygudurum ve genel
uyarilmislik diizeyinin diizenlenmesi, dilin igsellestirilmesi, davranisin analizi ve
sentezi olarak tanimlamigtir. Bu modele gore inhibisyon kontroliindeki eksiklik,
DEHB’li bireylerin davraniglarini daha iyi hale getirmek i¢in diger yiiriitiicii kontrol
stratejilerini kullanmasini engeller (157).

Calisma bellegi; bilginin gegici olarak depolanmasi, kodlanmasi ve geri
cagrilmasia iliskin bellektir (176). Bu bellek sayesinde, herhangi bir gorev veya
calisma sirasindaki bilgiler zihinde tutularak karmasik ve yeni davraniglardan sonug
cikarma, Ongdrii kazanma, hazirlik yapabilme ve taklit edebilme siiregleri kazanilir
(183). Bilginin depolanmasi, pasif olarak bilginin bir siire akilda tutulmasi veya aktif
olarak islenmesi ile olur. Bilginin aktif olarak islemlendigi durumlarda islemlemenin
zorluk derecesine gore yiiriitiicii islevler devreye girer (184). Calisma belleginin;
prefrontal korteks (176), pre-motor alanlar, posterior parietal ¢agrisim alanlar1 (185)
gibi beyin bolgeleri ile iligkili oldugu belirtilmektedir. Durum diizenleme kurami (State-
regulation Theory) bilgi isleme siirecine dogrudan katilmayan ama onu ihtiyaglarina
gore ayarlayan siiregleri tanimlar. DEHB’de bilgi isleme kapasitesinin saglam oldugu
ancak durumsal etkenlere bagli biligsel yetenegin kullaniminda sorun oldugu
varsayllmaktadir (186,187,188). Bilissel-Enerjik Modelde (Cognitive-Energetic
Theory/CET), DEHB’de diirtiisellik bileseninin 6n planda oldugu ve tepkilerin
ertelenmesindeki eksikligin, bozuklugu ortaya c¢ikardigi oOne siiriilmektedir (181).
Ertelemeye katlanamama (delay aversion) durumunun hem dikkat eksikligi hem de
hiperaktivite belirtilerini agikladig ileri siirlilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada, DEHB’si
olan ¢ocuklarin beklemekten hoslanmama egilimleri nedeniyle, sayica daha fazla ve
daha biiyiik odiilleri kazanmak yerine daha erken ulasilan fakat daha kiiciik odiilleri
aldiklar1 gozlenmistir (189). DEHB’si olan eriskinlerin noéropsikolojik olarak
degerlendirildikleri 33 g¢alismanin meta-analizinde, dikkat, davranigsal inhibisyon ve
bellek islevlerinde bozuklukluklar saptanmistir (190). Bir gdozden ge¢irmede de benzer
sonuglar bildirilmistir (191). Sonug¢ olarak DEHB’si olan erigkinlerde néropsikolojik
testlerde gozlenen giigliikler, DEHB’li ¢ocuklarda gozlenene benzerdir, bu durum da

sendromik stirekliligi desteklemektedir.
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2.4. Klinik ozellikler

Pek ¢ok yetiskinlik donemi ruhsal bozuklugun ve bu bozukluklarin davranissal
Ozelliklerinin kokeni, ilk ¢ocukluk yillarinda ortaya ¢ikmaktadir (193,194). Calismalarin
¢ogu yasam boyu tespit edilen psikopatolojilerin, orta veya ge¢ cocukluk doneminde
basladigini tespit etmistir (194) Cocuktaki bu belirtilerin, ¢ocugun gelisimi ile birlikte
sekil degistirebilecegini gosteren calismalar vardir (195,196,197). Cocukluk veya
ergenlik doneminde herhangi bir ruhsal hastalik tanisi alan ¢ocuklarin %23-61 kadari
yetigkinlikte de aynmi veya farkli bir ruhsal hastalik tanist almistir (197,198,199).
Beklenildigi tizere yasamin ilk yillarinda goriilen bu belirtiler, yetiskinlikteki
bozukluklarin en gii¢lii yordayicilar1t olmaktadir (200). Yetiskinlik doneminde de
gbzlenen DEHB belirtileri, uzun yillar boyunca bozuklugun ¢ocukluk dénemi kalinti
bulgular1 olarak kabul edilmistir (201). Wender, o zamana kadar c¢ocukluk
hiperaktivitesi seklinde tanimlanan ve yetigkinlikte de devam eden tani 6lgiitlerinin,
DEHB i¢in uygun olmadigini diisiinmiis, hasta ve ebeveynler ile uzun goriigmeler
yaparak gozlem ve aragtirmalari sonucu bir yaklasim Onermistir. Wender, hastalarin
cocukluk donemlerinin geriye doniik (retrospektif) sorgulanmasini kolaylastirmak ve
hastalar tizerinde sistematik uygulamalar yapabilmek i¢in Wender Utah Derecelendirme
Olgegi (Wender Utah Rating Scale: WURS) olarak adlandirilan bir 6lgek gelistirmistir
(1). Yetiskinlerde DEHB fenomenini tanimlayan yedi adet 6l¢iit belirlenmistir. Bunlar;
dikkatsizlik, hareketlilik, duygudurumda degiskenlik-oynaklik, alinganlik, kizginlik,
stresi tolere edememe, organize olamama ve diirtliselliktir (202). Boylamsal
caligmalardan elde edilen genel goriis bu c¢ocuklarin biiyiikk ¢ogunlugunda DEHB
belirtilerinin ergenlik doneminde de devam ettigi yoniindedir. DEHB ile iliskili belirtiler
diirtisellik; uyariciya diisiinmeden hizli cevap verme, hazzi erteleme becerisinde
azalma, duygudurum degiskenligi (abartili tepki, sabirsizlik, huzursuzluk ve kizginlik),
sonuglari diisiinmeden eylemde bulunma, yenilik arayisi, kendine zarar verme ve
planlama yeteneginde bozukluk gibi basliklar altinda yer alir (11,203-205). Bir
calismada DEHB'ye 6zgii olabilecek kisilik 6zellikleri taranmistir (206). Calismaya 116
kadin tiiniversite Ogrencisi katilmistir. Calismaya katilan kisiler DSM-1V'e Dayali
Erigkin  Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tan1 ve Degerlendirme
Envanteri'nden (207) aldiklart puanlara gore iki u¢ gruba ayrilarak, bu kisilerde

DEHB'ye benzer tepki Oriintiilerinin neler oldugu arastirilmistir. Kisilik o6zellikleri
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MMPI-2 (208) (Minnesota Multiphasic Personality Inventory-2) ile degerlendirilmistir.
DEHB 6l¢eginden yiiksek puan alan grup, MMPI-2'den hipokondriazis ve sosyal ige
dontikliik alt testleri hari¢ diger alt testlerden, yani depresyon, histeri, psikopatik sapma,
paranoya, anksiyete alt testlerinden daha yiiksek puanlar almistir. DEHB puanlari
yiikksek grubun benlik degerleri daha diisiik, ailevi problemleri daha fazla ve o6fke
puanlar1 daha yiliksek bulunmustur.

DEHB belirtilerinin siddeti ve sayisi, sadece hastaligin c¢ocukluk doénemindeki
siddetine iliskin bilgi vermekle kalmaz, ayn1 zamanda geng¢ yetiskinlige gelindiginde
karsilasilabilecek olasi psikososyal sorun alanlarina iliskin de 6ngoriide bulunmamiza
yardimer olabilir (209). Ozellikle diirtiisellik ve hiperaktivite belirtilerinin siddeti,
dikkat eksikliginden daha fazla yordayici giice sahiptir (203,210-213). Cocukluk
doneminde diirtiisellik ve hiperaktivite belirtileri yiiksek olan DEHB'li yetiskinlerde
okul birakma, isten kovulma ve evlilik problemleri oranlari sagliklilardan daha
yiikksektir. Bu yetiskinler, is basarilart diisiik, sosyal becerileri zayif, arkadas
iligkilerinde sebat edemeyen kisiler olarak tanimlanir. Bu tablonun devami olarak, bu
kisilerde anksiyete ve depresyon belirtileri daha sik gozlenir (200,214). Calismalarda,
hastalarin ¢ocukluk caginda ve yetigkinlikte major depresyon-distimi gelistirme
yaygmhgini %20-27; yetiskinlikte kisilik bozuklugu gelistirme yaygmligim %11-24
olarak bulunmustur (204,215,216). Young ve ark. (217) kisilik bozuklugu tanis1 olan bir
grup hastaya Wender Utah Derecelendirme Olgegi uygulamis, bu kisilerin yaklasik
%40''nda DEHB belirtileri daha siddetli bulunmustur. Yapilan ¢alismalar DEHB'ye
herhangi bir ruhsal hastalik eslik etti§inde, hastalik tablosunun degistigini ve
agirlastigini gdstermistir. Ornegin, tek basina DEHB ve davranim bozuklugunun eslik
ettigi DEHB farkli klinik 6zellikler gostermektedir (218,219). Davranim bozuklugunun
DEHB ile beraber gozlendigi vakalarda suca karigsma (220), antisosyal davraniglar ve
madde kullanimi (221-223) daha yaygindir. Tirkbay ve ark. (224) DEHB ile karsit
olma-karsit gelme bozuklugu birlikte oldugunda, gruplari ayirt etmede bir takim ailesel
ozelliklerin 6nemli oldugunu rapor etmistir. Bunlar, DEHB tek basina oldugunda
gozlenmeyen bazi ebeveyn psikopatolojileri, dolayli olarak da ailesel catisma ve
ebeveyn tutumlar1 gibi faktorlerdir.

Eriskin DEHB hastalarinin karamsar diisiincelere sahip, ben merkezci, i¢e kapanik,

cekingen, pasif, geleneksel olmayan, isyankar (225) ve narsistik, antisosyal ve agresif-
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sadist gibi patolojik kisilik 6zelliklerine sahip oldugu goriilmektedir (226). Gelistirilmis
NEO Kisilik Envanteri (NEO-PI-R) ile degerlendirildiklerinde ileri derecede nevroz,
diisiik seviyede disa doniikliik ve deneyim ile bilgiye agik olma gibi 6zelliklere sahip
oldugu da goriilmistiir (227). Ayrica, bir¢cok farkli ¢alismada, Miza¢ ve Karakter
Envanteri (TCI) ve U¢ Boyutlu Kisilik Testi (TPQ) degerlendirildiginde, DEHB’li
eriskinlerde saglikli kontrollere kiyasla ileri seviyede yenilik arayis1 ve daha diisiik
seviyede zarardan kaginma gosterilmistir (228). Kisilik 6zelliklerinin DEHB siddeti
iizerine Onemli bir etkisi oldugu bulunmustur. Ozellikle, devam eden DEHB
belirtilerinin siddeti, yiiksek zarardan kaginma ve diisiik kendini kolay ifade etme ile
pozitif olarak iligkilidir. Potansiyel olarak tehlikeli olan uyaranlar karsisinda davranigsal
inhibisyon gostermeye ve kotii sonuclar beklemeye egilimli kisileri karakterize eden
yiiksek zarardan kaginma, eriskinlikte devam eden DEHB’ nin ayirt edici bir gostergesi
oldugu bulunmustur (228). Benzer olarak, NEO-PI-R araciligiyla eriskin DEHB’nin
korelasyonlarini inceleyen caligsmalar, eriskinlikte DEHB tanist alan kisilerde, zarardan
kacinma ile yakindan iligkili olan yiiksek nevroz seviyeleri bildirilmistir (227).

Zarardan kaginma puanlari, dikkatsizlik alt tipinde hiperaktif ve bilesik alt tipten
anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmustur. Dikkatsizlik alt tipi, hiperaktivite ve bilesik
alt tiple karsilastirildiginda, yenilik arayist puanit anlamli derecede daha diisiik
bulunmusgtur. DEHB belirti siddeti, zarardan kaginma puanlari ile anlamli derecede
pozitif iligkili iken, kendini kolay ifade etmeyle anlamli derecede negatif iliskilidir
(228).

Su ana kadar yapilan calismalar, ¢ocuklukta goriilen DEHB’nin diizgiin tedavi
edilmedigi takdirde, kisisel, sosyal, ailesel ve saglikla ilgili bircok olumsuz sonucu
ortaya cikaran kisa ve uzun vadeli riskleri arttirdigini gostermektedir. Bahsi gegen
olumsuzluklar, hem DEHB hem de depresyonla iliskili olan bilissel bozukluklar
(dikkatsizlik, disinhibisyon, reaksiyon verme zamanini geg¢irme), kisiler arasi
problemler, okulda basarisizlik, mezun olamama, ilaglarin kétiiye/asirt kullanimi, yasal
problemler, araba kazalari, is yeri kazalari, igsiz kalma veya is bulmada zorluk, diisiik
sosyoekonomik statii, aile ve evlilik hayatinda problemler, kendine duyulan sayginin az
olmasini icermektedir (7).

DEHB belirtilerinin seyri hakkinda bilgi saglayan uzunlamasina c¢alismalar,

hiperaktif-diirtisel davranisla ilgili zorluklarin ilk once erken g¢ocukluk doneminde
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ortaya c¢ikabilecegini ve bu problemleri ilkokul doneminde dikkati vermede zorluk ile
islevsel olarak iliskili belirtilerin takip ettigini ileri siirmektedir (229). DEHB hastalarini
cocukluktan erigkinlige kadar izleyen prospektif ¢alismalar hiperaktivite ve diirtiisellik
belirtilerinin zamanla azaldigini, bu azalmanin en giiclii olarak goriildiigii dénem
ergenlik cagiyken dikkatsizlik belirtilerinin eriskinlikte devam ettigini gostermektedir
(230).

Genel olarak, DEHB’nin erken yasta basladig1 hastalarda digsallastirma sorunlari
daha fazla bulunmustur (231). Kessler ve arkadaslari, bozuklugun erken yasta
baslamasinin birgcok ruhsal hastalik {izerindeki etkisini incelemistir. Baslangi¢ yasinin
erken olmasinin, bozuklugun daha siddetli ve siirekli olmasina ve tedaviye cevapsizliga
sebep oldugu anlagilmistir (232). Bu sonuglarla tutarl olarak, DEHB’nin devamliliginin
Onemli bir gostergesinin belirti siddeti oldugu gosterilmistir (233).

2.5. Tami-Ayirict Tam

DEHB, DSM-IV-TR’de kalic1, siirekli dikkatsizlik ve/veya hiperaktivite ve
diirtiisellik sikligr ve siddeti ile tantmlanmistir. Tani i¢cin bozuklugu olusturan dikkat
eksikligi ya da hiperaktivite-diirtiisellik tan1 dlciitlerinden en az 6’sinin mevcudiyeti, bu
belirtilarin 7 yasindan 6nce baslamis olmasi, bu belirtilarin en az iki ortamda (ev, okul,
is) ortaya ¢ikmasi ve en az alti ay siire ile devam ediyor olmasi gerekmektedir (42)
(Tablo 1).

2013 yilinda yayinlanan DSM 5 (234) dlgiitlerine gore DEHB tanisi i¢in, DSM V' te
yer alan dikkatsizlik ve diirtlisellik/hiperaktivite belirtilarindan olusan toplam 18 o6lgiit
kullanilmaya devam edilmekle birlikte; DSM IV'ten farkli olarak bu olgiitlere agiklik
getiren parantez igindeki agiklamalar yetiskin ve ergenleri de kapsayici bir bigimde
olusturulmustur. DSM IV’te yer alan belirtilerin 7 yagindan 6nce baslamasi gerekliligi
degistirilerek, yas smir1 12’ye yiikseltilmistir. DSM IV’te yer alan, dikkatsizlik ve
diirtiisellik/hiperaktivite 6l¢iitlerinden DEHB tanisi i¢in en az 6’siin olmasi gerekliligi;
DSM 5°te ¢ocukluk donemi DEHB tanist i¢in ayn1 kalmakla birlikte, yetiskin DEHB
tanisi i¢in gerekli Ol¢iit sayis1 5’e diisiiriilmiistiir. Birgok ¢alismada erigkin DEHB tanisi
icin bu esigin 4’e disliriilmesi Onerilmis olsa da, DSM 5’te bu esik 5 olarak
belirlenmistir (235,236). Diger bir degisiklik ise hastadan alinan bilgilerin hastay1 bilen
bir bagka biri tarafindan dogrulanmasi gerekliliginin agik bir sekilde tavsiye edilmesidir.

DEHB tanist icin DSM 5’te alt tiplerin kaldirilmis olmasi bir baska gelismedir. Bunun
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yerine hangi belirtilerin baskin oldugunun klinisyen tarafindan (dikkatsizlik belirtileri
baskin gibi) belirtilmesi daha uygundur (234). DSM 5 ile yapilan son degisiklik ise
otizm spektrum bozuklugu olan ¢ocuklara da DEHB tanisi konabilmesinin miimkiin
olmasidir. DSM 5 tani 6l¢iitlerine gore DEHB tanis1 konulabilmesi icin dikkatsizlik ve
diirtiisellik/hiperaktivite belirtilerinden olusan toplam 18 Olgiitiin ¢ocuklar icin en az
6’sinin, erigkinler i¢in en az 5’inin karsilanmasi ve bu belirtilerin, kisinin hayatinin en
az iki alanini olumsuz yonde etkilemis olmasi gerekmektedir. Belirtilerin en az 6 ay
boyunca siirmesi ve akademik/mesleki ve sosyal islevsellikte bozulmaya neden olmasi
tan1 i¢in gerekli bir sarttir. DSM 5’ te alt tipler kaldirilmig, bunun yerine klinik olarak
dikkatsizlik ya da dirtiisellik/hiperaktivite belirtilarinin hangisinin daha baskin
oldugunun belirtilmesi (dikkatsizlik baskin, diirtiisellik/hiperaktivite baskin ya da
kombine gibi) daha uygun bulunmustur. Ek olarak hastaligin siddetine gore, hafif
siddetli, orta siddetli ve agir siddetli olmak iizere 3 e ayrilmistir (234) (Tablo 2).
Konsantrasyon ve hafiza problemleri, huzursuzluk, sinirlilik, anhedoni, uykuya
dalmakta ve uyumakta zorluk depresyonun belirtilerine benzeyebilir. DEHB’li
hastalarin biiylik bir cogunlugu, hastaliktan kaynaklanan sosyal ve mesleki zorluklardan
etkilense de duygudurumlari siiregendir (7). Anksiyete bozuklugu olan hastalarin
cogunda, dikkat eksikligi ile iligkili olmayan konsantrasyon ve hatirlama ile ilgili
sorunlar, yerinde duramama ve sinirlilik gibi 6zellikler goriilmektedir. Dikkat eksiligini
gosteren ipuglari, uyaran arama davranisi, disinhibisyon veya zamanlamay1 ayarlamada
zorluk gibi anksiyete ile pek fazla iliskilendirilemeyen belirtilerin varligidir (7). Uyku
thtiyacinin azalmasi, enerjide artis, belirgin bir bicimde gozlenen uygunsuz veya
kararsiz davranig, sinirlilik veya psikotik belirtiler gibi tipik mani veya hipomani
belirtileri gosteren hastalar aksi ispatlanana kadar, bipolar bozukluk olduklar
varsayllmalidir. DEHB, bu belirtilerin birgogunu gostermesine ragmen akut
alevlenmeler ve duygudurum degisiklikleri olmayan kronik bir hastaliktir (7). Aktif
olarak madde kullanan hastalar dikkat, davranis ve oto kontrol problemleri gibi DEHB
belirtilerine benzeyen problemler gosterebilirler. Bu grupta, ¢ocukluk ddéneminde
DEHB tanist aldiklar1 bilinse de, madde kullaniminin niteligine ve siddetine bagli
olarak madde kullanim problemleri diizenlenene kadar DEHB tanisi ertelenmelidir
(233). DEHB ayirict tanisinda tiroid hastaliklari, kafa travmasi, noérodejenaratif

hastaliklar, tiimorler, obstriiktif uyku apnesi, epilepsi, vitamin B12 eksikligi, ilag
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etkilesimleri ve yan etkileri, agir metal zehirlenmesi, isitme ve diger duyusal eksiklikler,
karaciger hastaliklari, kursun zehirlenmesi, fetal alkol sendromu, zeka veya 6grenme
giicliikleri gibi tibbi hastaliklar da gozden gegirilmelidir (237).

Tablo 1. DSM-IV-TR'ye Gére DEHB Tam Olgiitleri

A. Asagidaki dikkatsizlik ya da hiperaktivite/diirtiisellik 6lgiitlerinin en az 6's1 veya daha fazlasinin gelisim diizeyine gore uyumsuz bir
sekilde en az 6 ay siirmesi gerekir.
Dikkatsizlik
a. Siklikla detaylara dikkat etmekte giigliik ¢eker veya okul 6devi, is veya diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar
b. Verilen gorevlerde veya oyun etkinliklerinde siklikla dikkatini saglamada giiglitk geker

C. Cogu zaman yonergelere uyamaz ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da isyerindeki gorevlerini bitiremez (karsit olma

bozukluguna ya da yonergeleri anlayamamaya bagl degil)

d. Kendisiyle dogrudan konusuldugunda siklikla dinlemiyormus gibi goziikiir

€. Cogu zaman, lizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ceker

f.  Cogu zaman siirekli zihinsel gabay1 gerektiren gérevlerden kaginir, bunlari sevmez ya da bunlarda yer almaya kars: isteksizdir
g. Cogu zaman iizerine aldig1 gdrevler ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri kaybeder

h. Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir

—

Giinliik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir
Hiperaktivite/diirtiisellik
Cogu zaman hareket halindedir ya da i¢inde kurulu bir motor varmis gibi davranir
Cogu zaman sinifta ya da oturmasi gereken diger durumlarda oturdugu yerden kalkar
c. Siklikla uygunsuz olan durumlarda asiri kosusturup durur ya da tirmanir (bu durum ergenlerde ya da erigkinlerde 6znel

huzursuzluk duygulari ile sinirl olabilir)

d. Siklikla asir1 konusur

e. Siklikla elleri, ayaklar: kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur

f.  Cogu zaman sakin bir bicimde bos zamanlar1 ge¢irme etkinliklerine katilma ya da oyun oynama zorlugu vardir
g.  Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce yanitini vermeye galigir

h. Siklikla baskalarmm soziinii keser ya da yaptiklarinin arasina girer

i.  Siklikla sirasin1 beklemekte giigliik geker
B. Islevsellikte bozulmaya neden olan baz1 dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik belirtilerinin 7 yagindan 6nce olmas gereklidir
C. Belirtilerin yol agti1 islevsellik kaybi 2 veya daha fazla alanda gézlenmelidir (6rn; evde ve okulda)
D. Sosyal, akademik veya mesleki islevsellikte klinik olarak belirgin bozulma olmalidir
Belirtiler yaygin gelisimsel bozukluk, sizofreni, diger psikotik bozukluklar esnasinda ortaya ¢ikmamalidir veya baska bir zihinsel
bozuklukla daha iyi agiklanamamalidir (6rn; duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari, dissosiatif veya kisilik bozukluklari)
Tipine gore kodlaymiz:
314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip: Son 6 ay boyunca hem Al,
hem de A2 tami dlgiitii karsilamigsa
314.00 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca Al tani dlgiitii karsilanmus,
ancak A2 tam 6l¢iitii kargilanmamigsa
314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca A2 tani dlgiitii karsilanmus,

ancak Al tan 6lgiitii kargilanmamigsa
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Tablo 2. DSM-5'e Gore DEHB Tani1 Olgiitleri

A.Asagidaki lerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan,siiregiden bir dikkatsizlik ve/ya da gelisimi bozan,
stiregiden bir dikkatsizlik ve/ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik Oriintiisii:

1.Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gbre uygum olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen,
asagidaki alt1 (ya da daha cok) belirti en az alt1 ay siirmektedir.

Not: belirtiler yalnizca, karsit olmanin, karst gelmenin, diismancil tutumun ya da verilen gorevleri ya da yonergeleri
anlayamamanin bir disa vurumu degildir.yas1 ileri geng ve eriskinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi
gerekir.

a.  Cogu kez ayrintilara 6zen gostermez ya da okul ¢alismalarinda (derslerde), is ya da diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar
yapar (6rn.ders dinlerken , konugmalar ya da uzun bir okuma sirasinda odaklanmakta giigliik ¢ceker)

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

c.  Cogu kez kendisiyle dogrudan konusuldugunda dinlemiyormus gibi goriiniir (6rn. Dikkatini dagitacak agik bir dis uyaran
olmasa bile, akli bagka bir yerde gibi goriiniir).

d.  Cogu kez yonergeleri izlemez ve okul verilen gorevleri, siradan giinliik isleri ya da igyerindeki gorevlerini bitiremez (ise
baslar ancak hizli bir sekilde odagim yitirir ve dikkati dagilir).

e.  Cogu kez, tizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker (ardisik isleri yonetmekte giiglilk ¢eker;
kullandig1 araglar ve kisisel esyalar: diizenli tutmakta giigliik ¢ceker; daginik ve diizensiz ¢alisir; zaman yonetimi
kotiidiir; zaman smirlamalarina uyamaz).

f.  Cogu kez siirekli zihinsel ¢abay1 gerektiren gorevlerden kaginir, bunlari sevmez ya da bunlarda yer almaya karsi
isteksizdir (6rn. Okulda verilen gorevler ya da 6devler; yasi ileri genclerde ve yetiskinlerde rapor hazirlamak, form
doldurmak, uzun yazilar1 gézden gegirmek).

g Cogu kez tizerine aldig1 gorevler ya da etkinlikler igin gerekli olan nesneleri kaybeder (okul geregleri,kalemler,
kitaplar,clizdan, ahtarlar,gdzliikler, cep telefonlart).

h.  Cogu kez dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir (yas1 ileri genglerde ve eriskinlerdeilgisiz diisiinceleri kapsayabilir).

i.  Cogu kez giinliik etkinliklerinde unutkandir (6rn. Siradan giinliik isleri, getir gétiir isleri yaparken; yast ileri genglerde ve
eriskinlerde telefonla aramalara geri donmede; faturalar1 6demede; randevularina uymakta)

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

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

b.  Cogu kez oturmasi gereken diger durumlarda oturdugu yerden kalkar (6rn. Sinif, ofis, igyeri)

c.  Cogu kez uygunsuz olan durumlarda siklikla kosusturup durur ya da bir yerlere tirmanir (bu durum ergenlerde ya da
eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygular ile sinirli olabilir)

d.  Cogu kez bos zaman etkinliklerine sessiz bir bigimde katilamaz ya dasessiz bir bicimde oyun oynayamaz.

e.  Cegu kez ‘her an hareket halinde’ dir, ‘motor takilmis gibi’ davranir (6rn.restoranlar, toplantilar gibi yerlerde uzun siire
sessiz sakin duramaz ya da rahatsiz olur, bagkalarinca yerinde duramayan ya da izlemekte giigliik ¢eken kisiler olarak
goriliirler).

Cogu kez asir1 konusur

Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce yanitint vermeye galisir

= @ o

Siklikla sirasini beklemekte giigliik ¢eker

—

Siklikla bagkalarinin soziinii keser ya da yaptiklariin arasina girer

B. 12 yagindan énce birkag dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik belirtisi olmustur.

C. Belittilerin yol agtig1 islevsellik kaybi 2 veya daha fazla alanda gdzlenmelidir (6rn; evde ve okulda)
D. Sosyal, akademik veya mesleki islevsellikte klinik olarak belirgin bozulma olmahidir

E. Belirtiler yaygn gelisimsel bozukluk, sizofreni, diger psikotik bozukluklar esnasinda ortaya ¢ikmamalidir veya baska bir

zihinsel bozuklukla daha iyi agiklanamamalidir
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Olup olmadigini belirtiniz:

314.01 Birlesik goriiniim: Son 6 ay boyunca hem Al,hem de A2 tam &lgiitii karsilanmistir.

314.00 Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son 6 ay boyunca Al tami oOlgiitii karsilannmus, ancak A2 tani oOlgiitii
karsilanmamigsa

314.01 Diirtiisellik/hiperaktivitenin baskin oldugu goriiniim: Son 6 ay boyunca A2 tani dlgiitii karsilanmis, ancak Al tani
olgiitii karsilanmamigsa

Varsa belirtiniz

Tam olmayan yatisma gosteren: daha onceden biitiin tam 6l¢iitlerini karsilanmis olmakla birlikte, son alt1 ay iginde biitiin tan
olciitlerinden daha azi kargilanmistir ve belirtiler bugiin i¢in de islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir.

O siradaki agirligini belirtiniz

Agir olmayan: islevsellikte hafif bozulmaya neden olan siddette

Orta derecede: islevsellikte orta derecede bozulmaya neden olan siddette

Agr: islevsellikte agir bozulmaya neden olan siddette

2.6. Es Tanilar

DEHB, diger ruhsal hastaliklarla yiiksek oranda birliktelik gosterir (240). DEHB’si
olan ¢ocuklarin en az %50’sinde bagka bir es tant oldugu diisiiniilmektedir. Davranim
bozuklugu (%15-20), karsit olma karsit gelme bozuklugu (%33-60), Ogrenme
bozukluklar1 (%20-30), depresyon (%30), bipolar bozukluk (%9-16), anksiyete
bozukluklart (%25-30), eniirezis ve iletisim bozukluklar1 siklikla eslik eden
durumlardir. Yani c¢ocuklarin ¢ok azinda sadece DEHB vardir. Yikici davranis
bozukluklari, davranim bozuklugu ve karsit olma karsit gelme bozuklugu erkek
cocuklarda daha ¢ok goriiliir, bu nedenle erkek cocuklar tedavi i¢in daha ¢ok basvurur.
Eriskin DEHB hastalarinda ise; en az 1 es tan1 bulunma oraninin %80°den fazla oldugu
bilinmektedir. Klinigimizde yiiriitiilen bir ¢alismada ise psikiyatri klinigimize ayaktan
bagvuran hastalardan DEHB tanisi1 alan grupta es tan1 yayginligi %85.4 ve birden fazla
es tam varligi %50 olarak bulunmustur (249) Yasla birlikte depresyon ve davranim
bozuklugu es tam oranlar1 artar. Ozel dgrenme giigliigiiniin varliginda ¢ocuklar daha
dikkatsiz ve huzursuz olmakta, akademik basarilari daha diisiik ve yavas olmaktadir.
DEHB varliginda c¢ocukluk doéneminde anksiyete bozukluklari sikliginin g¢esitli
calismalarda %13-50 oranlarinda oldugu; bu ¢ocuklarin tedavi yanitlarinin daha diisiik
oldugu ve uzun donem islevsellik kayiplari ile diger psikopatolojileri gelistirme
risklerinin ise daha yliksek oldugu gosterilmistir. Aile ¢alismalarinda anksiyete es tanisi,
ailedeki DEHB’den cok anksiyete bozukluklar1 ile iliskili bulunmustur Cocuklarda
yapilmis olan caligmalarda, anksiyete varlifinda DEHB’nin daha ¢ok akademik ve
bilissel giigliige yol agtigi gosterilmistir (238-241) Ulkemizde DEHB’li ¢ocuklarla

yapilan ¢aligsmalarda da yiliksek oranda es tani saptanmistir. Pekcanlar’in ¢alismasinda
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olgularin %86’sinda en az bir ruhsal bozukluk es tanisi saptanmig olup, en sik %76
karsit olma karsit gelme bozuklugu, %13 davranim bozuklugu ve %6 duygudurum
bozuklugu (major depresyon + distimi) saptanmistir (242). Soykan’in calismasinda
DEHB’li ¢ocuklarda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde (dahaya
gerek yok bence) fazla oranda depresyon oldugu gosterilmistir (243). Tahiroglu ise,
DEHB hasta grubunda %32 karsit olma karsit gelme bozuklugu, % 15 davranim
bozuklugu, % 12 6zel 6grenme glicliigli ve % 4 depresyon saptamistir (50). DEHB’si
olan erigkinler kontrollerle karsilastirildiginda, eslik eden psikopatoloji ve uyum
islevlerinde bozulmanin daha belirgin oldugu goriilmiistiir. DEHB es tan1 oranlar1 hayli
yiiksektir ve ¢esitli ¢aligmalarda %65-89 arasinda oranlar verilmektedir. Es tani
durumlart  hakkindaki veriler DEHB’de c¢ocuklarin uzunlamasina izlendigi
calismalardan ve eriskin DEHB tanist konanlarin geriye doniik degerlendirmesinden
elde edilmistir. Cocuklarda daha ¢ok davramig bozukluklari goriiliirken, genglerde
anksiyete bozuklugu ve eriskinlerde hem anksiyete hem duygudurum bozukluklari
onem kazanmaktadir. Cocuklarin uzunlamasina izlendigi caligmalarda es tani oranlar
daha diistiiktiir. Es tanilarin DEHB’nin gidisine uzun donemdeki etkileri yeteri kadar
incelenmemistir (243-245). %35-50 oraninda distimik bozukluk ya da major depresyon
es tanist, %40-50 anksiyete bozuklugu, %40-50 madde bagimlilig1 bildirilmektedir.
Ayrica %?27-46 oraninda alkol kétiiye kullanimi/bagimliligi, %50 oraninda nikotin
bagimliligi, ek olarak alkol kotliye kullanimi olan hastalarda daha fazla oranda DEHB
goriildigi bildirilmigtir. (243-248). DEHB’si olan ¢ocuklarin geng erigkin doneme
(ortalama 22 yas) kadar izlendigi ¢alismada olgularin kontrol grubuna oranla nikotin,
alkol ve madde bagimliligi, duygudurum ve anksiyete bozukluklari agisindan yiiksek
risk altinda oldugu gosterilmistir (9). Biederman'in ¢aligmasinda kadin ve erkeklerde
sirastyla yasam boyu madde kotiiye kullanimi %26 ve %44, alkol bagimliligr %24 ve
%39, M. Depresyon %23 ve %21, sosyal fobi %23 ve %11, yaygin anksiyete bozuklugu
%34 ve %28, panik bozuklugu %15 ve %6, alkol kétiiye kullanimi %13 ve %24, madde
bagimlilig1 %12 ve %27, agarofobi %9 ve %9, bipolar I veya Il %10 ve %10, obsesif
kompulsif bozukluk (OKB) %7 ve %3 bulunmustur (249). Yasam boyu herhangi bir
ruhsal hastalik es tan1 oran1 Ulusal Komorbidite Replikasyon Calismasinda (NCS-R)
%89, duygudurum bozukluklart %38, anksiyete bozukluklar1 %47, madde bagimlilig
%15 bulunmustur. Ayrica duygudurum bozuklugu olanlarda DEHB %13 (normal
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poplilasyonun 3 kati1), anksiyete bozuklugu olanlarda %9,5 ve madde bagimlilig
olanlarda 9%12,3 olarak saptanmistir (4). Fayyad ve arkadaglar1 (45) belirgin
duygudurum bozuklugu olanlarda DEHB’nin 4 kat fazla oldugunu, ayrica anksiyete
bozuklugu ve madde bagimlilig1 olanlarda DEHB sikliginin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugunu ve DEHB’si olan kisilerde duygudurum bozuklugunun %25,
anksiyete bozuklugunun %38 ve madde bagimliliginin %12 oraninda eslik ettigini
bildirmistir. Klinigimizde yiiriitiilmiis olan bir ¢alismada ise DEHB’ye eslik eden
yaygin ruhsal hastaliklarin; major depresyon (%64.6), OKB (%22.9), konversiyon
bozuklugu (%14.6), sosyal fobi ( %12.5), 6zgiil fobi (%10.4), distimik bozukluk (%8.3)
YAB (%8.3) ve panik bozukluk (%38.3) oldugu gosterilmistir (249). Gerek ¢ocuklarda
yapilan izlem caligsmalari, gerekse erigkin ¢alismalarinda, DEHB’de antisosyal davranis
oranlar1 daha yiiksek bulunmaktadir ve antisosyal kisilik bozuklugu %10-23 oraninda
goriilebilmektedir. iki ileriye doniik calismada, kontrol grubunda antisosyal kisilik
bozuklugu %2-2,5 iken, DEHB’si olanlarda bu oran %18-23 bulunmustur. Suglu ve
hapishanede yatan ergen ve geng eriskinlerde yapilan ¢alismalarda DEHB sikliginin %4
ile %72 arasinda oldugu bildirilmistir. DEHB daha erken yasta sug isleme ile iliskilidir
ve genetik ¢aligmalarda DEHB’nin daha ciddi bir alt tipinde genetik yiikliiligiiniin s6z
konusu oldugu bulunmustur. Ayrica sinirda kisilik bozuklugu sikliginin da artmis
oldugu ve smirda kisilik bozuklugu olan kisilerin bir alt grubunda es tani olarak
DEHB’nin olduguna iligkin kanitlar vardir (245,246).

Anksiyete bozukluklarindan sosyal fobi %20-34 oraninda gozlenirken OKB oranlar
genel toplumdaki oranlart ge¢memektedir. Yaygin anksiyete bozuklugu bazi
caligmalarda genel toplumla ayni oranda, bazi ¢aligmalarda da %10-45 gibi genis bir
aralikta bildirilmektedir. Bu oranlar es tani1 hakkinda agik bir fikir sunmaktan cok,
olasilikla DEHB’nin yaygin anksiyete tanisin1 yanls olarak daha fazla koyma egilimine
yol acabilecegini yansitmaktadir. DEHB’de strese dayanikliligin disiikliigi bir grup
hastada korku ve duygusal dalgalanmalarla sonuclanmakta, bu da yanlis taniyla
sonuglanabilmektedir. (244,245). Anksiyete bozukluklari riskini genel toplumdan
yiiksek bulmayan ¢aligsmalar da vardir (247,249).

2.7. Tedavi

DEHB tedavisinde ilaglar ve ilag dis1 tedaviler olarak anne-baba egitimi, bireysel

goriisme, aile terapisi, grup terapisi, biligsel davranisgr terapi kullanilmaktadir (250).
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flagla tedavi, bu tedaviler i¢inde en etkin olamidir. En sik kullanilan ilaglar uyarict
ilaglardir (251). Bu grupta Metilfenidat, Dekstroamfetamin, Pemolin ve karisik
amfetamin tuzlar1 bulunmaktadir (252). Bu ilaglar; presinaptik néronda dopamin geri
alimini inhibe ederler ve bu yolla sinaptik aralikta monoamin miktarini arttrirlar. Bu
etkiyi, dopamin ve noradrenalinin en fazla oldugu bdlge olan frontal bolgede
gergeklestirdikleri distiniilmektedir. Amfetaminler ayrica, dopamin ve noradrenalinin
direkt salinimini saglayarak presinaptik aralikta bu norotransmiterlerin  diizeyini
arttirirlar. Ulkemizde, uyarici ilaglardan kisa etkili Metilfenidat 10 mg’lik tablet ve uzun
etkili metilfenidat kapsiil seklinde bulunmakta ve kirmizi regete ile satilmaktadir. Kisa
etkili Metilfenidat, agza alindiktan yarim saat sonra etkisini gdstermeye baslar. Bir veya
iki saat icerisinde etkisi en list diizeye ulasir, ilic veya bes saat icerisinde etkisi
kaybolmaya baslar. Ilac, alindiktan 8-15 saat sonra viicuttan atilir. Etkin doz aralig1, 0,3-
1,0 mg/kg giinde li¢ defa verilmek {iizere, giinlik doz 60 mg’1 gegmeyecek sekilde
kullanilir. En sik goriilen yan etkileri uykusuzluk, istah azalmasi, karin agrisi,
irritabilite, kilo kayb1 ve bas agrisidir. Bu yan etkiler doz bagimlidir ve ilag kesildiginde
kaybolurlar (253). Uzun etkili metilfenidat, hem hizli hem de uzamis salinimh
metilfenidati ayn1 kapsiil i¢cinde bulundurmaktadir. Kapsiiliin mantosu alimdan 30-60
dakika sonra hizli salinimi saglar. Daha sonra osmotik salinimli oral sistem (OROS),
metilfenidatin asamali olarak saliniminmi saglayarak etkinin 10-12 saat slirmesine izin
verir. Ikinci zirve diizeyi 6-8. saat arasinda olur. Uzun etkili metilfenidat iilkemizde 18,
27, 36 ve 54 mg’lik formlarinda bulunmaktadir. Uyarici ilaglarin DEHB tedavisinde
etkinligi kanitlanmis olmasina ragmen olgularin %20’sinde etkisiz kalmakta ve ilag
uyumsuzluguna neden olan yan etkileri olusabilmektedir. Bu nedenle DEHB
tedavisinde uyaric1 olmayan ilaglara da yer verilmektedir. DEHB’si olan ¢ocuk ve
ergenlerin tedavisinde FDA (Food and Drug Administration) onay1 alan Atomoksetin,
giinde tek doz kullanim olanaginin olmasi ve kdétiiye kullaniminin olmamasi nedeniyle
uyarict ilaglara alternatiftir. Atomoksetin merkezi sinir sisteminde presinaptik
noradrenalin tasiyicilarinin segici bir inhibitoriidiir. Diisiik oranda serotonine ve
dopamin tasiyicilarina afinitesi vardir, bu afinite 6zellikle frontal bolgelerde daha
belirgindir (254). Noradrenalin tasiyicilar1  noradrenerjik ndronlarin  plazma
membranlarinda bulunur ve sinaptik araliktaki noradrenalin geri aliminda rol oynar.

Atomoksetin, oOzellikle prefrontal kortekste presinaptik norepinefrin tasiyicilarinin
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inhibisyonu ile dopamin ve noradrenalin diizeylerini arttirarak etki gostermektedir
(255). Atomoksetin, agza alindiktan sonra mide ve barsak sisteminden hizla ve
tamamen emilir, emilimi yiyeceklerden etkilenmez. En yiiksek plazma diizeyine 1-2
saat icinde ulasir. Plazma proteinlerine yiiksek oranda baglanmaktadir (%98,7). Bu
nedenle asir1 doz alimlarinda hemodiyaliz etkili degildir (256). Atomoksetinin etki
baslangi¢ siiresi uyarict ilaglardan daha yavastir. Tedavinin basladigi ilk haftanin
sonuna kadar etki ortaya c¢ikmayabilir. Buna ragmen giinde tek doz verilen uyarici
ilaglara gore daha uzun etkiye sahiptir. Calismalarda giinliik tek doz ile iki doz arasinda
etkinlik agisindan fark bulunmamistir (257). Atomoksetinin FDA’da 6nerilen baslangig
dozu, sabahlar1 0,5 mg/kg’dir . Onemli bir yan etki olmamissa on giin aralarla 0,8, 1,0
ve 1,2 mg/kg olacak sekilde kademeli olarak doz artisi 6nerilmektedir. Dozu iyi tolere
edemeyen, Ozellikle uyku hali gelisen hastalarda giinliik doz boliiniirek verilebilir. En
yiiksek dozun 1,4 mg/kg/giin veya 100 mg/glinii gegmemesi Onerilmektedir (254).
Karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda baslangic dozu %25-%50 oraninda
tutulmalidir (259). Cocuk ve ergenlerde en yaygin bildirilen yan etkiler, karin agrisi,
istah azalmasi, kusma, sinirlilik, uyku hali, bas dénmesi, halsizlik ve dispepsidir (260).
DEHB tanili erigkinlerde atomoksetin tedavisinin sistolik kan basincinda, g¢ocuk ve
ergenlerde ise diyastolik kan basincinda anlamli bir artisa yol agtig1 saptanmistir (261).
Atomoksetin  nukleus akkumbens ya da striatumda bulunan dopamine etki
etmemesinden dolayr kotliye kullanim ve bagimlilik potansiyelinin  olmadigi
bildirilmektedir (262). Bupropion, dopamin ve noradrenerjik agonist etkileri olan bir
antidepresandir. DEHB’nin ikinci basamak tedavisinde tercih edilmektedir. Bunun yam
sira trisiklik antidepresanlar (desipramin, imipramin), Fluoksetin, Venlafaksin,
Klonidin, Guanfasin, Tiyoridazin, Klorpromazin, Risperidon gibi ilaglar az da olsa
kullanilmaktadir. Eser elementlerin DEHB tedavisinde kullanilmasiyla ilgili 400 DEHB
hastasi ile yapilan c¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alismada, DEHB’li hastalarda serum
cinko ve serbest yag asidi diisiik diizeyde saptanmis. Cinko tedavisi sonrasinda
DEHB?’si olan bireylerde hiperaktivite, diirtiisellik ve sosyal fonksiyonlarda anlamli bir
diizelme saptanirken, dikkat eksikliginde degisiklik gdozlenmemistir (263).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Bu ¢alisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Psikiyatri
polikliniginde yiiriitiilmiistiir. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri
Kliniginde hizmetler ii¢ adet genel poliklinik ve bir adet sizofreni-bipolar poliklinigi ile
saglanmaktadir. Bu ¢alisma genel poliklinik hastalar1 ile yliriitiilmiistiir. Ayr1 bir DEHB
poliklinigimiz bulunmamaktadir. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesi genel psikiyatri polikliniginde eriskin DEHB tanisiyla takip edilen 66 hasta
calismaya davet edilmis ve bu evren lizerinden goriismeyi kabul eden ve dislama
Olciitlerini  karsilamayan 18-65 yas araliginda ve okur yazar hastalar caligmaya
almmustir. Klinik olarak degerlendirildiklerinde DEHB’ye ek olarak birden ¢ok ruhsal
hastalik komorbiditesi olan hastalar, ¢aligma sirasinda ya da geg¢miste alkol ve madde
bagimliligi olanlar, gérme, renk ayirt etme, isitme ve konusma sorunu olan, mental
gerilik saptananlar, sikayetlerini anlatamayacak diizeyde daginik ve degerlendirmeye
uyum saglayamayacak ajite hastalar, sizofreni, sizoaffektif bozukluk, bipolar bozukluk,
baska tiirlii adlandirilamayan psikotik bozukluk, agir nérolojik veya fiziksel hastaliga
sahip olanlar ¢alismaya alinmamastir.

Calismanin etik kurul onay1, 09.05.2011 tarih ve 2011/60 protokol no ile Trabzon
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Bagkanligi tarafindan verilmistir

3.2. Yontem

Calisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi psikiyatri
genel polikliniginde DEHB tanis1 konan ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden 26 eriskin
DEHB hastasi ile yiiriitiilen kesitsel vaka-kontrol ¢alismasidir.

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi psikiyatri genel
polikliniginde eriskin DEHB tanisi ile takip edilmekte olan 66 hasta Mayis 2011- Aralik
2011 tarihleri arasinda telefon ile ulasilarak calismaya davet edilmistir. Calismaya
katilmay1 kabul etmeyen, bagka bir sehre gé¢ etmis, gelemeyecek olan, kayitlardaki
telefon numarasindan ulagilamayan 16 hasta calismaya alinamamistir. Calismaya
katilmay1 kabul eden 18-65 yas araligindaki 50 eriskin DEHB hastasina Wender Utah

Derecelendirme Olgegi (WUDO) uygulanmis ve 36 kesme puaninin iizerinde puan alan
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hastalara, DSM-IV igin yapilandirilmis klinik goriisme (SCID I) uygulanarak eriskin
DEHB tanis1 dogrulanmis ve ek tanilar saptanmistir. Eriskin DEHB tanis1 dogrulanan
bu hastalardan, SCID I ile birden fazla komorbid ruhsal hastaliga sahip oldugu tespit
edilen ve/veya diger diglama kriterlerine sahip olan 17 hasta ve DEHB’ye ek herhangi
bir ruhsal hastalik komorbiditesi olmayan 7 hasta ¢alismadan dislanmigtir. Calisma
DEHB’ye ek olarak tek bir komorbid ruhsal hastaliga sahip olan 26 eriskin (grup 1)
hasta ile yiirtitiilmiistir.

Ocak 2012-Mayis 2012 tarihleri arasinda psikiyatri poliklinigine basvuran hastalar
taranmistir. Grup 1°deki hastalarla; cinsiyet, yas, egitim agisindan eslesen ve dislama
kriterlerini karsilamayan ve g¢alismay1 kabul edenlere, Wender Utah Derecelendirme
Olgegi (WUDO) ve DSM-IV icin yapilandirilmis klinik goriisme 1 (SCID 1)
uygulanmistir. Cocukluk ¢agt DEHB ve eriskin DEHB tanis1 dislanan, tek bir ruhsal
hastaliga sahip, ek baska bir ruhsal hastalik komorbiditesi olmayan hastalar ¢aligmaya
alinmistir. Bu sekildle DEHB olmayan tek ruhsal hastaliga sahip grup (grup 2)
olusturulmustur.

Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi (ASRS),
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDQ) ve DSM-IV icin yapilandirilmis klinik
goriisme I (SCID 1) ile g¢ocukluk ¢ag1 ve/veya eriskin DEHB ya da bagka bir ruhsal
bozuklugu olmadig: tespit edilen; dislama kriterlerini karsilamayan, her iki grupla (grup
1 ve grup 2) yas, cinsiyet ve egitim diizeyi acisindan eslestirilmis 26 saglikli kontrol
(grup 3) calismaya dahil edilmistir.

Katilimcilardan uyarici ilag kullanan hastalarin, ilact biligsel testlerin yapilacag:
giinden 24 saat once kesmesi istenmistir. Saglikli kontrol grubu, Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Psikiyatri Anabilim Dali saglik ¢alisanlari,
tip dgrencileri ve Karadeniz Teknik Universitesi personeli arasindan segilmistir.

Goriismelerde katilimcilardan goniillii onamlart alinmistir. Goniillii onamlar1 alinan
tiim katilimcilara ayni sirayla sosyodemografik veri formu, klinik global izlem 6lcegi,
Wisconsin kart esleme testi bilgisayar formu, Rey sdzel 6grenme testi ve Stroop testi
uygulanmstir.

3.3. Gerecler

3.3.1. ASRS- V1.1 (Adult ADHD Self-Report Scale-Eriskin Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi):
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Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan gelistirilmistir. DSM-4 DEHB tanis1 i¢in A
grubu belirtilerden uyarlanmistir. Olgekte iki bdliim olup A béliimiinde 6, B bliimiinde
12 soru bulunmaktadir. A boliimiiniin tarama amaciyla kullanilabilecegi bildirilmistir.
Basamakl: lojistik regresyon analizi A boliimiindeki 6 sorunun DEHB tanisin1 daha iyi
kestirebildigini gdstermistir. Bu boliimde tarali alanlardan dort ve iizeri isaretlenirse
ASRS pozitif olarak degerlendirilir. Toplam 6l¢ek kesme puani 45 olarak bulunmustur.
Tiurkiye’de gegerlilik ve giivenilirligi Dogan ve arkadaslar tarafindan 2009’da
yapilmuistir (150).

3.3.2. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmaci tarafindan bu arastirmaya 6zgli gerekli bilgiler géz Oniine alinarak
hazirlanmustir. Igeriginde yas, cinsiyet, medeni durum, mesleki durum, gelir diizeyi
durumu, egitim durumu, soy ve 6zge¢mis durumu gibi bilgiler bulunmaktadir.

3.3.3. SCID-I (Structured Clinical Interview for DSM-1V Axis-I Disorder-DSM-
IV Eksen I Bozukluklar i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme)

DSM-IV Eksen I tanilarinin konmasi i¢in gelistirilmis, yapilandirilmis bir klinik
goriisme Olcegidir. Yapilandirilmis goriisme, tanisal degerlendirmenin standart bir
bicimde uygulanmasini saglayarak taninin giivenilirliginin ve DSM-IV tani 6lgiitlerinin
taranmasin1 kolaylastirarak tanilarin gecerliliginin arttirilmasi, belirtilerin sistematik
olarak arastirilmasi i¢in gelistirilmistir. SCID-I’in Tiirkiye i¢in uyarlama ve giivenirlik
calismalar1 Corapc¢ioglu ve arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilmistir (151).

3.3.4. WUDO (TheWender Utah Rating Scale-Wender Utah Derecelendirme
Olgegi)

Cocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yonelik sorgulamak ve eriskinlerde DEHB
tanisinin konmasina yardimer olmak amaciyla gelistirilmistir. Yirmi bes maddelik Likert
tipi bir Olgektir. Kesme puani 36 olarak bildirilmistir. Tiirkge formunun gecerlilik ve
giivenilirlik calismas1 Oncii ve ark (2005) tarafindan yapilmistir (152).

3.3.4. Klinik Global izlem Olcegi (CGI):

Guy ve arkadaslar1 (1976) tarafindan, klinik aragtirma amacl olarak, her yasta, tiim
ruhsal hastaligin seyrini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. CGI, ii¢ boyutlu bir
Olcektir ve ruhsal hastaligi olan kisilerin sagaltima yanitlarin1 degerlendirmek amaciyla
hekim tarafindan yiiriitiilen yar1 yapilandirilmis goriisme sirasinda doldurulur. Ruhsal

bozuklugun siddetini ve izlemde tedavi ile iyilesmeyi degerlendirmek igin KGI
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dlgeginin siddet (CGI-S) ve genel iyilesme (CGI-I) diizeylerini gosteren alt dlgekleri
vardir. Cok ileri derecede hastalik durumunu 7 puan gosterirken, 1 puan normal ( hasta
degil) durumunu gosterir (163).

3.3.5. Norobilissel Test Bataryasi

3.3.5.1. Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi (Rey Auditory Verbal Learning Test,
RAVLT)

Testin orijinal formu Rey (1958) tarafindan gelistirilmistir. Bu testin amaci sozel
o0grenmeyi ve bellegi degerlendirmektir. Denege on bes sozciikten olusan birinci liste (A
listesi) saniyede bir sozciik hiziyla okunur, daha sonra denekten listeden hatirladig:
sOzciikleri saymasi istenir. Birinci hatirlama denemesi anlik bellegi 6lger. Bu deneme
denegin dikkati ve calisma bellegi ile ilgili de bilgi verir. Ayni liste denege bes kez
okunur ve her seferinde denekten hatirlayabildigi kadar ¢ok sozciligli saymasi istenir.
Daha sonra yine on bes kelimeden olusan farkli bir liste (B listesi) ile ayn1 uygulama bu
sefer bir kez uygulanir. Bu liste de ¢alisma bellegini Ol¢tligli i¢in hatirlanan sdzciik
sayisinin, birinci denemedekine benzer olmasi beklenir. B listesi ile yapilan denemede
testin yapist denek tarafindan 6grenildigi icin denegin basarisinin ikinci liste i¢in daha
iyi olmas1 beklenebilir. Tersine ilk denemedeki islev puaninin bu denemede diismesi,
daha oOnce Ogrenilenlerin yeni bilgi edinilmesine engel oldugunu (interferans)
diisindiiriir, buna proaktif engellenme (inhibisyon) etkisi denir. Bu etkinin belirgin
olmast durumunda ikinci listeye, birinci listeden sozcilikler karigir (retroaktif
interferans). ilk listenin B listesinin ardindan 6. kez okundugu denemede kisinin saydig
listenin igerisine B listesinden sozciikler girmesine proaktif interferans denir. Yirmi
dakika sonra yapilan yedinci denemede ilk listedeki sozciikler denege tekrar sorulur. Bu
deneme yakin bellegi degerlendirir. Daha sonra denege tanima (recognition) listesi
okunur. Bu listede, hem A hem de B listesindeki tiim kelimelerin yan1 sira, semantik ve
fonemik ac¢idan ilk veya ikinci listedeki kelimelere benzer kelimeler yer alir. Denegin bu
listenin  icerisinden birinci listedeki kelimeleri se¢mesi istenir. Tiirkce’de
standardizasyon c¢aligsmasi yapilmistir (125).

3.3.5.2. Wisconsin Kart Esleme Testi (\WKET)

Bu testin amaci soyutlamay1 6lgme ve alinan geribildirimlere goére davranmislarda
degisiklik yapmay1 test etmektir (175). Tekrarlama, dikkat, calisma bellegi, yliriitiicli

islevler, kavramsallastirma ve soyut diisiinmeyi degerlendirmek icin kullanilmaktadir.
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Testin 64 kartlik bilgisayar versiyonunda, uygulanma sirasinda, bilgisayar ekranina 4
farkli uyaric1 kart ¢ikar ve testin sonuna kadar kalir. Bilgisayar tarafindan 64 kart
ekranin altina sirasi ile acilir. Kartlarda sayisi 1 ile 4 arasinda degisen kirmizi, sar1, mavi
veya yesil renklerde ticgenler, yildizlar, art1 isaretleri, daireler vardir. Hastadan her bir
test kartint 4 uyarict karttan hangisiyle “eslestigini” diisiiniiyorsa, onun altina
yerlestirmesi istenir. Hasta her kart1 eslestirdikten sonra test uygulayict “dogru” veya
“yanlis” seklinde geri-bildirim verir. Hastanin bu geri-bildirimlerden yararlanarak bir
sonraki kart1 dogru yerlestirmeye ¢alismasi gerekmektedir.

Testte verilen tepkilerden hesaplanan toplam yanit sayisi, toplam yanlis sayisi,
toplam dogru sayisi, tamamlanan kategori sayisi, perseveratif yanit sayisi, toplam
perseveratif hata sayisi, toplam perseveratif olmayan hata sayisi, perseveratif hata
yiizdesi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan yanit sayisi, kurulumu siirdiirmede
basarisizlik puan1 hesaplanabilir. WKET nin hangi bilissel islevleri dl¢tiigiine iliskin
farkli gorisler vardir. Bir¢ok noropsikolog tarafindan baslangigta bu test kavram
olusturma ve soyut akil yiiritme yetenegini Ol¢en bir test olarak kabul edilse de bu
yetenekleri dlgen kategori testi gibi testlerle WKET arasinda bir iligki gosterilememistir.
Son donemlerde yapilan etmen analizi ¢alismalart WKET’in daha c¢ok perseveratif
egilimi Olctiigiine isaret etmektedir. Bu calismada perseverasyon etmeni ile iligkili
perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayis1 ve tamamlanan kategori sayisi
degerlendirmeye alinmistir. WKET deki toplam perseveratif olmayan hata sayisinin
calisma bellegi ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistir.

Yiiriitiicii islevler terimi kavramsallastirma, perseverasyon, kurulumu siirdiirme,
soyutlama yetenegi, akil yiirlitme, problem ¢6zme, zihinsel esneklik, karar verme,
planlama, bozucu etkiye kars1 koyabilme ve inhibisyon yetenegi gibi ¢ok genis bir islev
alanin1 belirtmekte kullanilmaktadir. Bu nedenle WKET in yiiriitiicii islevleri 6lctiiglinii
sOylemek bir genellemedir. WKET’in, yiiriitiicii islevlerden perseveratif egilim ve
calisma bellegi hakkinda bilgi verdigi diisiintilmektedir.

3.5.5.3. Stroop Testi TBAG Formu: Stroop Testi Tiirk Formu (Stroop TBAG)

Stroop Testi, secici dikkat ve mental esnekligi 6lgen bir ndropsikolojik testtir. Bireyin
degisen ihtiyaglarina uyum saglamak icin algr kiimesini ne o6lgiide kolaylikla
degistirebildigini ve alisilagelen yanitlar1 ne olgiide verebildigini 6lcer (126). Stroop

etkisi, kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi renk farkl



32

oldugunda elde edilmektedir (127). Stroop testi algisal kurulumu degisen talepler
dogrultusunda ve bir “bozucu etki” altinda degistirebilme becerisini; alisilmis bir
davranig Oriintiisiinii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranis1 yapabilme yetenegini
ortaya koyar. Bu test bilgi islemedeki hizi, otomatik siireclerin bozucu etkisine karsi
koyabilme ve dikkat edilen uyaricilarla edilmeyen uyaricilar1 paralel isleme yetenegini
ve odaklanmis dikkati 6lgmektedir. Ayrica bilissel katilik-esneklik derecesini, motor
hareketlerini diizenleme ve kontrol etme gii¢liigiinii yansitmaktadir. Stroop testinde
diisiik islev puanlari, okuma gibi alisilmis (veya otomatik) bir tepkiye karsi koyamama
ve bu nedenle de renk sdyleme siiresinin uzamasi veya yanlis rengin sdylenmesi
seklinde kendini gostermektedir. Test daha ¢ok sol frontal lob ve 6zellikle orbitofrontal
korteks hasarina duyarhdir.

Stroop TBAG, orijinal Stroop Testi (Stroop, 1935) ile Victoria Formunun (Spreen ve
Strauss, 1991) birlesiminden olusturulmustur. Stroop Testi TBAG Formu 14.0 sm X
21.5 sm boyutlarindaki dort beyaz karttan olusmaktadir. Her kartin iizerinde seckisiz
olarak siralanmis 4’er maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar testin
“uyaric1” maddeleridir. Stroop testi TBAG formunda mavi, yesil, kirmizi, sar1 renkler
ile bu renklerin isimleri kullanilmaktadir ve 5 bolim halinde uygulanmaktadir. 1.
boliimde 1. kartin iizerinde bulunan beyaz zemin {izerine siyah olarak basilmis renk
isimleri okunmaktadir. 2. boliimde 2. karttaki farkli renklerde basilmis renk isimleri
okunmaktadir. Ancak her kelimenin basiminda kullanilan renk, kelimenin ifade ettigi
renkten farklidir; 6rnegin “kirmiz1” kelimesi sar1 renkte basilmistir. Bu kart tiim stroop
testlerinin temel uyaricist ve en kritik boliimiidiir. 3. boliimde; 3. Kartta farkli renklerde
basilmis, 0.4 cm c¢apinda dairelerin ismi sOylenmektedir. 4. bolimde 4. kartta farkl
renklerde basilmis notr kelimeler (“kadar, zayif, ise, orta” kelimeleri) bulunmaktadir ve
kelimelerin renkleri sOylenmektedir. 5. boliimde 2. kart ikinci kez kullanilarak farkli
renkte basilmig renk isimleri sdylenmektedir. Stroop Testi TBAG Formunda, testin
uygulanmasi siireci i¢inde denege “basla” komutunun verilmesinden kartin son
maddesinin okunmasina kadar gegen toplam siire, hata sayist ve denegin diizelttigi tepki
sayist olmak tizere 3 tiir puan hesaplanmaktadir. Stroop testinde birinci boliim ve ikinci
boliim okuma hizinin kontrolii, iiclincli boliim ve dordiincii boliim ise renk sdyleme
hizinin kontroliinde kullanilmaktadir. Bozucu etki (okuma) altinda baska bir gorevi

yerine getirmeyi Ol¢en boliim ise besinci boliimdiir.
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3.4. Verilerin Istatiksel Analizi

Verilerin analizi SPSS 13.0 for Windows paket programinda yapildi. Olgiimle elde
edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmistir.
Uc grubun olgiimsel verilerinin karsilastirilmasinda normal dagilima uyanlarda
ANOVA testi ( post hoc olarak Bonferroni testi), normal dagilima uymayanlarda
Kruskal Wallis testi (post hoc olarak Mann Whitney U testi) kullanilmistir. Niteliksel
verilerinin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Olciimle elde edilen veriler
aritmetik ortalama + standart sapma, sayimla elde edilen veriler (%) olarak
gosterilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alinmistir. Anlamlilik diizeyi ¢oklu

karsilastirmalarda (post hoc) ise “0.05/karsilagtirma sayis1” olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Bulgular

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi psikiyatri genel
polikliniginde eriskin DEHB tanisi ile takip edilmekte olan 66 hasta, Mayis 2011-
Aralik 2011 tarihleri arasinda telefon ile ulasilarak caligmaya davet edilmistir.
Calismaya katilmay1 kabul etmeyen, baska bir sehre go¢ etmis ve gelemeyecek olan,
kayitlardaki telefon numarasindan ulasilamayan 16 hasta calismaya alinamamaistir.
Calismaya katilmayr kabul eden 18-65 yas araligindaki 50 eriskin DEHB hastasina
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO) uygulanmis ve 36 kesme puaninmn
tizerinde puan alan hastalara, DSM-IV i¢in yapilandirilmis klinik goriisme (SCID)
uygulanarak eriskin DEHB tanis1 dogrulanmis ve ek tanilar saptanmistir. Eriskin DEHB
tanis1 dogrulanan bu hastalardan, SCID I ile birden fazla komorbid ruhsal hastaliga
sahip oldugu tespit edilen ve/veya diger diglama kriterlerine sahip olan, 17 hasta ile
DEHB’ye ek herhangi bir ruhsal hastalik komorbiditesi olmayan 7 hasta ¢alismadan
dislanmigtir. Calisma; tek ruhsal hastalik komorbiditesine sahip, 26 eriskin DEHB (grup
1) hastast ile yliriitilmustiir.

Ocak 2012-Mayis 2012 tarihleri arasinda, psikiyatri poliklinigine bagvuran
hastalardan; grup 1°deki hastalarla; cinsiyet, yas, egitim agisindan eslesen ve dislama
kriterlerini karsilamayan hastalar taranmis, eslesen ve calismay1 kabul edenlere ASRS,
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO) ve klinik goriisme ile gocukluk cagi
DEHB ve eriskin DEHB tanisi dislanan hastalara, DSM-IV igin yapilandirilmis klinik
goriisme I (SCID I) uygulanmistir. Bunlardan yalnizca tek bir ruhsal hastaliga sahip, ek
baska bir ruhsal komorbiditesi olmadig: tespit edilen ilk hasta alinarak; DEHB tanisi
dislanan tek ruhsal hastalia sahip grup (grup 2) olusturulmustur. Grup 1°deki es
tanilarin ve grup 2’deki tanilarin siddetini belirlemek i¢in CGI siddet alt olcegi
kullanilmistir.

Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi (ASRS),
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO) ve DSM-IV igin yapilandirilmis klinik
goriisme [ (SCID ) ile eriskin DEHB ve/veya bagka bir ruhsal bozuklugu olmadig:
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tespit edilen; diglama kriterlerini karsilamayan, her iki grupla (grup 1 ve grup 2) yas,
cinsiyet ve egitim diizeyi acisindan eslestirilmis 26 katilimer saglikli kontrol grubu
(grup 3) olarak calismaya dahil edilmistir. Katilimcilardan uyarici ilag kullanan
hastalarin, ilact bilissel testlerin yapilacagi giinden 24 saat dnce kesmesi istenmistir.
Saglikli kontrol grubu, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi
Psikiyatri Anabilim Dal1 saglik ¢alisanlari, tip dgrencileri Karadeniz Teknik Universitesi
personeli ve onlarin yakinlar1 arasindan segilmistir.

Calisma Orneklemi eriskin tek tuhsal es tanis1 olan DEHB hastalar1 [(grup 1) (n=26)],
DEHB es tanis1 olmayan, tek bir ruhsal hastaligi olan hastalar [(grup 2) (n=26)] ve
saglikli kontrol [(grup 3) (n=26)] olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Tiim c¢aligma
grubunun %69,2’si (n=54) kadimn, %30,8’1 (n=24) erkektir. Grupl’in %30,8’1 (n=8)
erkek, %69,2’si (n=18) kadindir. Grup 2’nin %30,8’1 (n=8) erkek, %69,2’si (n=18)
kadindir. Grup 3’tin %30,8’1 (n=8) erkek, %69,2’si’s1 (n=18) kadindir. Her 3 grup
arasinda cinsiyet a¢isindan anlamli fark bulunmamistir (p=0,969) (Tablo 3).

Meslek dagilimmna bakildiginda; grup 1’°deki hastalarin %11,5’1 (n=3) ¢alisiyor,
%50’s1 (n=13) calismiyor, %38,5’1 (n=10) 6grencidir. Grup 2’deki hastalarin %27’si
(n=7) g¢alistyor, %19,2’si (n=5) c¢alismiyor, %53,8’i (n=14) oOgrencidir. Kontrol
grubunun ise %27’si (n=7) calistyor, %19,2°si (n=5) calismiyor, %53,8’i (n=14)
ogrencidir, Her 3 grup arasinda meslek dagilimi agisindan anlamli fark yoktur (Tablo 3).

Caligmaya alinan bireylerin medeni durumlar1 su sekikldedir: grup 1°deki hastalarin
%19,2’s1 (n=5) evli, %77 s1 (n=20) bekar, % 3,8’ii (n=1) duldur. Grup 2’deki hastalarin
%26,9’u (n=7) evli, 73,1’1 (n=19) bekardir. Kontrol grubunun % 9,1’1 (n=6) evli, %
76,9’u (n=20) bekardir. Gruplar arasinda alkol kullanim durumu acisindan fark

saptanmamistir (p=0,53). (Tablo 3)
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Tablo 3. Gruplarin sosyo-demografik ozellikler acisindan karsilastirilmasi-1

Cinsiyet
Kadin
Erkek
Medeni
Durum
Bekar

Evli

Dul
Meslek
Calistyor
Ogrenci
Calismiyor
Yas grubu
18-20

21-30
31-40

Alkol
Yok

Sosyal igici

Grup 1 (n=26)

n %

18 %69,2
8 %30,8

20 %76,9
5 %19,2
1 %3,8

3 %11,5
10 %38,5
13 %50

7 %26,9
13 %50,0

6 %23,1

21 %80,8
5 %19,2

Grup 2 (n=26)

n %

18 %69,2
8 %30,8

19 %73,1
7 %26,9
0 %0

7 %26,9
14 %53,8
5 %19,2

5 %19,2
15 %57,7

6 %23,1

21 %80,8
5 %19,2

Grup 3 (n=26)

n %

18 %69,2
8 %30,8

20 %76,9
6 %9,1
0 %0

7 %26,9
14 %53,8
5 %19,2

8 %30,8
13 %50,0

5%19,2

18 %69,2
8 %30,8

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar

Grup 2: DEHB olmayip, yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar
Grup 3: Saglikli goniilliiler

1,000

0,945

0,819

0,908

0,532

Grup 1, grup 2 ve grup 3’teki katilimcilarin tamami 18-40 yas araliginda olup, grup

1’deki katilimcilarin yas ortalama degerleri 24,46+5,85, grup 2’deki katilimcilarin yas

ortalama degerleri 24,96+5,86, grup 3’teki katilimcilarin yas ortalama degerleri

24,6146,12 olup, gruplar arasinda yas ortalama degerleri acisindan fark saptanmamistir

(p=0,95). Gruplar arasi ortalama egitim siireleri acisindan fark saptanmamis olup
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(p=0,72), ortalama egitim siireleri; grup 1’de: 11,92+3,7 yil, grup 2’de: 12,42+3.8 yil,
grup 3’te: 12,76+3,7 yildir.

Gruplar aras1 gelir seviyesi agisindan (p=0.25) ve sigara kullanim miktar1 agisindan
anlamli fark bulunmamistir (p=0.31). Grup 1 es tan1 CGI siddet alt 6lgek puani ile, grup
2 tanilarmin CGI siddet alt 6lgek puanlart arasinda anlamli fark (p=0.91) bulunmamistir
(Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin sosyo-demografik ézellikler acisindan karsilastirilmasi-2

Grup1 Grup 2 Grup 3

(Ort+SD) (Ort+SD) (Ort+SD) P
Yas (y1l) 24,46+5.85 24,96+5,86 24,61+6,12 0,953
Egitim Y1l 11,92+3,74 12,42+3,81 12,76£3,76 0,720
Gelir (TL) 2409+2011 2074+1706 2074+1206 0,257
CGlI (puan)  2,80+0,40 2,80+0,49 0 0,908
Sigara

1,46+3,03 1,234+2.,40 0,88+3,19 0,312
(paket/y1l)

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar
Grup 2: DEHB olmayip, yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar
Grup 3: Saglikli goniilliiler

4.2 Klinik Ozellikler Ve Norobilissel Testler

Grup 1 es tam1 dagilim oranlan ile grup 2 tani1 dagilimlart acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir (Tablo 5).

Grup 1’deki katilimcilarin es tan1 dagilimlari: % 46,15°1 (n=12) depresyon, % 46,15’1
(n=12) anksiyete bozukluklar1 [obsesif kompulsif bozukluk (n=3), yaygin anksiyete
bozuklugu (n=4), panik bozukluk (n=2), sosyal fobi (n=1), diger anksiyete bozukluklar1
(n=4)], %7,69’u (n=2) diger psikiyatrik hastaliklar iken, grup 2’deki tan1 dagilimi ise
%357,69’u (n=15) depresyon, %39,39 (n=9) anksiyete bozukluklar1 [obsesif kompulsif
bozukluk (n=1), yaygin anksiyete bozuklugu (n=2), panik bozukluk (n=3), diger
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anksiyete bozukluklar1 (n=3)], %7,69’u (n=2) diger psikiyatrik hastaliklar seklindeydi
(Tablo 5).

Tablo 5. Grup 1 es tan1 dagilimi ile Grup 2 tan1 dagiliminin karsilastirilmasi

M. Depresyon Ank3|yete Diger
bozuklugu Toplam p
0) (0]

n % N % n %
Grupl 12 %46,15 12 %46,15 2 %7,69 26
(n=26)

0,579

gr_‘;%)z 15 9657,69 9 9639,39 2 %7,69 26

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar
Grup 2: DEHB olmayip, yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar

flag kullanim dagilimi agisindan grup 1’in % 3,84’{i (n=1) metilfenidat, %11,53’ii
(n=3) SSRI, %3,84’1i (n=3) SNRIL, % 11,53’4 (n=1) NDRI, %36,9’u (n=7) diger
psikiyatrik ilaglar kullaniyordu, bu gruptaki hastalarin % 42,3’ (n=11) psikiyatrik
tedavi almiyordu. Grup 2’nin ise % 50’si (n=13) SSRI, % 3,84’ (n=1) SNRI, % 19,2’s1
(n=5) diger psikiyatrik ilaglar1 kullaniyordu, hastalarn % 36,9’u (n=7) psikiyatrik
tedavi almiyordu (Sekil 1).

Sekil 1. Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin ila¢ kullanim agisindan dagilimi

B Metilfenidat ®mSSRI ®SNRI ® NDRI ®Diger M Yok

Grup 1 Grup 2

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar
Grup 2: DEHB olmayip, yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar
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Her 3 grup Rey isitsel sozel 6grenme testi agisindan karsilagtirildiginda Rey 1-5
toplam, Rey 7 ve Rey tanima ve Rey ge¢ hatirlama degiskenleri agisindan 3 grup
arasinda da anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 6). Rey tanima degiskeninde ise
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir.

Tablo 6. Grup 1, grup 2 ve saghkh kontrol grubunun RAVLT degiskenleri
acisindan karsilastirilmasi

Grup 1 (n=26) Grup 2 (n=26) Grup 3 (n=26)

RAVLT
(Ort+SD) (OrtxSD) (Ort+SD)
REY1-5 A
47,96+ 8,40 59,26+9,48 61,76+5,34 <0,001**
toplam
REY7 9,69+2,39 12,96+1,84 13,38+1,06 <0,001*2P
Gec¢ Hatirlama  10,23+2,61 12,3442.15 13,23+1,27 <0,001*2P
Tanima 12,7342,35 13,80+1,74 14,19+0,93 0,035
*: p:<0,005 .

& Grup 1 ile Grup 2 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, b: Grup 1 ile Grup 3

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, ¢ Grup 2 ile Grup 3 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml:.

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler

Post-hoc ikili karsilastirmalarda Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi’nde REY 1-5
toplam, REY 7 ve REY ge¢ hatirlama degiskenlerinde grup 1 ile grup 2 arasinda
(srastyla p<0,001, p<0,001, p=0,008) ve grup 1 ile grup 3 arasinda anlamh fark
bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0.001). Grup 2 ile grup 3 arasinda ise bu li¢
degisken agisindan anlaml fark bulunmamistir (sirasiyla p=0,576, p=0,681, p=0,218).
Rey tanima degiskeninde ise ikili karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplarin RAVLT degiskenleri acisindan, ikili gruplar halinde post-

hoc karsilastirilmasi

Grup 2 Grup 3 Grup 1 Grup 3
Grup 1 Grup 2
Rey 1-5 <0,001** <0,001** Rey 1-5 <0,001** 0,576
Rey 7 <0,001** <0,001** Rey 7 <0,001** 0,681
Rey Geg 0,008+ <0001+ | ReyGee 0001%** 0,218
hatirlama hatirlama
Rey tammma 0,189 0,018 Rey tanima 0,189 0,697
** . p<0,016.

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler

Her 3 grup Stroop Testi agisindan karsilastirildiginda, Stroop boliim 3 toplam siire,
Stroop bdliim 4 toplam siire ve Stroop boliim 5 toplam siire agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (sirasiyla p=0,014, p<0,001, p<0,001) (Tablo 8).
Stroop 1 bolim toplam siire ve Stroop 2 bdliim toplam siire degiskenleri agisindan 3
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (swrasiyla p=0,119,
p=0,068) (Tablo 8).

Post- hoc ikili karsilastirmalarda stroop testi boliim 3 toplam siire, boliim 4 toplam
stire, boliim 5 toplam siire degiskenlerinde grup 1 ile grup 3 arasinda anlamli farklilik
saptanirken (sirastyla p=0,014, p=0,005, p<0,001), grup 1 ile grup 2 arasinda (sirasiyla
p=0,433, p=0,062, p=0,024) ve grup 2 ile grup 3 arasinda anlamh farklilik
bulunmamastir (sirastyla p=0,392, p=0,097, p=0,423) (Tablo 9).
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Tablo 8. Grup 1, grup 2 ve saghkh kontrol grubunun stroop test degiskenleri

acisindan karsilastirilmasi

Grup 1 (n=26)

Grup 2 (n=26)

Grup 3 (n=26)

STROOP (OrtSD) (OrtSD) (OrtsD)

Stroop 1 10,42+2,91 9,30+1,59 9,1942.33 0,119
Stroop 2 12,00 6,07 9,69+1,80 9.842,52 0,068
Stroop 3 14,03+3,28 12,96142,40 11,842,05 0,014*°
Stroop 4 20,30:8,39 15,96:3,63 14,07+2.43 <0,001*"
Stroop 5 30,61+11,28 23,65+5,74 20,53+3,26 <0,001*°
* p:<0,005 .

& Grup 1 ile Grup 2 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, b: Grup 1 ile Grup 3

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, ¢ Grup 2 ile Grup 3 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli.

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler

Tablo 9. Gruplarin Stroop test degiskenleri agisindan ikili gruplar halinde post-

hoc karsilastiriimasi

Grup 2 Grup 3 Grup 1 Grup 3
Grup 1 Grup 2
Stroop 3 0,433 0,011** Stroop 3 0,433 0,392
Stroop 4 0,062 0,003** Stroop 4 0,062 0,097
Stroop 5 0,024 <0,001** Stroop 5 0,024 0,423

** p<0,016.
Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler
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Her 3 grup WKET acisindan karsilastirildiginda tamamlanan kategori sayisi, hatali
kart sayisi, dogru kart sayisi, perseveratif yanit sayisi, perseveratif hata sayisi ve non
perseveratif hata sayisi agisindan her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardir (p=0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Kategori siirdirmede
basarisizlik agisindan 3 grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,344) (Tablo 10).

Tablo 10. Grup 1, grup 2 ve saghkh kontrol grubunun WKET degiskenleri

acisindan karsilastirilmasi

Grup1 Grup 3
Grup 2
WKET (n=26) (n=26) p
(n=26) (Ort+SD)

(OrtxSD) (OrtxSD)
Tamamlanan cabe
kategori 2,23+1,47 3,46+0,85 4,11+0,81 0,001
Hatali kart sayisi 24.26+9,95 14,69+3,78 12,0343,94  <0,001*2P
Dogru kart sayisi 39,7349,95  49,30+3,78 51,88+3,90  <0,001**P
Perseveratif yanit b

14,11£9,52 7,46+£3,12 6,34+3,00 0,001**
sayis1
Perseveratif hata b

12,3£7,29 7,00+£2,88 6,00+2,62 <0,001**
sayisi
Non-Perseveratif ab
hata sayist 11,96+6,29 7,69+£3,10 6,03+3,35 <0,001
Kategori
siirdiirmede 0,73+0,87 0,69+0,83 0,38+0,49 0,344
basarisizhik
* p:<0,005 .

2 Grup 1 ile Grup 2 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, b: Grup 1 ile Grup 3

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, ¢ Grup 2 ile Grup 3 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli.

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler
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Post-hoc ikili karsilagtirmalarda WKET tamamlanan kategori sayisi degiskeni

acisindan, grup 1 ile grup 2 arasinda arasinda; grup 1 ile grup 3 arasinda ve grup 2 ile

grup 3 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p<0,001,

p=0,001, p=0,008) WKET hatal1 kart sayisi, dogru kart sayisi, perseveratif yanit sayisi,

perseveratif hata sayist ve non-perseveratif hata sayisi1 degiskenleri agisindan ise; grup 1

ile grup 2 arasinda ve grup 1 ile grup 3 istatistiksel agisindan anlamli fark bulunmus

olup, grup 2 ile grup 3 arasinda ise anlamli fark bulunmamustir (Tablo 11).

Tablo 11. Gruplarin WKET degiskenleri acisindan ikili gruplar halinde post-

hoc karsilagtirilmasi

Grup 1

Tamamlanan

kategori

Hatah kart
sayisl

Dogru kart
sayis1

Perseveratif
yanit sayisl

Perseveratif
hata sayis1

Non-
perseveratif
hata sayis1

** p<0,016.

Grup 2

<0,001**

<0,001**

<0,001**

0,006**

0,005**

0,011

Grup 3

0,001**

<0,001**

<0,001**

0,001**

0,001**

<0,001

Grup 2

Tamamlanan

kategori

Hatal kart
sayisi

Dogru kart
sayis1

Perseveratif
yanit sayis1

Perseveratif
hata sayisi

Non-
perseveratif
hata sayisi

Grup 1

<0,001**

<0,001**

<0,001**

0,006**

0,005**

0,011

Grup 3

0,008**

0,049

0,057

0,480

0,482

0,198

Grup 1: DEHB+ bir ruhsal bozukluk komorbiditesi olanlar, Grup 2: DEHB olmayip,
yalnizca bir ruhsal bozuklugu olan hastalar, Grup 3: Saglikli goniilliiler
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5. TARTISMA

Bu calisma ile tek komorbid ruhsal hastaligi olan eriskin DEHB hastalar ile tek
ruhsal hastalifi olan ve DEHB olmayan eriskin psikiyatri hastalarinin, ndrobiligsel
islevler agisindan, saglikli goniilliilerle karsilastirilmas1 amaglanmistir.

Tiirk 6rneklem grubunda, nérobilissel bozulmalarla iliskili olabilecek komorbid
durumlar ve sosyo-demografik ozellikleri kontrol ederek yaptigimiz bu ¢alisma ile
norobilissel bozulmalar ile DEHB’nin ne derecede iligkili oldugu aydinlatiimak
istenmistir. Literatirde DEHB hastalarinda demografik 6zellikler ve ruhsal hastalik es
tan1 durumundan bagimsiz olarak DEHB’ye spesifik norobilissel bozulmalar oldugunu
gosteren kisith sayida calisma mevcuttur. Bizim ¢alismamiz tek ruhsal komorbiditesi
olan erigkin DEHB hastalarmin ve tek ruhsal hastalifi olan psikiyatri hastalarinin,
saglikli bireylerle karsilastirildigi oldukca az sayidaki caligsmalardan biridir.

Bu tez ¢aligmasinda norobiligsel islevleri degerlendirmek amaciyla WKET, Stroop Testi
ve Rey isitme ve sézel 6grenme testleri kullanilmistir. DSM-IV-TR’de eriskin DEHB
tanisina izin verilmekle birlikte, olgularin ¢ogunda belirtilerin geng ergenlik ve geng
eriskinlikte kaybolacag: belirtilmis olup, tan1 olgiitleri erigkin tanis1 i¢in uygun olmaktan
uzakti. Ancak 2013 yilinda yayinlanan DSM 5’te tan1 dlgiitleri ile eriskin DEHB tanisi
konabilmesine olanak veren eklemeler yapilmistir (234). Bu calisma DSM 5 tam
Olclitlerinin yaymlanmasindan 6nce yiiriitilmiis bir ¢calisma oldugu icin DEHB tanist;
DSM-IV’e gore DEHB olg¢iitlerini karsilayan ve ¢ocukluk donemi DEHB belirtilerine
ulagilan hastalarda tan1 konmustur. Cocukluk donemine ait bilgiler hem hastanin
kendisinden hem de c¢ekirdek aile iiyelerinden alinan anamnezden olusturulmustur.
Cocukluk dénemi DEHB tanist WUDO ile desteklenmistir. Klinik gériisme ile yanlis

pozitif tanidan uzaklasilmaya calisilmistir. Bu calisma psikiyatri poliklinigi randevu



45

sistemi ile hasta kabul eden 3. Basamak bir kurum olan universite hastanesinde

yapilmustir.

5.1. Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

DEHB erkek ¢ocuklarda kiz ¢cocuklara gore 2-10 kat daha fazla goriilmektedir (186).
Ancak erkek kadin orani yas ilerledik¢e azalmaktadir 269,270). Erigskin yasamda oranin
1/1 oldugu diisiintilmektedir (271). Bu ¢alismada eriskin DEHB tanis1 alan grupta kadin
cinsiyeti fazladir. Bu durum, Beiderman ve arkadaslarinin ¢ocukluk doneminden
erigkinlige gegiste erkek\kadin oraninin ¢ok daha daraldigi bilgisi ile Ortiismektedir.
Kadin sayisinin fazla olmasi ise poliklinik basvurularinda kadin cinsiyetinin daha
yiiksek olmas ile de iligkili olabilir.

Bu calismada eriskin DEHB yas ortalamasit 24,46+5,85 yildir ve yas gruplar
acisindan bakildiginda 31-40 yas grup yiizdesi diger yas gruplarina gore diisiik
bulunmustur. (%23,1). Bu bulgular DEHB’nin yas ile birlikte devamliliginin azalmasini
destekler niteliktedir. Belirtilerin yasamboyu silirmesi ve uygun meslek segerek
belirtileri hayatlarina uyumlu hale getirmelerinden dolayr erigkinler genellikle
sikayetlerini daha az bildirmektedirler. Bu kisiler belirtilerini anormal gérmeyip kisisel
hayat tarzlarinin bir pargasi olarak kabul etmektedirler (3). DEHB tanisi alanlarda 30
yas ustii grubun diisiik olmasi ve yas ortalamasinin anlamli diisitk olmasi bununla
iliskilendirilebilir.

Tedavi edilmemis eriskin DEHB olgularinda ayrilma ve bogsanma oranlarinin anlamli
yiiksek oldugu belirlenmistir (11). Bu calismada gruplar arasinda medeni durum
acisindan fark bulunmamis, dul ve evli hastalara gore bekar hasta sayisi yilizdesi
(%76,9) yiiksek bulunmustur. Bu durum 6rneklem grubumuzun yas ortalamasinin diisiik
olmasi ile iligskilendirilebilir. DEHB olgularinda tek ya da ilk ¢ocuk olmanin daha
yiiksek oranda oldugu bildirilmektedir (272). Calismamizda gruplar arasinda kaginci
cocuk oldugu ya da ailedeki kardes sayis1 agisindan anlamli fark bulunmamaistir.

Bu calismada gruplar arasinda yas, cinsiyet ve egitim durumu agisindan eslestirme
yapilmis olup, eriskin DEHB tanis1 alan ve tek komorbid ruhsal hastaligi olan (grup 1)
ve DEHB olmayan, tek ruhsal hastaligi olan (grup 2) eriskin psikiyatri hastalar1 ve
saglikli goniilliller (grup 3) arasinda ortalama egitim siiresi, ¢alisma durumu ve aylik

gelir ve CGI siddet alt olcek puanlari acisindan anlamli bir fark bulunmamistir.
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Calismamizda grup 1’in egitim yili ortalama degeri 11,92+3,7, grup 2’nin 12,42+3.8,
grup 3’iin 12,76+3,76 yi1ldir. DEHB olgularinda egitim diizeylerinin daha diistik oldugu
bildirilmektedir (219). Degerlendirme grubumuzun yiiksek egitim diizeyi, yas
ortalamasinin  diisiik olusu ve ilkemizde 12 yillik zorunlu kesintisiz egitim
uygulamasinin olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yapilan caligmalarda erigskin DEHB’si olan bireylerde alkol, sigara ve madde
kullaniminin yiiksek oldugu bildirilmistir. Ancak bu ¢alismada gruplar arasinda sigara
ve alkol kullanimi acgisindan fark bulunmamis ve madde kullanimi agisindan
degerlendirildiginde grup 1°de yalnizca 2 hastada madde kotliye kullanimi oldugu tespit
edilmistir. Caligmamizda fark bulunmama nedeni, bu c¢alismada gecmiste ya da
goriisme esnasinda alkol ve madde bagimliligi tanist olmasi, biligsel testlerdeki
bozulmaya katkida bulunacagi i¢in dislama kriteri olarak alinmis olmasi olabilir.

Calismamizda eriskin DEHB hastalarinin kaza Oykiisii oraninin anlamli bulunmasa
da, diger iki gruba gore gorece yiiksek olmasi, daha Onceki ¢aligmalarda bildirilen
DEHB’nin daha sik kaza gecirme ile iligkili oldugu sonucunu destekler niteliktedir.

DEHB, diger ruhsal hastaliklarla yiiksek oranda birliktelik gosterir (240) DEHB’si
olan ¢ocuklarin en az %50’sinde bagka bir es tan1 oldugu diistiniilmektedir. DEHB es
tan1 oranlart hayli yiiksektir ve c¢esitli c¢aligmalarda %65-89 arasinda oranlar
verilmektedir (4,243,244). Poliklinik hastalarinda yapilan bir ¢calismada DEHB’ye en
stk major depresyon (%43), daha sonra sirasiyla YAB (%23), OKB (%17), distimik
bozukluk (%15), sosyal fobi (%15), uyum bozuklugu (%8), 6zgil fobi (%S5), bipolar
bozukluk (%S5), panik bozukluk (%2,5), PTSB (%2,5), somatizasyon bozuklugu (%?2,5)
ve yeme bozuklugu (%2,5) eslik etmektedir (273). Klinigimizde yiiriitillen bir ¢alismada
ise ayaktan psikiyatri klinigimize bagvuran hastalardan DEHB tanis1 alan grupta es tani
yayginlig %85.4 ve birden fazla es tan1 varlig1 %50 olarak bulunmus olup, en yaygin es
tanilarin: major depresyon (%64.6), OKB (%22.9), konversiyon bozuklugu (%14.6),
sosyal fobi ( %12.5), 6zgiil fobi (%10.4), distimik bozukluk (%8.3) YAB (%38.3) ve
panik bozukluk (%8.3) oldugu gosterilmistir (249). Bir iiniversite kliniginde yapilan
DEHB’si olan ve olmayanlar arasinda yapilan degerlendirmede iki grup arasinda
psikopatoloji agisindan bir fark bulunmamustir (274). Major depresyon ve bipolar
bozukluk hastalarinda SCID-1 ile es tanilarin degerlendirildigi bir ¢alismada; DEHB es

tanis1 olan major depresyon grubunda, panik bozukluk, agorofobi, sosyal fobi, madde



47

bagimliligi ve kotiiye kullanimi ve anoreksiya nervosa anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Diger tanilar acgisindan anlamli bir fark ortaya ¢ikmamistir. DEHB es
tanisi olan bipolar bozukluk grubunda DEHB’si olanlarda agorofobi, 6zgiil fobi, OKB,
alkol bagimliligi ve kotliye kullanimi anlamli derecede yiiksek bulunmustur (275).

Major depresyon, DEHB tanili bireylerde en sik rastlanan ruhsal hastaliktir (13).
Calismamizda grup 1’de; en sik major depresyon ikinci siklikta ise anksiyete
bozuklukluklar1 tanisi mevcuttur. DEHB tanili kadinlarda depresif bozukluk ve
anksiyete bozuklugu es tanisinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (276). Bu ¢alismada
da DEHB tanis1 alan grupta kadin sayisi erkek sayisina gore yiiksektir, bu da es tanil
durumlan destekler niteliktedir. Calismalarda erigskin DEHB’ye eslik eden anksiyete
bozukluklarinin siklig1 farklilik géstermekle birlikte bu durumun tedaviyi zorlastirmasi
nedeniyle olduk¢a 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (273).

Major depresif bozukluk ve distimik bozukluk akademik basarida diisiikliik ve sosyal
iligki giicliikleriyle baglantili diisiik benlik saygisi ile genel mutsuzlugun bir sonucu
olabilir (277). Bipolar bozukluk, DEHB ile es tan1 olarak goriilebilir ve DEHB’li
eriskinlerde, bipolar bozukluk yaklasik olarak %20 oraninda oldugu bildirilmistir (4).
Bipolar bozuklugu olan 1000 yetiskinin incelendigi bir ¢alisma, bipolar bozuklugun
DEHB ile es zamanli olarak goriilme oraninin yiliksek olduguna dair bir kanit
saglayamamistir (273). Bir baska c¢alismada DEHB grubunda hi¢ bipolar bozukluga
rastlanmamistir (231). Bizim c¢alismamizda bipolar bozukluk tanisi alan hastalar
calismadan dislanmustir.

5.2. Norobilissel Ozellikler

Gecmiste yapilan bircok c¢alismada DEHB olan ¢ocuklarda yiiriitiicii islevlerin,
kontrol grubuna kiyasla daha zayif oldugunu gostermistir (2). Daha az sayida olan
eriskin DEHB grubuyla yapilan arastirmalarda ise Ozellikle ketleme, ¢alisma bellegi,
planlama ve kurulum degistirme gibi yiiriitiicii islevlerin bozulmus oldugu gosterilmistir
(278-283). Biederman ve ark.’nin (161) 213 DEHB hastas1 ve 145 goniilliiden olusan
kontrol grubuyla yaptigi bir arastirmada, yiriitiicli islev bozukluklar1t DEHB grubunda
daha fazla tespit edilmistir. Oncii ve ark. (284), psikiyatrik tedavi kullanmayan 16
DEHB hastas1 ve 16 goniilliiden olusan kontrol grubuyla yaptigi bir aragtirmada, DEHB
grubunun Stroop renkli kelime okuma alt testini normal bireylerden daha uzun siirede

bitirdigini bildirmistir. Seidman ve arkadaslar1 1998 yilinda yaptiklari bir ¢alismada, 64
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DEHB hastasi ile 73 DEHB olmayan katilimciyr karsilastirmis ve DEHB tanisi alan
katilimcilarin stirekli odaklamay1 gerektiren gorevler, hizli yanit ve sozel bildirimin
anlamsal kurulumunda bozulma oldugunu ancak WCST ve Stroop testinde, iki grup
arasinda farklilik olmadigini gostermistir ve yine ayni ¢alismada yapilan istatistiksel
diizeltmeler ile siirekli odaklamay1 gerektiren gorevler, hizli yanit ve sozel bildirimin
anlamsal kurulumundaki bozulmanin es tanilardan bagimsiz oldugunu bildirmistir (22).
Taylor ve Miller ise 1997 yilinda DEHB’de es tanilarin siddetinin artisinin, norobilissel
islevlerdeki bozulmay: arttirdigin1 bildirmistir (285). 2004 yilinda yapilan, sadece 18
yas ve lzeri DEHB’li katilimecilarin, kontrol grubuyla birlikte karsilastirildigi,
yayinlanmis 33 makelenin gozden gegcirildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda; dikkat,
davranigsal engellenme ve bellek gibi cesitli norobilissel islevlerde bozulma oldugunu
gostermiglerdir  (190). Benzer sonuglar niteliksel baska bir gézden gegirme
calismasindan da elde edilmistir (191). Literatiirde norobilissel degerlendirme igin
kullanilan birgok test mevcuttur ve norobilissel islev bozuklularinin degerlendirmesinde
hangilerinin daha iistiin oldugu net degildir.

Bu ¢alismada bir ruhsal hastaligin eslik ettigin eriskin DEHB hastalar1 ile, DEHB
tanist diglanmis ve ruhsal bir hastaligi olan eriskin psikiyatri poliklinigi hastalari,
saglikli kontrol grubu, ndrobilissel islevler agisindan karsilastirilmis, norobilissel
islevlere etki etmesi nedeniyle 3 grup yas, egitim ve sosyo-demografik oOzellikler
acisindan eslestirilerek demografik o6zellikler kontrol edilmistir. Grup 1°de eriskin
DEHB’ye eslik eden komorbid ruhsal hastaliklarin dagilimi ile grup 2’deki hastalarin
ruhsal hastalik dagilimi acisindan fark yoktur boylece komorbid durumlar kontrol
edilmistir.

Calismamizda bilissel islevlerden biri olan sozel 6grenme ve bellegi degerlendirmek
icin RAVLT uygulanmistir. RAVLT so6zel malzemeye iligskin bilgi isleme siireclerini
cok yonli olarak oOlgen bir testtir. Bu siiregler arasinda sozel 6grenme, anlik bellek
uzami (immediate memory span), geriye bozucu etki (retroactive interference), serbest
hatirlama (free recall) ve tanima (recognition) bellegi bulunmaktadir. Yasla azalan,
zekayla artan ve kadinlarda daha yiiksek bulunan RAVLT performansindaki diisiikliik,
sol hemisferin degerlendirilmesi i¢in glivenilir bir bulgu niteligindedir (286).

Bu c¢alismada 3 grup (grup 1, grup 2, grup 3) arasinda yapilan istatistiksel

karsilastirmalarda; RAVLT nin tanima disindaki tiim alt degiskenlerindeki basarinin,
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grup 1°de, diger iki gruba gore anlamli derecede daha diisiik oldugu gosterilmistir. Post-
hoc ikili karsilagtirmalarda ise REY 1-5, REY 7, REY gec¢ hatirlama degiskenlerinde,
grup 1’nin basarisi; hem grup 2’dan, hem de grup 3’dan anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Grup 2 ile grup 3 arasinda ise anlamli fark bulunmamistir. REY tanima
degiskeninde ikili karsilastirmalarda gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamigtir
(Tablo 16).

REY 1-5, REY 7 ve REY ge¢ hatirlama degiskenlerinde DEHB olmayip, tek ruhsal
hastalig1 olan grup (grup 2) ile saglikli kontrol grubu arasinda fark olmamasina ragmen,
DEHB’ye ek olarak tek ruhsal hastalik komorbiditesi olan grubun (grupl), Rey sozel
isitsel 6grenme testinde hem saglikli gruptan hem de tek ruhsal hastaligi olan gruptan
(grup 2) daha kotii performans gostermis olmasi, DEHB nin ruhsal komorbidetelerden
bagimsiz olarak, bellek ve sozel isleme yetilerinde anlamli bozulmaya yol actig1 fikrini
desteklemistir.

Alginin segici yoniiyle ilgili olan dikkat, alginin bir anda bir veya birkag¢ uyariciya
yonelmesini, digerlerini ise disarida birakmasimi ifade eder. Yapisal bilgi isleme
modellerinde de dikkat, uyaricinin bilgi isleme siirecine tabi tutulmasindaki siizgeg
gorevi yapan, kisitli-kapasiteli sistemin uyarict bombardimanina tutulmasini engelleyen
bir bilgi isleme siirecidir (287). Stroop Testi, frontal bolge faaliyetini yansitan, gelisen
bilgiler varliginda, birbiriyle yarisan, siirekli veya baskin tepkiyi engelleyebilmeyi
iceren, dikkat edilen uyaricilarla, edilmeyen uyaricilar1 paralel bi¢imde isleme
yetenegini, bilgi-isleme hizin1 ve otomatik siireclerin bozucu etkisine karst koyabilme
yetenegini Ol¢en bir testtir (286,288). Baska bir deyisle Stroop Testi, algisal kurulumu
degisen talepler dogrultusunda ve bozucu bir etki altinda degistirebilme becerisini,
alisilmis bir davranis Oriintiisiinii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi
yapabilme yetenegini ortaya koyar, dikkat dagilmasina kars1 direnci gosteren bir testtir.
(286). Boylesi yeteneklerin olmadigi durumda perseveratif, stereotipik, uyumsal
olmayan davranmiglar ve motor hareketleri diizenleme ve kontrol etme gigliigi
gozlenmektedir. Sayilan bu islevler ise temelde beynin frontal lob faaliyetleri ile
ilgilidir (288,290). Nitekim bu gibi islevlerde ve genelde davranisi programlama
yetisinde asir1 bozulmalar, beynin O6zellikle frontal bolgelerindeki bir bozukluga
dogrudan isaret etmektedir (286,291). Stroop testi secici ve odaklanilmis dikkatin yan1

sira psikomotor hizin bir gostergesi olarak da kullanilmaktadir (292). Stroop etkisi,
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kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi renk farkli oldugunda
elde edilmektedir ve Stroop bozucu etkisi (interference) olarak da bilinen olay, renk
isimlerini s0ylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumadan daha uzun zaman
almasindan kaynaklanmaktadir. Cesitli etkilere dayanikli, giivenilir bir davranig olay1
olan Stroop etkisi; degisik uyarici ve tepki kosullari altinda, kolaylastiric1 ve ketleyici
etmenlerin bulundugu durumlarda elde edilebilmektedir (288,293). Dolayisiyla Stroop
boliim-5 gorevindeki yavaslama bozucu etkiye karsi artan yatkinlik ve tepki ketlemesi
isleminde eksiklik olarak yorumlanir.

Literatiirde Stroop testi kullanilarak yapilan, eriskin DEHB’de norobiligsel islevleri
arastiran c¢alismalarda DEHB’de Stroop testi basarisinda anlamli bir diistikliik oldugu
gosterilmistir (20,21,23,192,283,285,294). Buna karsin DEHB hastalarina uygulanan
Stroop testinde kontrol grubuna gore anlamli fark olmadigini bildiren caligmalar da
mevcuttur (22,295,296).

Stroop testi Bolim-3 toplam siire, Bolim-4 toplam siire Bo6lim-5 toplam siire
degiskenlerinde, grup 1, grup 2 ve grup 3 arasinda yapilan karsilastirmada fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Post-hoc testler ile gruplarin ikili
karsilagtirmalart sonucu, Stroop testi Boliim-3 toplam siire Boliim-4 toplam siire,
Boliim-5 toplam siire degiskenleri agisindan; grup 1 (DEHB+ruhsal hastalik) ile grup 3
(saglikli kontrol) arasinda anlamli fark saptanirken, grup 1 (DEHB+ruhsal hastalik) ile
grup 2 (tek ruhsal hastalik) arasinda ve grup 2 (tek ruhsal hastalik) ile grup 3 (saglikli
kontrol) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonug tek basina
DEHB’nin ve/veya tek basina baska bir ruhsal hastaligin Stroop testi B6lim-3 toplam
siire, Bolim-4 toplam siire Bolim-5 toplam siire degiskenlerindeki diisiik
performansinin istatistiksel olarak anlamli bozulmaya yol agmazken, DEHB ve tek bir
ruhsal hastalik komorbiditesinin bir araya gelmesinin, kiimiilatif etkiyle anlaml
bozulmaya yol actig1 sonucu ¢ikarilabilir. Bu bulgu ile; eriskin DEHB hastalarinda
algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bozucu bir etki altinda
degistirebilme becerisinin, hafif derecede bozulmasina ragmen anlamli bir kayip
yaratmadigt ancak DEHB’de olduk¢a sik goriilen komorbid ruhsal hastalik
birlikteliginin bu bozulmay1 siddetlendirerek anlamli bir bozulmaya yol acti§i sonucu
cikarilabilir. Baska bir deyisle sadece DEHB varliginda bu norobilissel islevin anlaml
derecede olmasa da hafif sekilde bozuldugu ve DEHB ile herhangi bir ruhsal hastaligin
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bir araya gelmesiyle bu bozulmanin siddetlenerek Onemli kayiplara yol agtigini
gostermektedir.

Frontal lob, 6zellikle de dorsolateral prefrontal lob fonksiyonlarina duyarli olan
WKET’te tamamlanan kategori sayisindaki azalmanin problem ¢ézme ve planlama
yetilerindeki eksikligi, perseveratif hata sayisindaki artisin ise kurulum degistirme
yetenegindeki bozulmayi gosterdigi bildirilmistir (20,297). Calismamizda ¢ grup
arasinda WKET’de toplam yanlis sayisi, toplam dogru sayisi, tamamlanan kategori
sayisi, toplam perseveratif cevap sayisi, toplam perseveratif hata sayisi, toplam non-
perseveratif hata sayisinda 3 grup arasinda (grup 1, grup 2, grup 3) istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Kategori slirdirmede basarisizlik degiskeninde ise ii¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 7). Post-hoc ikili
karsilastirmalarda ise tamamlanan kategori sayisi agisindan grup 1 ile grup 2 arasinda;
grup 1 ile grup 3 arasinda ve grup 2 ile grup 3 arasindaki fark, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Toplam yanlis sayisi, toplam dogru sayisi, perseveratif cevap
sayisi, toplam perseveratif hata sayisi, non-perseveratif hata sayist acisindan
degerlendirildiginde grup 1 ile grup 2 arasinda ve grup 1 ile grup 3 arasinda anlamli fark
bulunurken, grup 2 ile grup 3 arasinda anlamli fark bulunmamistir. 2’li
karsilagtirmalarda; grup 2’de sadece tamamlanan kategoride basarisizlik degiskeninde;
saglikli kontrollere kiyasla anlamli bir bozulma oldugu, diger WKET degiskenlerde
grup 2 ile grup 3 arasinda anlamli bir bozulma olmadig1 sonucu ortaya ¢ikmistir. Grup 1
ise; hem grup 2’den hem de grup 3’dan anlamli derecede diisiik performans
sergilemistir. Bu bulgular tamamlanan kategoride basarisizlik degiskeninde; ruhsal
hastaliklarin performansi anlamli derecede diisiirdiigii ancak, eslik eden DEHB’nin bu
performansi anlamli olarak daha da kétiilestirdigini ve diger WKET degiskenlerinde ise;
DEHB disindaki diger ruhsal hastaliklarin performansa anlamli bir etkisinin olmadig1
ancak DEHB’nin bu degiskenlerde de performansi anlamli derecede diisiirdiigii seklinde
yorumlanabilir. Calismamizda elde edilen bu bulgular; DEHB’de; saglikli kontrollere
kiyasla norobiligsel islevlerde bozulma oldugunu gosteren ¢alisma bulgularini (286)
desteklemekle birlikte literatiirde hakim olan, DEHB olan ¢ocuklarda WKET’te anlaml
bozulma olmasma ragmen, DEHB olan erigskinlerde anlamli bozulma olmadigi
seklindeki goriisle farklilik gostermistir. Ancak bu bulgu literatirde DEHB’nin

planlama, problem ¢ozme ve kurulum degistirmede; es tanilardan bagimsiz olarak
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anlamli bozulmaya sebep oldugunu gdsteren g¢aligmalarla uyumluluk gdstermektedir
(24,154).

Eriskinlerde DEHB’nin, 6zellikle s6zel 6grenme, anlik bellek uzami, geriye bozucu
etki, serbest hatirlama, planlama, problem ¢6zme ve kurulum degistirmeden olusan
biligsel islevlerde, es tanilardan bagimsiz olarak, kendine 6zgili anlamli bozulmalara yol
actigini gostermistir. Ayrica DEHB’de varolan ve anlamli kayba neden olmayan, algisal
kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bozucu bir etki altinda degistirebilme
becerisindeki hafif bozulmalar1 da, DEHB’ye tek bir ruhsal hastalik komorbiditesinin
eklenmesinin bile Onemli derecede siddetlendirdigini goOstermistir. Bu ¢alisma;
DEHB’nin nérobiligsel iglevler iizerinde, es tanilardan bagimsiz olarak, hastaligin
kendine 6zgii etkisinin arastirildigi az sayidaki ¢calismadan biridir .

Bu calismada baz1 kisitliliklar mevcuttur. Calismamizda 6rneklem grubunun sayisi
azdir. Orneklem gruplarmnin daha biiyiik olmast istatistiksel farkliliklarin daha net olarak
ortaya c¢ikmasini saglayan bir etmendir. Calismadaki baska bir kisitlilik ise hasta
gruplarinin kullandigr ilaglarin bilissel islevler lizerine olan etkileridir. Bu etkiyi
onlemek i¢in uyarici ilag alan hastalarin ilaglar biligsel testler yapilmadan 24 saat 6nce
kesilmis olsa da, DEHB’de uyarici ilaglarla tedavinin bilissel islevlerde kalici olarak
diizelme sagladiginin bildirildigi c¢alismalar da mevcuttur. Bizim ¢alismamizda
metilfenidat kullanmakta olan 1 hasta olmasi, uyarici ilaglarin kalici etkilerinin ¢alisma
bulgularint minimal 6l¢iide etkilemis oldugu sdylenebilir. Hastalarin kullandig1 diger
ilaglara herhangi bir miidahalede bulunulmamis olmas1 diger bir kisitliliktir.

Bu ¢alismada kullanilan DSM-1V 6l¢iitlerinin erigkin DEHB kullanimu ile ilgili genis
Olgekli bir gegerlilik caligmasi yoktur (199). Eriskin DEHB ilgili yapilan tiim
calismalarda oldugu gibi bu sinirhilik bu ¢alisma i¢inde gecerlidir. Bir diger sinirlilik
calismadan DEHB ile sik birliktelik gosteren bipolar bozukluk tanisi almanin diglama
Olclitli olmasidir. Bu da DEHB es tanisinin bipolar bozuklukta nérobiligsel islevleri ne
derece etkilediginin belirlenememesine yol agmistir. Calismada komorbid durumlar
olarak sadece depresif bozukluk, anksiyete bozukluklar1 ve diger ruhsal bozukluklar
olarak simiflandirilmis, anksiyete bozukluklar1 alt tiplere ayrilarak karsilastirma
yapilmamistir. Es tanilar SCID I ile saptanmis, eksen II tanilar agisindan inceleme

yapilmamistir, bu da ¢alismanin bir diger kisithligidir.
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Calismanin giiclii yonleri arasinda hem DEHB’na ek tek ruhsal komorbiditesi olan
grubun hem de DEHB olmayan ve tek ruhsal hastalifa sahip grubun saglikli kontrol
grubu ile karsilastirilmis olmasi gosterilebilir. Calismamiz bu 6zelligi ile literatiirde
yaymlanmis hem tek komorbid ruhsal hastaligi olan DEHB tanist alan hastalarin hem de
DEHB olmayip tek bir ruhsal hastaligi olan hasta grubunun saglikli kontrollerle
norobilissel islevler acgisindan karsilastirildigi ¢cok az sayidaki ¢alismalardan biri olma
Ozelligi tasimaktadir.

DEHB olan grubun (grup 1) ruhsal hastalik estan1 dagilimi ve siddetinin, DEHB
olmayan ve tek ruhsal hastaligi olan gruptan (grup 2) farkli olmamasi, es tanilarin
norobilissel iglevlere etkisinin anlagilabilmesi icin, bulgularin giivenilirligini arttiran bir
faktordiir. Ayrica ¢alismadaki tiim gruplarin yas, cinsiyet ve egitim durumu agisindan
birebir eslestirilmis olmas1 demografik yonlerin de kontrol altina alinarak gruplarin
karsilastirilmasina olanak saglamig ve bulgularin giivenilirligini arttirmistir. Caligmada
gecmiste ve/veya halihazirda alkol ve madde bagimlilig1 tanisinin olmasi diglama kriteri
olarak alinmis, boylece uzun ve siirekli alkol ve madde kullaniminin biligsel yetilerdeki

bozucu etkisinin ¢aligma sonuclarini engellemesi dnlenmistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Sonug olarak; ¢alismamizda WKET, Stroop ve REY isitme ve sozel 6grenme testi
degiskenleri acisindan 3 grubun karsilastirilmasi sonucu elde edilen bulgular daha 6nce
bir¢ok caligmada bildirilmis olan DEHB’nin eriskinlerde, norobilissel islevler iizerinde
anlamli bir bozulmaya sebep oldugu goriisiinii destekler niteliktedir.

Norobiligsel islevlerdeki bozulmanin; eslik eden ruhsal hastaliklar ve demografik
ozelliklerden etkilenmis olup olmadigi, DEHB’nin kendisine ne kadar bagli oldugu
konusunda ise eriskinler ilizerinde yapilmis ¢ok az c¢alisma vardir ve calismalarda
genellikle bir grup, kontrol grubu ile karsilastirilmistir. DEHB olan ve tek ruhsal
hastalik komorbiditesine sahip grup ve DEHB olmayan tek ruhsal hastalig1 olan grup
olmak fiizere, 2 grubu saglikli kontrollerle karsilastirdigimiz calismamizin bulgulari;
eriskin DEHB’de s6zel O0grenme, anlik bellek uzami, geriye bozucu etki, serbest
hatirlama, planlama, problem ¢6zme ve kurulum degistirmede, estanilardan bagimsiz
olarak, DEHB’ye 6zgii ndrobiligsel bozulmalar oldugu bulgusu elde edilmistir.

Ayrica erigkin DEHB’de algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bozucu
bir etki altinda degistirebilme becerisindeki bozulmalarin anlamli olmasa da, DEHB’ye
eslik eden tek bir ruhsal hastaligin kiimiilatif etkiyle bu alanlarda anlamli bozulmaya yol
actig1 bulgusuna ulasilmistir.

Gelecek calismalarda bu tiir caligmalarin daha fazla katilimc ile gergeklestirilmesi
ve es tanilarin alt tiplerine ayrilarak karsilastirilmasi; DEHB’de noérobilissel islev

bozulmalar ile ilgili daha net bilgi sahibi olmamizi saglayacaktir.
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7. OZET

Bir Ruhsal Hastahgin Eslik Ettigi Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu Hastalarn1 ve Eriskin Psikiyatri Hastalarimin, Norobilissel Ac¢idan
Saghkh Goniilliilerle Karsilastirilmasi

Amag: Tiirk 6rneklem grubunda, ndrobiligsel bozulmalarla iligkili olabilecek komorbid
durumlar ve sosyo-demografik 6zellikleri kontrol edilerek yapilan bu ¢alisma ile eriskin
dikkat eksikligi hiperaktivite buzuklugunun (DEHB) komorbid ruhsal hastaliklardan
bagimsiz olarak, norobilissel bozulmalar ile ne derecede iliskili oldugu aydinlatilmak
istenmistir.

Yontem: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi psikiyatri genel
polikliniginde eriskin DEHB tanisi ile takip edilmekte olan 66 hasta, Mayis 2011-
Aralik 2011 tarihleri arasinda telefon ile ulasilarak calismaya davet edilmistir.
Calismaya katilmayr kabul etmeyen, ulasilamayan, gelemeyecek olan ve dislama
Olciitlerini karsilayan ve birden fazla komorbid ruhsal hastalig1 olan 40 hasta ¢alismadan
dislanmistir. Bu sekilde 26 eriskin DEHB hastasi (grup 1) ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu
grupla yas, cinsiyet ve egitim acisindan eslestirilmis DEHB tanist dislanmis tek ruhsal
hastalig1 olan 26 hasta (grup 2) ve yas cinsiyet egitim acisindan eslestirilmis 26 saglikl
katilimcidan (grup 3) olusan 3 grup, Wisconsin kart esleme testi bilgisayar formu
(WKET), Rey sozel 6grenme testi ve Stroop testi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: WKET hatali kart sayisi, dogru kart sayisi, perseveratif yanit sayisi,
perseveratif hata sayis1 ve non-perseveratif hata sayisi, Rey 1-5 toplam, Rey 7, Rey ge¢
hatirlama ve tanima degiskenlerinde; grup 1 ile hem grup 3 arasinda, hem de grup 2
arasindaki fark anlamli bulunmus, grup 2 ile grup 3 arasindaki fark anlamh
bulunmamuistir. Stroop 3, 4, 5 degiskenlerinde ise sadece, grup 1 ile grup 3 arasindaki
fark anlaml1 bulunmustur.

Tartisma: Eriskin DEHB’de s6zel 6grenme, anlik bellek uzami, geriye bozucu etki
serbest hatirlama, tanima, planlama, problem ¢ézme ve kurulum degistirme alanlarinda
komorbid ruhsal hastaliklara atfedilemeyecek, DEHB’ye 6zgii anlamli norobiligsel
bozulmalar oldugu ve eriskin DEHB’de algisal kurulumu degisen talepler
dogrultusunda ve bozucu bir etki altinda degistirebilme becerisindeki bozulmalarin hafif
derecede ve anlamli olmamasma ragmen, DEHB’ye tek bir ruhsal hastaligin eslik
etmesinin bile, bu hafif siddetteki bozulmalar1 olumsuz yonde etkileyerek, anlamli
bozulmaya yol actig1 bulgusuna ulasilmistir.

Sonug: calismamizin bulgulan eriskin DEHB hastalarinda, hastaliga 6zgii norobiligsel
bozulmalar oldugu ve eslik eden komorbid ruhsal hastaliklarin bu bozulmalari
siddetlendirdigi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Eriskin DEHB, norobilissel yetiler, komorbid ruhsal hastaliklar
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8. SUMMARY

The Comparison of Neurocognitive Functions In Adult ADHD Patients
With One Psychiatric Comorbidity, Non-ADHD Psychiatric Patients and Healty
Volunteers

Objectives: We aimed to evaluate the specific neurocognitive impairment in adult
ADHD by controlling the comorbid conditions and socio-demographic characteristics in
a well-defined Turkish sample.

Method: A total of 66 adult outpatients with ADHD were recruited from Black Sea
Technical University, Farabi Hospital, Department of Psychiatry. Participants invited to
study by telephone call, between December 2011and May 2012. 40 patients who had
more than one comorbid mental illness or not available for the study, were excluded.
Finally 26 adult ADHD patients with only one comorbid psychiatric desease (group 1)
were recruited. 26 outpatients with only one psychiatric diagnose whom the diagnosis of
ADHD excluded (group 2) and 26 healthy controls (group 3) matched with age and
education levels with the patient group, were included in this study. Participants
interviewed with WUDO, SCID-I and sociodemographic data were collected and a
neuropsychological battery including WKST, Stroop, Rey Verbal Learning tests,was
performed.

Results: Statistically significant differences were found between group 1 and 2, and
group 1 and 3 in WKST total response, total errors, perseverative response,
perseverative false non perseverative false variables, REY Trials 1-5, 7, delayed recall
and recognition variables. However, there was no significant difference between group
2and 3.

Stroop 3, 4, 5 variables were compared among three groups. Differences between group
1 and 3 were significant, differences between remaining groups were not .

Discussion: Our findings suggest that, there was significant and ADHD-spesific
impairments on verbal learning, immediate memory span, retroactive interference, free
recall, recognition, planning, problem solving, set shifting areas which can not attribute
to psychiatric comorbidities. Also ADHD causes that mild and non significificant
impairments on interferance area, even though one comorbid pscyhiatric disease can
increase these impairments to significant levels.

Conclusions: Our findings suggest that, there is significant and ADHD-spesific
impairments on neuro-cognitive functions in adult ADHD patients and comorbid
psychiatric disease can increase these impairments.

Keywords: Adult ADHD, neurocognitive impairment, comorbid psychiatric disease
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BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU (FORM 05)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu calismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz.Bu galismada yer almayi
kabul etmeden o6nce cgalismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 06zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Dikkat eksikliginizin, zihinsel iglevlerinizin ve karar verme davraniginizda bir bozulma olup olmadiginin
arastinimasidir.

KATILMA KOSULLARI NEDIiR?
Bu galismaya dahil edilebilmeniz i¢in gonulli olmaniz gerekir.
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

bazi klinik élgimler, bellek gibi bazi zihinsel islevleri ayrica risk alma davranisi ile ilgili bazi testler
uygulanacaktir. Testler karsilikh olarak veya bilgisayar ile yapilacaktir. Bu testlerin uygulanisi 1-1,5
saat slrecek ve istirahat icin mola verilecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak uygulanan arastirma semasina 6zen gbsterme, arastiricinin énerilerine uyma
sizin sorumluluklarinizdir Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi
birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Arastirmada yer alacak goéndllilerin sayisi tahminen 90°dir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngdrilen sire 1-15 saattir.
GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen yarar olarak tani ve ayirici taniniz ayrintili degerlendirilecek. Bu
calismadan ¢ikarilan sonuglarin bagka insanlarin yararina kullanilabilecektir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiISKLER NEDIR?

Bu calisma esnasinda herhangi bir ilag uygulamasi veya vicut butinliginize karsi herhangi bir
mudahale yapilmayacaktir. Saghk agisindan herhangi bir risk 6n gérilmemektedir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILAGLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma suresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu ilag ve besin yoktur.

HANGIi KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?



Calisma programini aksatmaniz uygulanacak testlere uyum saglamamaniz durumunda doktorunuz
sizin izniniz olmadan sizi calismadan ¢ikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?
Calisma igin herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir
ARASTIRMA SURESINCE GIKABILECEK SORUNLAR iGiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siresi boyunca, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda Sorumlu
Arastiriclylr 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin 0 462 3775203- 0 462 3775391
no’lu telefondan Dr Hatice BILDIK’e basvurabilirsiniz.

GALISMA KAPSAMINDAKIi GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Sizin herhangi bir gideriniz olmayacaktir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

Calismay destekleyen kurum yoktur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

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

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazge¢me durumunda bile
sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, galisma programini aksatmaniz, testlere uyum
saglayamamaniz gibi nedenlerle istediniz diginda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan
cikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Aragtirmanin sonuglari bilimsel amagcla kullanilacaktir; ¢alismadan cekimeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLiSKIN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLIK SAGLANABILECEK MIDIiR?

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

Calismaya Katilma Onay::

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan énce génilliye veriimesi gereken bilgileri
gosteren 2 (iki) sayfalik metni okudum ve s6zll olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya
sordum, yazili ve s6zli olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda,bana ait tibbi bilgilerin gézden geciriimesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yuruttcustne yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katihm davetini higbir



zorlama ve baski olmaksizin blyuk bir génullilik i¢erisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA VASININ iMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBI DISINDAN YETKIN BiR HEKIM iIMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK iMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH




SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

HASTA
NO:
ADI- SOYADI:
ADRESI: TELEFON:
YAS: CINSIYET: MEDENI DURUM:
OKUR-
EGITIM DUZEY1: YAZAR ILKOKUL ORTAOKUL LISE UNIVERSITE
MESLEK:
YASI MESLEGI EGITIM DURUMU SAGLIK DURUMU
ANNE
BABA

AILENIN SAHIP OLDUGU GOCUK
SAYISI:

AILENIN KAGINCI GOCUGU OLDUGU:
AILENIN GELIR DUZEYi:

AILEDE PSIKIYATRIK HASTALIK
OYKUSU: YOK
VAR

TANI ZAMANI:
MADDE KULLANIMI:
BAGIMLILIK OYKUSU:
SABIKA

KAYDI:

KAZA OYKUSU:
HASTANEYE YATIS :
OZKIYIM GIRISIMi: SAYISI: TARIHI:

ALDIGI
TEDAViI:

YAN ETKI:



Baglangi¢ viz'iti
(0.Ay)

MekezNo

D] .

HastaNo™ HastdTstririn Bas.

KLiNiK GLOBAL iZLEM OLCEGI SKORU | i L

1. Hastahgin siddeti

2. Genel iyilegme

3. Etkinlik Indeksi

Terapdtik Etki
4, Belirgin iyllesme

Oneml; dlcide ilerleme. Tdm |

semptomlann tamaminda

veya tamama yakin kisminda -

fyilesme.

3. Ortalama iyilesme
flerleme var. Semptomlarin
bir kisminda iyilesme.

2. Minima! iyilegme
Hastanin bakimi ile ilgili bir
deisiklige sebep olmayan
hafif ilerleme

1. Dedisiklik yok ve hasta
daha kot

LW

yok

1

4.00

300

2,00

1.00

0 Normal, hig hasta degil
01 Sinirda, akil sadlijinda bozulma var

O Hafif hasta

(] Otta derecede hasta
(] Belirgin derecede hasta

O Siddetli hasta

O Akil sadlift en ktt durumdaki hastalardan

[ Gok iyi ilerleme kaydetti
O lyi flerleme kaydetii
0 Biraz ilerfleme kaydetti

Hic etkilesme  fonksiyonlar lle

g [

N

Baskn |
terapdiik etki’

1.00

0.75

- 0.50

0.25

0O Degisme yok
(] Biraz kbtlilesti
O Hasta kétiilesti
0O Hasta gok kéfllesti
‘Hastanin |
‘ fonksiyontar
. Gnemilbir ;e Snemii bir
. efkilesimi yok | etkllesimi var
| 2
2.00 .33
1.50 1.00
1.00 0.67
0.50 0.33




STROOP TESTI TBAG FORMU*

KAY!T FORMU
Adh Soyad) PP Uygulayicinin
Dodgum Tarthi @ ...c.ees Y AR RUCUUON Adi Soyadi
Yast Crieeeiseerennene--- Uygutama Tarihi ¢
Cinsiyeti e e Uygulama Yeri
EFitim DOZEY I .l e
Bolim 1:Siyah Bastimis B&IGm ll: Renkh Basimig
Renk ismi Okuma Renk lsmi Okuma
M 5 K Y M 5 K Y
Y M S K L Y M s K
Y K M S Y K M S
K Y S M K Y S M
S K Y M S K Y M
K M S Y K M S Y
Baliim 1H: Sekil Rengi Soyleme galiim [V: Renk ismi Olmayan .
Kelime Rengi Soyleme
Y M S K Y M S K
S K Y M S K Y M
M Y S K M Y 5 K
Mos KoY M S K Y
K Y M S K Y M S
L s Y M K S Yy M K
. Boliim V: Renk ismi Olan
TOPLAM | HATA | DUZELTME Kelime Rengi 5yleme
SORE |SAYISH] SAYIS ¥ M S K
BOLUM 1 5 K Y M
gOLOM 1l MY s K
. N M S K Y
BOLUM it
. - X Y M S
BOLUM WV s v M K
BOLOM V
I A

*QiL_NDT Bataryasinin aragtma ve geligtirme cahgmalart TBAG-U / 17-2 sayih proje ile
TUBITAK tarafindan desteklenmistir.




REY ISITSEL SOZEL OGRENME TESTI

Deneme I Size bir kelime listesi okuyacagim. Dikkatle dinleyin, ben bitirdigimde
hatirlayabildiginiz kadar gok kelimeyi bana tekrarlamanizi istiyorum. Onlar1 bangi sirada
soylediginizin Gnemi yok. Sadece olabildigince gok kelimeyi hatirlamaya ¢ahsin.

Deneme II-V: Simdi aym listeyi size tekrar okuyacagim ve bir kere daha bitirdigimde
hatirlayabildiginiz kadar ok kelimeyi, ik seferde styledikleriniz de dahil olmak lizere
hatirlamanizi istiyorum. Hangi suwada s6ylediginizin dnemi yok. Daha 6nce sGylemis olun ya
da olmayim sadece hatirlayabildiginiz kadar gok kelimeyi s6yleyin.

Deneme B: Simdi size ikinci bir kelime listesi okuyacagim. Bu kez, ikinci listeden
hatirlayabildiginiz kadar ok kelimeyi sdylemeniz gerekiyor. Yine hangi sirada sOylediginizin
dnemi yok. Sadece olabildigince ¢ok kelimeyi hatirlamaya ¢ahsin.

Denenie VI: Simdi ilk listeden olabildigince gok kelimeyi tekrar hatirlamamz gerekiyor.
Deneme VI ve VII arasmnda 20 dakika bekleyiniz.

Deneme VIL Simdi sizden daha 6nce 5 kez okumus oldugum ilk listedeki sdzciikleri tekrar
hatur]amanzy istiyorum.

Alistesi |1 |II |TI {IV |V | ToplamI-V | B listesi B . IVL VI
1. masa l.ev (masa)
2. anine _ 2. parmak {anne)
3. okul 3. haviu (okul)
4. burun 4. anahtar (burun)
5. zil 5. kus (zil)

6. kitap 6. altin (kitap)
7. képek 7. finn (kopek)
8. cigek : ] 8. ayakkabi (cigek)
9. diigme 9. kalem (diifme)
10. elma_ |- 10. bahce .. | {elma)
11. bulut 11. gozlitk (bulut)
12. renk 12. z (renk)
13. bahk 13. kahve (balik)
14. hal 14. perde (halr)
15. ay 15, dag (ay) -
Toplam '

geri

cagima

Tekrar

Not: 20 dakikahk bekleme siirecinde sézel yetileri degerlendirmeye yonelik nﬁrdpsikolojik bir
test yapilmamas: Snerilir.




SOZEL OGRENME TESTI TANIMA LiSTESI

Bu kelime listesine bakinz. Bu kelimelerden 15° i daha nce 5 kez dinlemis oldugunuz birinci
listeden. Digerleri ya bir kez dinlemis oldugunuz ikinci listeden ya da tamamen yeni. Daha
dnece 5 kez duymus oldugunuz kelimeleri igaretleyiniz.

Bahge Dag Pil Kitap Gozlitk
Zil Kasa Ayakkabr~- Kilit Bag ‘
Sozlitk Kalem Ogrenci Armut Buz
Parmak Bulut Yagmur Okul Altim
Baba Ev Perde Burun Deniz
Havlu Hah Firin Anahtar Kepek
Yals © Cicek Renk Kahve El
Elma Exmek Diigme Masa flik
Banyo Defter Ay Tus Anne
K&iéek Bieek Tuz Bahk Kus

1. Dogru Hatirlama:

2. Yanhs Pozitifler:

3. Dogru Reddetme Oram: 35- yanhs pozitifler

4. Dogru ayirt etme puant: 1+3/50



WISCONSIN KART WISCONSIN KART ESLEME TESTI PUANLARI

EgLEME TE STV" 1- Toplam tepki sayst

2- Toplam yanlis sayisi
KAYiT FORMU 3- Toplam dogru saysi

4- Tamamlanan kategori sayis)
Adi Soyad R ETE TR REO 5- Toplam perseveratif tepki sayisi
Dogum Tarihi S A 6- Toplam perseveratif hata sayisi
Yast PP 7- Toplam perseveratif olmayan
Cinsiyeti OO hata sayis °

8- Perseveratif hata yizdesi

Egitim Dlzeyi PR ,
9- llk kategonyi tamamlamada
kullandan tepki sayisi

Uygulayicinin
Adr Soyad) o 10- Kavramsal diizey tepki sayist
. UygulamaTarihi - . 11- Kavramsal duzey tepki yazdes:

Uygulama Yeri . 12- Kurulumu sirdOrmede basansiziik

13- Ogrenmeyi 68renme

Kategoriler: R, §, M, R, §, M
1~ 22 23 - 44 45 - 64 1-22 23 - 44 45 - 64

A ol s B o B < i« B Ol I I e e S

SMDI|RIMD | RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRISMD| RSMD|RSMD|RSMD]|RSMD
$sMDIRSMD | RSMD| RSMD|RSMD|RSMD
SMD|RSMD | RSMD|RSMD|RSMD| RSMD
SMD|RSMD | RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRSMD|RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMD|IRSMD | RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRSMD|RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMD{RSMD| RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
$SMD|RSMD | RSMD| RSMD|RSMD|RSMD
PMD|RYMD|RSMD|IRSMD|RSMD| RSMD
SMDIRSMD|RISMD | RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRSMD|RSMD| RSMD|RSMDJ|RSMD
SMDIRSMD|RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRSMDP | RSMD| RSMD|RSMD|RSMD
SMD|RSMD|RSMD|RSMD|RSMD|RSMD
SMD|RSMD|RSMD| RSMD|RSMD]| RSMD
SMDIRSMD|RSMD|RSMD|RSMD]| RSMD
S$MDIRSMD|RSMD| RSMD|RSMD|RSMD
$MDIRSMD{RISMD| RSMD|RSMD|RSMD
SMDIRSMD RSMD|]RSMD

SMDI|RSMD RSMD|RSMD

"'_Bi.LNOT Bataryasinin arastirma ve gelistirme galismalan TBAG-U / 17-2 sayih proje ile
TUBITAK tarafindan desteklenmiistir.
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