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OZET

Cop, E., Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’nda Agir Duygudurum
Diizensizligi Yayginhgi, Eslik Eden Hastaliklar ve Bilissel Ozellikleri, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Ruh Saghg: ve Hastaliklar1 Tezi, Ankara,
2009. Bu calismada dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) tanisi alan
cocuklarda agir duygudurum diizensizligi (ADD) yayginligina bakilmis ve yonetici
islevler acisindan fark olup olmadigini incelemek icin ADD, saf ve komorbid DEHB
tanist alan ¢ocuklar karsilastinlmistir. Caligmada 8-17 yas arasi, norolojik ve/veya
kronik bir hastaligi, kafa travmasi ve prematiir dogum hikayesi olmayan, herhangi bir
diizeltilmemis gorme ya da isitme bozuklugu bulunmayan, 1Q>80 olan ve ilk kez
DEHB tanist alan 95 ¢ocuk degerlendirilmistir. ADD tanis1 alan 10 ¢cocuk, saf DEHB
tanist alan 33 ¢ocuk, karsi gelme bozuklugu/ davranim bozuklugu (KGB/DB) tanisi
alan 12 c¢ocuk ve anksiyete bozuklugu (AB) tanisi alan 25 g¢ocuk karsilastirma
gruplarii  olusturmustur.  Arastirma kapsamindaki tim c¢ocuk ve ergenlerle
psikiyatrik rahatsizliklar1 taramak amaciyla CGDBSO-SY (Cocuk ve Gengler igin
Duygulanim Bozuklugu ve Sizofreni Olgegi-Simdi ve Yasam boyu Versiyonu;
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children-
Present and Lifetime Version) ve CGDBSO-ADDM (Agir Duygudurum
Diizensizligi Modiilii, Severe Mood Dysregulation Module) kullamilarak yari
yapilandirilmis klinik goriismeler yapilmistir. Calismaya katilan tim ¢ocuk ve
ergenlerin Cocuklar i¢cin Durumluk - Siirekli Anksiyete Envanteri, anne-babalarin
Conners Anababa Derecelendirme Olgegi'ni doldurmalari istenmis, Conners
Ogretmen Derecelendirme Olgegi smif dgretmenleri tarafindan doldurulmak iizere
aileye verilmistir. Cocuk ve ergenlere uzman psikolog tarafindan zeka diizeylerini
belirlemek icin WISC-R uygulanmistir. Tiim cocuklara goriismeci tarafindan
Wisconsin Kart Egleme Testi (WKET) uygulanmistir. DEHB’de ADD yayginligi
%10.5 bulunmustur. ADD grubunda KGB/DB ve anksiyete bozukluklarinin yiiksek
oranda oldugu saptanmistir. Karsilastirma gruplart arasinda cocuklarin cinsiyetleri,
yas ortalamalari, IQ puanlari; anne babalarin yas ortalamalari, egitim diizeyleri,
ailenin sosyoekonomik diizeyi ag¢isindan  fark bulunamamistir. Ancak ADD
grubunda annelerin egitim diizeyleri babalarinkinden daha diisiik bulunmustur. ADD
grubunda siirekli anksiyete seviyesinin saf DEHB ve AB grubundan daha yiiksek
oldugu saptanmistir. ADD olan ¢ocuklarin KGB/DB olan ¢ocuklara gore perseveratif
egilimlerinin daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu calisgmada, DEHB olan ¢ocuklarin
onemli bir oranda ADD tanist aldigi bulunmustur. Ozellikle komorbid DEHB ve
KGB/DB olan ¢ocuklarin ADD tanis1 alabileceklerinin g6z 6niinde bulundurulmasi,
tan1 atlanmamasi1 ve yanlis ek tanilarin 6nlenmesi i¢in yararl olabilir. ADD grubu
DEHB+KGB/DB grubundan biligsel esnekliklerinin daha az olmasi ile ayirt
edilebilir. Sonuclarin genellestirilebilmesi i¢in daha genis O6rneklemli ve normal
kontrol grubunun da oldugu calismalarin yapilmasina gerek duyulmaktadir. ADD
psikopatolojisinin daha iyi anlagilmasi i¢in bu ¢ocuklarin mizag 6zellikleri, baglanma
oOriintiileri ve anne baba tutumlarinin ileride yapilacak calismalarda arastirilmasi
uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, agir duygudurum
diizensizligi, yonetici islevler, komorbidite



ABSTRACT

Cop, E., Severe Mood Dysregulation in a Group of Children and Adolescents
with Attention Deficit/Hyperactivity Disorder and Effects on Executive
Functioning, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Child and
Adolescent Psychiatry, Ankara, 2009. In this study, the prevelance of severe mood
dysregulation (SMD) in children with the diagnosis of attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) and the differentiating characteristics considering comorbid
conditions and executive functions were examined. 95 children, 8-17 years, with an
initial diagnosis of ADHD, having 1Q >80 and without any chronic/ neurologic
disorder, head trauma or premature birth history were evaluated. 10 children
diagnosed as SMD were compared with three groups; 33 children with pure ADHD,
12 children with comorbid ADHD and opposiotional defiant disorder/conduct
disorder (ODD CD/) and 25 children with comorbid ADHD and anxiety disorders.
All children and adolescents were interviewed by using K-SADS-PL (Schedule for
Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children- Present and
Lifetime version) and KSADS-SMDM (Severe Mood Dysregulation Module). All
subjects completed State - Trait Anxiety Inventory for Children. Parents and teachers
were asked to complete Conners’ Parent/ Teacher Rating Scales. Furthermore,
Wecshler Inteligence Scale for Children-Revised (WISC-R) and the Wisconsin Card
Sorting Test (WCST) were applied to all children. %10.5 of children with ADHD
were diagnosed as SMD. SMD group had high ODD/CD and anxiety disorders
comorbidity with ADHD. There were no statistical differences of children’s sex, age,
full, verbal and performance-scale IQ scores and of parents’ age, education level,
socioecenomical status between groups. Mothers’ education level in SMD group was
lower than fathers’ education level. Children with SMD had higher trait anxiety level
than children with ODD/CD. On the WCST, SMD group were differentiated from
the CD/ODD group by the higher perseverativeness. In this study, it has been found
that SMD is a prevelant disorder among ADHD children. To consider SMD
diagnosis in children with comorbid ADHD and ODD/CD may prevent misdiagnosis
and overdiagnosis. Additionally it was shown that SMD group was differentiated
from the ODD/CD group by the impaired cognitive flexibility. In order to generalize
results of this research to other clinical samples, it is necessary to conduct studies
with larger sample size and normal control group. Studies evaluating features of
temperament, attachment styles and parenting styles in SMD children and their
families will help to understand the psychopathology better.

Key Words: attention deficit/hyperactivity disorder, severe mood dysregulation,
executive functions, comorbidity
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1. GIRIS

1.1. Konunun Onemi

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB); yaygin, komorbidite
oranlan yiiksek, cocukluktan eriskinlige gelisimsel farkliliklarla siiriip gitme riski
olan, etyolojisinde cevresel ve genetik etkenlerin rol oynadigi norogelisimsel bir
psikiyatrik hastaliktir (Senol, 2008).

DEHB’ye eslik eden komorbid hastaliklar tedavi siirecini olumsuz
etkilemekte ve farkli sorun alanlarinin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir. DEHB de
eszamanl goriilen psikiyatrik hastaliklar yliksek morbidite ve mortaliteye yol agar ve
prognozu olumsuz etkiler. Cocuklukta tanis1 atlanmis DEHB olgularinin ergenlik
doneminde siklikla komorbid hastalik yakinmalartyla basvurduklar bilinmektedir
(Cuhadaroglu ve ark., 2001; Cuhadaroglu ve ark., 2007).

Son yillarda DEHB ve eszamanh kars1 gelme bozuklugu (KGB) / davranim
bozuklugu (DB) olan ¢ocuklarin bipolar bozukluk (BB) olarak m1 yoksa BB olan
cocuklarin DEHB ve es zamanli DB/KGB olarak mi1 degerlendirildigi cocuk ve ergen
psikiyatrisinde tartismali bir konudur. Kronik huzursuzluk (irritabilite), olumsuz
uyaranlara asir1 tepki, asirt uyarilmishk belirtilerinden olusan ve ilk olarak genis
fenotip BB olarak tamimlanan agir duygudurum diizensizliginin (ADD)
tanimlanmasiyla; tedavileri, etyopatogenezleri ve prognozlari birbirinden farkli olan
bu hastaliklar i¢in eksik ya da asir1 tam1 koyulma riski azabilir. Ayrica ADD’nin,
DEHB’nin diirtiiselligi ve KGB’nin huzursuzlugunun kombinasyonu olup olmadigi
sorusuna da tam bir yanit bulunamamistir. Bu ii¢ hastalik arasindaki noropsikolojik
islev farkliliklarinin arastirilmasi gerekmektedir. ADD’de DEHB ve KGB ek
hastalanimu yiiksek olsa da tersinin dogru olmayacag diisiiniilmektedir (Dickstein ve
ark., 2008). Yazinda ADD’de DEHB komorbiditesi ile yapilmis calisma vardir ancak
DEHB’de ADD komorbiditesi ile ilgili yapilmis bir ¢aligma bulunmamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DEHB’nin Tarihcgesi

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’na iliskin terminoloji yillar i¢inde
belirgin degisiklikler gostermistir. Terimlerdeki bu degisikliklerden dolay1 tani
Olciitleri, arastirma desenleri, yayginligi, tedavi yaklagimlarinda zaman iginde
degisiklikler olmustur.

DEHB’ye iliskin ilk yazin 1865 yilinda Alman doktor Heinrich Hoffman’in
yazdig1, hareketli ve diirtiisel bir ¢ocugu tasvir ettigi “kipir kipir Phil” adli ¢ocuk
siiridir. DEHB’nin giiniimiizdeki tanimiyla benzerlik gosteren ilk tanim ise 1902
yilinda George Still tarafindan yapilmistir. Still, huzursuzluk, diirtiisellik, dikkat
dagmikligr ve asir1 duygulanim ve davramis sorunlart olan 20 ¢ocugu tarif etmis ve
bu durumu ahlaki degerlerin davranislar iizerindeki kontroliiniin kayb1 (moral control
defect) olarak adlandirmistir. Still, belirtilerin beyin hasar1 ya da mental retardasyon
sonucu olusmamasina ragmen bu sendroma cevresel ve organik etkenlerin
birlesiminin neden oldugunu diisiinmiistiir. Still, hastaligin ana belirtisinin inhibisyon
kontroliiniin kayb1 m1 yoksa dikkat sorunlari m1 oldugu konusunda halen devam eden
bir tartisma baslatmistir. Hangi belirtilerin sendroma ait oldugu, hangilerinin iliskili
belirtiler oldugu ve hangilerinin davranim bozuklugu gibi komorbid durumlara ait
oldugu tartisilagelmektedir. Still’in tarifledigi gruba giiniimiiz siniflandirmasiyla
baktigimizda cogunda komorbid hastaliklarin oldugu goriilmektedir (Lewis, 2002).

1919-1920 yillarinda influenza pandemisinden sonra gelisen ensefalitis
letarjika epidemisinin ardindan hayatta kalan ¢cocuklarda siklikla Still’in tarifledigine
benzer agir davranis sorunlan gelistigi gézlendikten sonra bu sendromun organik bir
temeli oldugu diisiiniilmeye baslanmistir (Hohman, 1922). Hayvan calismalarinda da
agir beyin hasar1 ve huzursuzluk arasindaki iliskinin (Lewin, 1938) gosterilmesinin
ardindan Strauss ve Lehtinen (1947) mental retarde bir grup ¢ocukta hiperaktivite,
diirtiisellik ve perseverasyon tariflemis ve bu ¢ocuklarda herhangi bir beyin hasari
gosterilemese de hastaligi “minimal beyin hasar1 sendromu” olarak adlandirmistir.
1962 yilinda Clements ve Peters, beyin hasarinin gosterilememis olmasina ragmen
bu c¢ocuklarin beyinlerinde bir sekilde bozukluk oldugunu diisiinerek minimal beyin
hasar terimi yerine daha az etiketleyici olan “minimal beyin disfonksiyonu” terimini

kullanmaya baglamislardir.



Terminolojiye iliskin gelismelere paralel olarak tedaviye yonelik girisimlerde
stimiilanlarin ise yarayabildigi gosterilmistir. ilk olarak Bradley (1937) benzedrinin
huzursuzlugu azalttigini, konsantrasyonu ve motivasyonu arttirdigini géstermis, uzun
bir aradan sonra Conners ve arkadaslarnn (1967) cift kor plasebo kontrollii bir
calisgmada ©6grenme bozuklugu ve okulda davramis sorunlari olan c¢ocuklarda
dekstroamfetamin kullanmistir.

999

“Minimal beyin disfonksiyonu”’ndan sonra 1968’de bilimsel gecerliligi ve
giivenirligi olan calismalar sonucunda Hastaliklarin Uluslararas: Siniflandirilmasi 9
[International Classification of Disease 9 (ICD 9)] (WHO, 1965) ve Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel Kilavuzu II [Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorder II (DSM II)] (APA, 1968)’de ‘“hiperkinetik sendrom” olarak
adlandirilmig ve hiperaktivite, sendromun ana belirtisi olarak goriilmiistiir.
1970’lerde yapilan calismalar sonucunda bu ¢ocuklarin birinci planda dikkatlerini
siirdiirmekte ve diirtiilerini kontrol etmekte sorunlar yasadigi ortaya ¢ikinca DSM-
[II’de yeniden adlandirilarak “dikkat eksikligi bozuklugu” (DEB) olmustur (APA,
1980). DSM-III’de ii¢ belirti kategorisi (dikkat eksikligi, diirtiisellik, hiperaktivite)-
her kategoride 5-6 belirti ve iki alttip (hiperaktivitenin eslik ettigi ve etmedigi dikkat
eksikligi bozuklugu) tanimlanmigtir. Hiperaktivitenin eslik ettigi DEB tanisi icin her
ic kategoriden belirtilerin bulunmasi, eslik etmedigi DEB i¢in dikkat eksikligi ve
durtiisellik belirtilerinin olmasi gerekmekteydi. 1987°de DSM-III-R’de bozuklugun
ad1 degistirilerek “dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu” olmustur ancak
hiperaktivitenin eslik etmedigi DEB tam kategorisinden ¢ikarilmistir (APA, 1987).
Alttip tarif edilmemistir. 14 tam Olg¢iitii belirlenerek 8’inin karsilanmasi tani igin
yeterli olmustur. DSM-IV’de bozuklugun adi degistirilmemis ancak yikici davranig
bozukluklar1 bashg altina alinmistir (APA, 1994). DSM-IV i¢in Onerilen tani
Olciitlerinin gegerliliginin belirlenebilmesi icin ilk defa alan ¢alismalar1 yapilmis ve
bugiinkii tan1 olciitleri gelistirilmistir. DSM-IV’de ii¢ alttip belirlenmistir. Bunlar
dikkat eksikliginin 6n planda oldugu tip (DEHB-DE), hiperaktivite ve diirtiiselligin
on planda oldugu tip (DEHB-H/D) ve bilesik tiptir (DEHB-B). ICD-10’da
(hiperkinetik bozukluk olarak adlandirilmaktadir) tan1 olgiitleri arasinda bozuklugun

5 yasindan once baglamis olmasi, hemen her alanda dikkat siiresi ve yogunlugu ile



ilgili sorunlarin bulunmasi, agirt motor hareketlilik, motor ve dil gelisiminde gecikme,

perinatal ya da neonatal bir hasarin varligi bulunmaktadir (WHO, 1992).

2.2. DEHB Epidemiyolojisi

DEHB, en yaygin goriillen ve yasam boyu devam edebilen ¢ocukluk cagi
psikopatolojilerinden biridir. DEHB yayginligma iliskin yapilan calismalarin
desenlerindeki farkliliklardan (tam1 koyma yontemi; klinik goriisme, olgekler, bilgi
kaynaginin tiiri ya da sayisi, tam1 siiflandirmasi, islevsellik kaybimin tanima,
orneklem se¢imi) dolay1 sonuglar genis bir yelpaze olusturmaktadir. 1997-2007
arasinda yapilmig, DSM (111, III-R, IV) ya da ICD (9, 10)’ye gore tan1 konmus, genel
toplumu temsil eden 18 yas ve alt1 deneklerden olusan 71 caligma sistematik olarak
gozden gecirildiginde DEHB yayginliginin = %0.2 ile %27 arasinda degistigi
goriilmektedir (Polanczyk ve Jensen, 2008). DSM-IV tam olgiitleri kullanilan ya da
tan1 i¢in islevsellik kaybinin kullanilmadigi calismalarda yayginlik, ICD 10 tam
Olciitleri kullanilan ya da tamida islevsellik kaybinin gerektigi calismalardan daha
yiikksek bulunmustur. Sonuclarin bu kadar heterojen olmasiyla birlikte DEHB nin
toplanmis yayginligi %5.29’dur (Polanczyk ve ark., 2007). Calisma gruplarinin
cografik ve kiiltiirel 6zellikleri goz Oniine alindiginda ise Kuzey Amerika ve Avrupa
tilkeleri arasinda DEHB yayginlig1 acisindan fark goriilmezken, Kuzey Amerika ile
Orta Dogu ve Afrika iilkeleri arasinda anlamh fark oldugu goriilmiistiir. Ancak bu
durumun cografik ve kiiltiirel ©zelliklerden mi yoksa calisma desenlerindeki
farkliliklardan m1 kaynaklandigimi anlamak i¢in es zamanlh uluslararasi ¢calismalarin
yapilmasina ihtiya¢ vardir (Polanczyk ve ark., 2007).

Yasla birlikte DEHB yaygmhigi azalmaktadir. Okul c¢agi cocuklarinda
yayginlik %2.4 ile %16.1 arasinda degisirken ergenlerde yapilan calismalarda
yayginlik %?2.2 ile %9.9 arasinda degismektedir (Skounti ve ark., 2007). 8 yillik bir
izlem c¢alismasinda ¢ocuk ve ergenler 10-13, 14-16 ve 17-20 yaslarinda
degerlendirilmis ve DEHB yayginligi sirasiyla %12.8, %9 ve %6 bulunmustur
(Cohen ve ark., 1993). Eriskin doneme iliskin yapilan yayginlik calismalari tam
oOlciitleri ile ilgili tam bir fikir birligine varilamadig icin tartismalidir ancak %1.2 ile
%77.3 arasinda degistigi diisiiniilmektedir (Polanczyk ve Jensen, 2008).

DEHB belirtilerinin okul 6ncesi donemde basladigi bilinmektedir ancak tam

klinik tablonun olusmasi genellikle 7 yasindan sonra olmaktadir. Son yillarda yapilan



toplum calismalar1 okul Oncesi dénemdeki cocuklarin %2-6’sinin DEHB tanisi
aldigim gostermektedir. Bu oran klinik 6rneklemlerde %5.1°e ¢ikmaktadir (Greenhill
ve ark., 2008).

DEHB, hem klinik hem de toplum orneklemlerinde DEHB erkeklerde daha
sik goriilmektedir. Toplumda erkek- kiz oram 1:1 ile 3:1 arasinda degisirken klinige
basvuranlarda bu oran 9:1’e varabilmektedir (Skounti ve ark., 2007). Bir meta analiz
calismasinda toplanmis erkek:kiz orami 2,4:1 olarak bulunmustur (Polanczyk ve ark.,

2007).
2.3.  Klinik Ozellikler, Simiflandirma ve Alttipler

2.3.1. Klinik Belirtiler

DEHB c¢ocuk ve ergenlerin okul basarilarim1 ve arkadas iliskilerini olumsuz
yonde etkilemektedir. Ozellikle ilkokul déneminde bu nedenlerle doktora
basvurulmaktadir. Ergenlik doneminde yakinma, hareketlilik yerine huzursuzluk
hissi olabilmekte ve ergenler ehliyetsiz araba kullanma gibi riskli davranislar
sergileyebilmektedirler. Daha ileri yaslarda ve eriskinlerde ise dikkat eksikligi,
planlarim1 tamamlayamama, bir etkinligi bitirmeden digerine ge¢me ve degisken
duygudurum gibi belirtiler goriilmektedir (Spetie ve Arnold, 2007).

DEHB klinik bir tamidir, tamiy1 kesinlestirmeye yonelik herhangi bir
laboratuvar ya da 6zgiin bir tam testi yoktur. Klinisyenin tani araglari; aile ve ¢ocuk
goriismeleri, klinik gozlem, fizik ve noérolojik inceleme, davranis degerlendirme
Olcekleri ile biligsel testlerdir. DEHB belirtileri ¢ocugun yorgun olmasi, uykusuz
olmasi, ugrastig1 etkinlige karsi istegi, etkinligin sonucunun 6nemli ya da 6nemsiz
olmasi, gorev sirasinda denetimi, tek ya da grup iginde egitim verilmesi gibi bircok
durumdan etkilenebilmekte, hatta okul ya da tatil donemlerinde ve giin ici saatlerde

bile degisebilmektedir (Senol, 2008).



2.3.2. DEHB icin DSM-IV-TR ve ICD-10 Tam Olgiitleri

Tablo 2.1 Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin DSM-IV-TR Tam
Olgiitleri (APA, 1994)

A. Asagidakilerden (1) ya da (2) vardir:

1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altist (ya da daha fazlasi) en az 6 ay siireyle,
uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir1 bir derecede stirmiistiir:

Dikkatsizlik

a) c¢ogu zaman dikkatini ayrintilara vermez veya okul Odevlerinde, islerinde veya diger
etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar

b) c¢ogu zaman iizerine aldig1 gorevlerde veya oynadig etkinliklerde dikkati dagilir

¢) dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriiniir

d) c¢ogu zaman yonergeleri izlemez ve okul Odevlerini, ufak tefek isleri ya da isyerindeki
gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri anlayamamaya bagh
degildir)

e) ¢ogu zaman iizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ceker

f) cogu zaman siirekli mental ¢abayr gerektiren gorevlerden kaginir, bunlart sevmez veya
bunlarda yer almaya kars1 isteksizdir

g) c¢ogu zaman lizerine aldig1 gorevler veya etkinlikler icin gerekli olan seyleri kaybeder (6rn.
oyuncaklar, 6devler, kalemler, kitaplar ya da ara¢ geregler)

h) ¢ogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir

i) glinliik etkinliklerde cogu zaman unutkandir

2) asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay
siireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede stirmiistiir:

Hiperaktivite

a) ¢ogu zaman elleri ayaklar1 kipir kipir, oturdugu yerde kipirdanir

b) ¢ogu zaman sinifta veya oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar

¢) c¢ogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur veya tirmanir (ergenlerde ya da
eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygusu ile sinirlt olabilir)

d) ¢ogu zaman sakin bir bicimde, bos zamanlar1 gecirme etkinliklerine katilma veya oyun oynama
zorlugu vardir

e) ¢ogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan siiriilityormus gibi davranir

f) ¢ogu zaman konusur

Impulsivite (Diirtiisellik)

g) c¢ogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce cevabini yapistirir

h) ¢ogu zaman sirasin1 bekleme giigliigii vardir




Tablo 2.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin DSM-IV-TR Tam
Olciitleri (Devam)

1) ¢ogu zaman baskalarinin soziinii keser veya yaptiklarinin arasina girer (6rn. bagkalarinin
konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar)

B. Islevsel bozulmaya yol acmis olan bazi hiperaktif-impulsif semptomlar veya dikkatsizlik
semptomlar1 7 yagindan 6nce de vardir.

C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir islevsel bozulma vardir (&rn. okulda
ve evde).

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

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

3 alt gruba ayrilmaktadur;

e Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca
A1 Tam Olgiitii karsilanmus, ancak A2 Tani Olgiitii karsilanmamissa

e Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin Onde Geldigi Tip: Son
6 ay boyunca A2 tam olciitleri karsilanmis, ancak A1 Tam Olgiitii karsilanmamissa.

e Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip: Son 6 ay boyunca hem Al, hem de A2

Tam Olciitii karsilanmigsa.

Tablo 2. 2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin ICD-10 Tan1
Olgiitleri (WHO, 1992)

F90 Hiperkinetik Bozukluklar

G1. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore evde dikkat, hareketlilik ve dirtiisellikte (1), (2) ve (3)
maddelerde belirtilen gosterilebilir anormallik:

1. Izleyen dikkat sorunlarindan en az iicii:

a. Kendiliginden etkinliklerin siiresi kisadir;

b. Siklikla oyun etkinliklerini tamamlamadan ayrilir;

c. Bir etkinlikten digerine gecis siktir;

d. Yetiskinlerin diizenledigi gorevlerde siirekliligin olmamasi;

e. Evodevleri ya da okuma gorevleri gibi ¢aligmalar sirasinda yiiksek diizeyde dikkatsizlik;

2. Ek olarak asagidaki hareketlilik sorunlarindan en az ti¢iiniin olmast:

a. Uygun olmayan durumlarda oldukga sik asir1 kogma ya da tirmanma; hareket etmeden duramiyor

goruntr;

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




Tablo 2. 2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin ICD-10 Tan1
Olgiitleri (Devam)

c. Gorece olarak hareketsiz olmasi1 beklenen ortamlarda belirgin asir1 etkinlik (6rn. sofrada,
yolculukta, misafirlikte)

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

e. Sessizce oyun oynamakta siklikla zorlanma.

3. Ek olarak agagidaki diirtiisellik sorunlarindan en az birinin olmast:

a. Oyunlar ya da grup etkinliklerinde siranin kendine gelmesini beklemede siklikla giiclitk cekme;
b.Siklikla digerlerinin konugmalarint bolme, araya girme (6rn. digerlerinin oyunlarim1 ya da
konusmalarini boler);

c. Siklikla soru tamamlanmadan konusmaya caligma.

G2. Okulda ya da kreste dikkat ve hareketlilik anormalliklerinin yas ve gelisim diizeyi i¢in (1) ve (2)
numarali maddelerle gosterilebilirligi:

1. Asagidaki dikkat sorunlarindan en az ikisi:

a. gorevleri tamamlayamama;

b. yiiksek oranda dikkat daginiklig1 (6rn. ¢ok sik dis uyaranlara yonelme);

c. secenekler sunuldugunda etkinlikler arasinda sik degisimler;

d. oyun etkinliklerinin ¢ok kisa siirmesi;

2. Ve asagidaki hareketlilik sorunlarinin en az {igii:

a. serbest etkinlige izin verilen durumlarda siirekli (ya da hemen hemen siirekli) ve asir1 hareketlilik
(kosma ziplama gibi);

b. kurall1 ortamlarda belirgin eli ayagi durmaz;

c. gorevler sirasinda siklikla gorevin kesilmesi;

d. oturmasi gerektiginde siklikla oturamama;

e. sakince oynamada siklikla zorlanma.

G3. Dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik sorunu dogrudan gozlenir. Cocugun yasit ve gelisimsel
diizeyinden beklenene gore daha asir1 olmalidir. Asagidakilerden bir kag1 bulunmalidir:

1. G1 ya da G2’deki olciitlerin hem 6gretmen hem de anne baba tarafindan dogrudan gézlenmesi,

2. Asir1 hareketlilik, isleri bitirmeden birakma ya da gorevleri erken terk etme ev dis1 ortamlarda ya da
okulda (6rn. klinik ortamda gozlenir)

3. Dikkate iliskin psikometrik test becerisinde belirgin yetersizlik vardir.

2.3.3. DEHB Alttipleri

DSM-IV’de DEHB’nin dikkat eksikligi, hiperaktif-diirtiisel ve bilesik olmak
izere ii¢ alttipi tamimlanmaktadir. Cocuklarda hareketlilik belirtileri agirliktayken
yasla birlikte azalarak yerini dikkat eksikligi belirtilerine biraktigi (Nolan ve ark.,
2001) icin yas grubuna goére DEHB alttip oranlarini belirlemek daha anlamh




olacaktir. Cocuklarda en sik goriilen alttip DEHB-B (%43-79) iken bunu sirasiyla
DEHB-DE (%38-37) ve DEHB-H/D (%5-29) alttipleri izlemektedir (Montiel-Nava ve
ark., 2002; Hurtig ve ark., 2007; Montiel ve ark., 2008). Ergenlerde yapilan
calismalarda DEHB-DE % 64-78, DEHB-H/D % 5-11, DEHB-B alttipi ise % 17-28
oranlarinda bulunmugtur (DuPaul ve ark., 1998; Nolan ve ark., 2001; Smalley ve ark.,
2007; Hurtig ve ark., 2007). Ancak bunun tam tersini gosteren ¢calismalarda ¢ocuk ve
ergenlerde en sik bilesik alttipin bulundugu goriilmiistiir (Byun ve ark., 2006;
Cuhadaroglu ve ark., 2007). Dikkat eksikligi alttipi kizlarda en sik goriilen alttipken
erkeklerde kizlara gore her ii¢ alttip daha siktir (Skounti ve ark., 2007).

Son yillarda yapilan ¢alismalar sonucunda DEHB alttiplerinin kategorik degil
boyutsal olarak olusturulmasi yoniindeki inamig artmistir (Spetie ve Arnold, 2007).
DEHB fenotipindeki farkliliklarin, iki siirekli degisken grubu olan dikkat eksikligi ve
hiperaktivite/diirtiisellik  belirtilerinin farkli siddetlerdeki kombinasyonlarindan
kaynaklandigi ve DEHB alttiplendirmesi yapmanin daha homojen gruplar
olusturmayacaglr vurgulanmaktadir (Lubke ve ark., 2007). Bu nedenle yeni
olusturulacak olan DSM-V smiflandirmasinda DEHB alttipleri tartisilmaktadir.
Alttiplerden dikkat eksikligi disinda ailesel gegisin olmamasi, metilfenidata alttipler
arasinda yanitin farkli olmamasi, gelisim siirecinde alttip devamliliginin %50’lerde
olmasi1 bu tartismay1 desteklemektedir (Rohde, 2008). Ayrica hiperaktivitenin eglik
etmedigi, dikkat eksikligi belirtileri olan yavas geri cagirma ve bilgi isleme
kapasitesi, dikkat ve yonelim sorunlar1 olan kisilerin ve “agir biligsel ritm” (sluggish
cognitive tempo) olarak adlandirilan bu durumun farkli bir alttipi temsil ettigi

diisiiniilmektedir (Rohde, 2008).
2.4. DEHB Etyolojisi
2.4.1. Genetik

Aile ve Kardes Calismalari

Aile c¢alismalart gozden gecirildiginde DEHB olan cocuklarin anne-
babalarinda ve kardeslerinde DEHB riskinin 2-8 kat arttigi goriilmektedir (Faraone
ve Biederman, 2000).
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Ikiz ve Evlat Edinme Calismalar

Aile icinde gozlenen DEHB gecisinin c¢evresel ve genetik nedenlerini
birbirinden ayirmak igin evlat edinme ve ikiz calismalar1 yapilmaktadir. Evlat
edinme calismalarinda, DEHB tanis1 alan ya da hiperaktif olan ¢ocuk ve ergenlerin
biyolojik akrabalarinda kontrollerin ve evlat edinen ailelerin akrabalarina gére daha
fazla hiperaktiviteye rastlandigi gosterilmistir (Morrison ve ark., 1973; Sprich ve ark.,
2000).

Ikiz ¢aligmalari genetik kalitimla ilgili daha kesin sonuglar vermektedir.
Monozigot ikizlerde dizigotik ikizlere gore konkordansin daha yiiksek olmasi
hastaligin genetik gecisinin oldugunu gostermektedir. Faraone ve arkadaslar1 (2005),
diinyanin cesitli bolgelerinden 20 ikiz calismasin1 gézden gecirmis ve DEHB i¢in

ortalama kalitim degerinin %76 oldugunu gostermislerdir.

Aday Genler

DEHB ile iligkili genleri tasidigi diisiiniilen kromozom bolgelerini bulabilmek
icin genom taramasiyla baglanti analiz caligsmalar1 yapilmistir. Amerika, Almanya,
Hollanda ve Kolombiya’dan 4 farkli grubun yapti§i genom taramasi baglant1 analiz
calismalan sonucu asagidaki kromozom bolgelerinin DEHB olan ailelerde daha sik
paylasildig1 gosterilmistir:

- 5pl2, 5p13, 10926, 12923, 16p13 (Fisher ve ark., 2002; Smalley ve ark., 2002 )
- 5pl13,7p13, 9933, 15q15 (Bakker ve ark., 2003)

- 8ql2, 11923,4q13, 17p11, 12923, 8p23 (Arcos-Burgos ve ark., 2004)

- 5p, 6q, 7p, 9q, 11q, 12q, 17p (Hebebrand ve ark., 2006)

Bu calismalarin sonuglarinda kismen ortak bulgular olsa da sonuglarin
tekrarlanamamas1 DEHB’de biiyiik etkisi olan genlerin olmadigin ve iliskilendirme
analiz ¢alismalarinin daha verimli olacagimi gostermektedir (Mick ve Faraone, 2008).

Dopaminerjik, serotonerjik ve noradrenerjik sistemle iligkili bircok aday gen,
vaka kontrol ya da aile temelli iligkilendirme analiz ¢alismalariyla arastirilmistir.
Meta analizler sonucu DEHB ile giiclii iliskisi oldugu diisiiniilen genler; dopamin D4
reseptor geni (DRD4) (Li ve ark., 2006), dopamin D5 reseptor geni (DRDS) (Li ve
ark., 2006), dopamin betahidroksilaz geni (DBH) (Faraone ve ark., 2005),
sinaptozomal asosiye protein 25 geni (SNAP25) (Faraone ve ark., 2005), serotonin

tastyict gen (SLC6A4) (Faraone ve ark., 2005) ve serotonin IB reseptor genidir
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(HTR1B) (Faraone ve ark., 2005). DEHB ile zayif iliskisi oldugu diisiiniilen gen ise
dopamin tasiyict gendir (DATI1, SLC6A3) (Yang ve ark., 2007). Katekol-O-
metiltransferans geninin (COMT) DEHB ile iliskisi olmadigi diisiiniilmektedir
(Cheuk ve Wong, 2006).

DRD4-4 tekrar alelinin DEHB riskini azalttig1 gosterilirken (Li ve ark., 2006),
DRD4-7 tekrar alelinin ise DEHB sikligin1 ve siirekliligini arttirdigi gosterilmistir
(El-Faddagh ve ark., 2004). Bir ikiz ¢alismasinda DRD5 148 bp aleli olanlarda
hiperaktivite belirtileri daha az bulunmustur (Mill ve ark., 2005). DBH Taql aleli ile
iliskinin DEHB-B alttipde daha giiclii oldugu gosterilmistir (Daly ve ark., 1994;
Roman ve ark., 2002). HRT1B geninin ise 0zelikle DEHB-DE alttipiyle iliskili
olarak paternal geciste rol oynadig1 diisiiniilmektedir (Smoller ve ark., 2006; Li ve
ark., 2005).

Ayrica diger genlerle ilgili iliskilendirme analiz calismalann gozden
gecirildiginde DEHB ile monoamin oksidaz A (MAQO-A) geni arasinda iliski varken
serotonin 1B reseptor geni HTR2A ve DRD3 geni arasinda iliski olmadig
goriilmektedir. Celiskili sonuglar elde edilen diger aday genler ise DRD?2, triptofan
hidroksilaz geni, norepinefrin tasiyici gen (SLC6A2), noradrenerjik reseptorler
(alfa2A,2C,1C), glutamat reseptorleri GRIN2A ve asetilkolin reseptorleri CHRNA4
ve A7 genleridir (Mick ve ark., 2008).

2.4.2. Cevresel Etkenler

DEHB tanisi klinik belirtilere dayali bir tan1 oldugu i¢in etyolojide genetigin
yant sira bircok ¢evresel etkenden bahsedilebilir. Genetik yatkinhigi olan kisilerde
hastaligin ortaya cikabilmesi igin gereken fiziksel, kimyasal, ailesel, sosyal ve
beslenme ile ilgili ¢evresel etkenler kisiden kisiye degisebilir. Genetik yatkinlik,
kisinin cevresel etkenlere duyarliligimi ya da 6zel ¢evresel etkenlere ihtiyacim

arttirabilir (Spetie ve Arnold, 2007).

Pre- ve Perinatal Etkenler

DEHB’ye neden olabilecek ve iizerinde en ¢ok durulan cevresel risk etkenleri
pre ve perinatal risk etkenleridir. Hamilelik sirasinda annenin sigara i¢mesi ile
bebekte DEHB tanisi ya da belirtileri arasinda iliski oldugunu gosteren birgok klinik

ve toplum temelli ¢calisma bulunmaktadir. Bu c¢alismalar hamileliginde sigara icen
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annelerin bebeklerinde DEHB riskinin 2 kattan daha fazla arttigin1 gostermektedir
(Langley ve ark.,, 2005). Hayvan calismalarinda prenatal donemde nikotinin,
nikotinik asetilkolin reseptorlerine baglanarak beyin gelisimini etkiledigi ve kalici
kolinerjik ve serotonerjik hipoaktiviteye neden oldugu bunun da isitsel islemleme ve
ogrenmeyi etkiledigi gosterilmistir (Slotkin ve ark., 2007). insanlarda da hamilelik
sirasinda annenin sigara i¢gmesinin ya da pasif icicilige maruz kalmasinin zeka ve
isitsel islemlemede az da olsa olumsuz etki yaptig1 gosterilmistir (Jacobson ve ark.,
2007). Dogumdan sonra ¢ocugun pasif igici olarak babanin ictigi sigaraya maruz
kalmasinin ders basarisizligi riskini arttirdigl gosterilmistir (Batstra ve ark., 2003).

Pre ve postnatal donemde anne yoluyla ya da pasif icici olarak sigaraya
maruz kalmak, ayrica bilyiime geriligi, prematiirite ve diisilk dogum agirlig: riskini
arttirmaktadir. Cok diisiik dogum agirlig1 ve erken dogum da DEHB riskini 2 kattan
fazla arttirmaktadir (Botting ve ark., 1997; Bhutta ve ark., 2002). Annelerde
hamilelik sirasinda sigara ile birlikte alkol alimi da goriilebilmektedir ancak her
ikisinin birbirinden bagimsiz olarak DEHB riskini arttirdign (Mick ve ark., 2002),
anne ya da babada alkol bagimliligi olmasi ile DEHB arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (Knopik ve ark., 2005).

Zorlu Yasam Kosullar

Rutter ve arkadaslarinin belirttigi gibi tek bir etkenden ziyade bir¢ok zorlu
yasam kosulunun bir arada olmasi psikopatolojiye neden olmaktadir. DEHB olan
aileler kontrollerle karsilastirildiinda DEHB olan ailelerde kronik aile i¢i ¢atisma,
aile biitiinliglinde azalma, ebeveynlerde psikopatolojilerin daha sik oldugu
gosterilmistir. Ancak bu etkenlerden bazilarinin DEHB’ye ikincil ortaya ciktig
diisiiniilmektedir. Siddete maruz kalmanin DEHB i¢in bir risk etkeni olup olmadigi
tartigmahidir. Siddet yasam kosullarim agirlastirabilecegi gibi beyinde yapisal
degisikliklere de neden olabilmektedir. Her ne kadar calismalar bu yasam kosullari
ve DEHB arasinda iliski oldugunu gosterse de bu etkenlerin genel olarak ¢ocuklarin
adaptasyon yetenekleri ve ruh sagliklarimi etkileyebilecegi, DEHB icin 6zel risk
etkenleri olmaktansa siradan bir tetikleyici olabilecekleri gbz Oniinde tutulmalidir

(Spencer ve ark., 2007).
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Diyet

Diyetin, DEHB belirtileri iizerine etkilerini arastiran calismalarin sonuglar
tartismalidir. Bu konuda dogal salisilatlar, katki maddeleri, allerjen maddeler (gida
boyalar, koruyuculari), seker, esansiyel yag asitlerinin rolii aragtinlmistir (Weber ve
Newmark, 2007). Gida katki maddelerinin ve dogal salisilatlarin yiyeceklerden
cikarilmasiyla olusan Feingold diyeti ile ilgili ilk ¢alismalar tersini sdylese de daha
sonraki calismalar gozden gecirildiginde tedavinin etkili olmadigi goriilmistiir
(Wender, 1986). Ancak son yillarda yapilan ¢ift kor plasebo kontrollii bir calismada
yapay gida boyalarmin ve katki maddelerinin hareketliligi arttirdigi gosterilmistir
(McCann ve ark., 2007). Allerjen gidalarin diyetten ¢ikarilmasiyla olumlu sonuglar
veren calismalar olmasima ragmen calisma desenindeki yanliliklar sonuglarin
yorumlanmasini giiglestirmektedir (Weber ve Newmark, 2007) . Aileler, DEHB olan
cocuklarinin seker tiiketimiyle belirtilerinin arttigim1 bildirse de c¢alismalar bunu
desteklememekte ve bu durumun ailelerin beklentisiyle ilgili oldugu
diisiiniilmektedir (Hoover ve Milich, 1994; Schnoll ve ark., 2003). Bu tartismali
sonuclarin yani sira arastirmalar DEHB olan bazi cocuklarda esansiyel yag asitlerinin
kullannominin DEHB belirtilerini azaltabilecegini desteklemektedir (Richardson,
2006).

Dopamin metabolizmasinda rol alan demirin DEHB etyolojisinde rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Calismalarda DEHB olan ve anemisi olmayan
cocuklarda kontrollere gore kan ferritin seviyesinin diisiik oldugu ve diisiik ferritin
seviyesinin belirti siddeti ile orantili oldugu, ancak bilissel islevlerle iliskili olmadig1
gosterilmistir (Konofal ve ark., 2006; Oner ve ark., 2008). Ancak bu cocuklarda

demir tedavisinin etkinligi tartismalidir (Sever ve ark., 1997; Konofal ve ark., 2008).

Toksinler

Kursun, civa, manganez ve poliklorinatli bifeniller gibi toksinlerin DEHB
etyolojisinde rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir. Arastirmalarda prenatal donemde
civaya ya da poliklorinatli bifenillere maruz kalan annelerin bebeklerinde fiziksel
bozukluklarin yani sira dikkat ve bellek ile ilgili sorunlarin ortaya ¢iktigi,
cocuklugunda manganeze maruz kalanlarda ise DEHB belirtileri oldugu gozlenmistir
(Banarjee ve ark., 2007). Bu konuda yazinda en ¢ok kursun ve DEHB arasindaki

iliskiyi inceleyen caligma bulunmaktadir. Diisiik ya da yiiksek, kan kursun seviyesi
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ile diisiik zeka puani, yonetici islev bozuklugu, DEHB tanis1 arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (Braun ve ark., 2006; Wang ve ark., 2008, Nigg ve ark., 2008).
Kursunun orta beyinde dopamin yolagin1 bozarak DEHB belirtilerine neden oldugu

diisiiniilmektedir.

2.4.3. Gen-Cevre Etkilesimi

DEHB %76 oraninda kalitimsal bir hastaliktir (Faraone ve ark., 2005), ancak
her genetik yatkinlig1 olan kiside hastalik ortaya ¢ikmamakta, bunun icin belirli bir
ya da daha fazla cevresel risk etkeni gerekmektedir. Bu nedenle gen cevre
etkilesimini arastiran caligmalara gereksinim vardir.

Prenatal donemde sigaraya maruz kalan ve DATI1 10 tekrar aleli i¢in
homozigot olan ¢ocuklarda hiperaktivite/diirtiisellik, karsit olma belirtilerinin ortaya
cikma riskinin arttig1 gosterilmistir (Kahn ve ark., 2003). Baska bir ¢alismada da
DATI1 geninin prenatal alkol kullanimi ile birlikte DEHB riskini arttirdigi
bulunmustur (Brookes ve ark., 2006). Bir ikiz ¢alismasinda DRD4-7 aleli olan ve
prenatal sigaraya maruz kalanlarda DEHB riskinin 2.8 kat arttign gozlenirken
(Neuman ve ark., 2007), Altink ve arkadaglar1 (2008), baska bir kardes calismasinda
bu iliskiyi bulamamistir. Ayrica CHRNA4 geninin diger polimorfik genlerle
etkileserek prenatal sigaraya maruz kalan ¢ocuklarda agir DEHB-B riskini arttirdigi
gosterilmistir (Todd ve Numan, 2007).

DEHB i¢in bagka bir cevresel risk etkeni olan zorlu yasam kosullarinin
(evlilik catismasi, anne-babada psikopatoloji, diisiikk anne egitimi, tek ebeveyn)
genlerle iliskisi arastirilmis ve DAT1 10 alel polimorfizmiyle birlikte bulundugunda
ergenlerde daha fazla dikkat eksikligi, hiperaktivite diirtiisellik belirtilerinin oldugu
goriilmiistiir (Laucht ve ark., 2007).

Heterojen bir fenotipe sahip olan DEHB’de aday genlerin DEHB alt
gruplarindaki islevlerinin arastirilmasi icin DEHB endofenotipleri tanimlanmaya
calisiimaktadir. DEHB i¢in aday endofenotipler genetik endofenotipler, yonetici
islevlerle ilgili endofenotip ve inhibisyon kontrolii ile ilgi endofenotiplerdir (Crosbie
ve ark., 2008). Ornegin yonetici islevlerle iliskisi en cok calisilan gen DRD4-7
alelidir. Bir gozden gecirme yazisinda bu polimorfizmin yenilik arayisi ile iliskisi

olmadig1 gosterilmistir (Kliiger ve ark., 2002). DRD4-7 aleli olan kisilerde dikkat
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eksikligi belirti siddeti ve noropsikolojik islev bozuklugu arasindaki iliskiyi gosteren

calismalarin sonuclan ise ¢eligkilidir (Swanson ve ark., 2000; Rowe ve ark., 2001 ).

2.4.4. Noroanatomi

Simdiye kadar yapilan calismalar DEHB patofizyolojisini ve tedavinin
etkisini anlamamiza 1sik tutsa da DEHB olanlar1 olmayanlardan ya da diger
psikiyatrik rahatsizligt olanlardan ayirabilecek giivenilir bir yontem ve
norogoriintilleme testi yoktur. Goriintiileme yOntemlerinin kisithliklari, DEHB
belirtilerinin heterojenligi goriintiileme sonuglarin1 yorumlamayi gii¢lestirmektedir.

DEHB’nin davramgsal belirtilerinin tepki ketleme, ertelemeye katlanamama
ve yonetici islevlerde bozukluklardan kaynaklandigi diisiinilmekte ve bu
noropsikolojik bozukluklarin fronto-striatal-serebellar devrelerdeki yapisal ve

fonksiyonel beyin anormallikleri ile iligkili oldugu kabul edilmektedir.

Yapisal Goriintiileme Calismalari

Bir¢ok arastirmada DEHB olan cocuk ve ergenlerde genel olarak beyin
hacminin kontrol grubundan anlamli olarak daha kiiciik oldugu gosterilmistir
(Castellanos ve ark., 2002; Durston ve ark., 2004). Beyin hacmindeki azalma
serebellumu da kapsamaktadir. DEHB’de yapisal anormallikleri arastiran 21
manyetik rezonans goriintileme (MRG) c¢alismasim1 igeren bir meta analiz
caligmasinda genel bir hacim azalmasimin yam sira en bilyiik hacim farkinin
serebellar postero-inferior vermis, korpus kallozumun splenumu, toplam ve sag
serebral hacim ve sag kaudatta oldugu gosterilmistir (Valera ve ark., 2007). Bu
calismalarda veri yeterli olmadig i¢in ilag tedavisinin etkisi ile ilgili genel bir meta
analiz yapilamamis, sadece toplam serebral hacim ve postero-inferior vermis igin
analiz yapilmis ve stimiilan ila¢ tedavisinin etkisi gosterilememistir.

Ashtari ve arkadaslar1 (2005), daha yeni bir yontem olan dagilim gerilimi
(diftizyon tensor) goriintilleme ile DEHB olan c¢ocuklarda kontrollere gore sag
premotor, sag striatum, sag serebral pediinkiil, sol orta serebellar pediinkiil ve sol
serebellumda beyaz cevher siirekliliginde azalma oldugunu gostermistir. Bu bulgu da

DEHB patofizyolojisinde fronto-striatal-serebellar anormallikleri desteklemektedir.
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DEHB’de gri cevher degisikliklerini aragtiran 7 calismay1 iceren bir meta
analizde DEHB olgularinda normal kontrollere gore sag putamen ve globus pallidus
gri cevherinde azalma oldugu gosterilmistir (Ellison-Wright ve ark., 2008)

Yapisal goriintillemede ¢ok az calisilan ancak DEHB patofizyolojisinde rol
aldig1 diisiiniilen diger bir bolge de anterior singulat kortekstir. Semrud-Clikeman ve
arkadaslan (2006), tedavi almamis olan DEHB olgularinda tedavi alan DEHB grubu
ve kontrol grubuna gore sag anterior singulatin daha kiiciik oldugunu gostermislerdir.
Ayrica tedavi almis DEHB grubuyla kontroller arasinda bilateral anterior singulat
korteks hacmi arasinda fark bulunamamistir. Eriskinlerde yapilan bir ¢aligmada da
DEHB’de anterior singulat korteks hacminin azaldigi gosterilmistir (Seidman ve ark.,
2006).

Gelisimsel siirecte DEHB ile beyindeki yapisal degisikliklere iliskin ¢ok az
yapisal goriintiileme ¢aligmasi vardir. Prognozun Cocuklar icin Genel Degerlendirme
Olgegi puani ile belirlendigi bir izlem ¢alismasinda kotii prognozlu DEHB grubunda,
iyi prognozlu DEHB grubu ve kontrol grubuna goére sag ve sol posterior inferior
serebellar lob hacimlerinde ergenlikte ilerleyici bir azalma oldugu gosterilmistir
(Mackie ve ark., 2007). Shaw ve arkadaslar1 (2006) ise baska bir MRG ile izlem
calisgmasinda DEHB hastaliginin prognozu ve kortikal kalinlik arasinda iliskiyi
arastirmiglar ve DEHB olgularinda kortikal kalinligin normal kontrollerden
baslangicta ve izlemde hep daha ince oldugunu, ancak kotii prognozlu DEHB
grubunda iyi prognozlular ve kontrol grubuna gore medial prefrontal bolgenin daha
ince oldugunu gostermislerdir. Ayrica iyi prognozlu olan DEHB grubunda ortalama
6 yillik izlem sonucunda sag parietal korteks kalinliginin ergenlikte normale
dondiigiinii bulmugslardir. Castellanos ve arkadaglar1 (2002) ise DEHB olan grupta
yasla birlikte kiiciik olan kaudat hacminin ergenlikte normale dondiigiinii
gostermistir. DRD4-7 aleli olan DEHB’lilerin olmayanlara gore superior frontal
korteks ve serebellum hacimlerinin daha kiiciik oldugu gosterilmistir (Monuteaux ve

ark., 2008).

Fonksiyonel Goriintiileme Calismalari
DEHB belirtilerine neden olabilecek tibbi ya da norolojik hastaliklari
diglamak disinda fonksiyonel goriintiileme calismalari, DEHB patofizyolojisi ve

stimiilan tedavinin etkisini incelemektedir. Bu c¢aligmalar dikkat/bilis, yonetici
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islevler, isleyen bellek, motor kontrol, tepki ketleme ve/veya odiil/motivasyondan
sorumlu oldugu diisiiniilen dorsolateral prefrontal korteks, ventrolateral prefrontal
korteks, dorsal anterior singulat korteks ve striatuma yogunlasmistir. Ayrica yapisal
caligmalarda DEHB serebellum iliskisi ortaya cikinca serebellum da ilgilenilen
yapilardan biri olmustur (Bush ve ark., 2005).

Fonksiyonel goriintiilleme ile ilgili ilk c¢aligmalar tek foton emisyon
bilgisayarli tomografisi (Single Photon Emission Computerized Tomography;
SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) ¢aligmalaridir. Ancak ¢ocuklarda
radyoaktif maddelerin kullanilmasinin etik olmamas1 nedeniyle yerlerini fonksiyonel
manyetik rezonans goriintilemeye (fMRG) birakmislardir. Cocuklarda yapilan
SPECT ve PET c¢alismalarinda ya az sayida kontrol olgusu vardir ya da hi¢ yoktur,
bu nedenle calismalarin sonuclarint yorumlamak zordur. SPECT calismalarinin
sonucunda striatal perfiizyonda azalma (Lou ve ark., 1998), metilfenidat ile
dorsolateral prefrontal korteks, kaudat ve talamusda bilateral serebral kan akiminda
artma (Kim ve ark., 2001) oldugu gosterilmistir. Bagka bir SPECT c¢alismasinda sol
anterior singulat korteks, sol klaustrum, sag anterior singulat korteks ve sag
putamende kan akimmnin yiiksek olmasinin metilfenidata yaniti azalttigi
gosterilmistir (Cho ve ark., 2007). DEHB’de gelisimsel farklarin incelendigi bir
calismada yasla birlikte lateralizasyonun sagdan sola kaydigi bulunmustur (Oner ve
ark., 2005). PET c¢alismalar genellikle erigkin DEHB olgularinda yapilmistir. Eriskin
DEHB grubunda kontrollere goére genel beyin ve dorsal anterior singulat korteks,
premotor ve somatosensoryel alanlarda serebral glukoz metabolizmasinda azalma
(Zametkin ve ark., 1990) oldugu saptanmigsa da ergenlerle yapilan calismalarda bu
fark gosterilememistir (Zametkin ve ark., 1993; Ernst ve ark., 1994a). Ancak bu
celiskinin Orneklemlerdeki cinsiyet dagiliminin farkli olmasi ve cinsiyetin beyin
glukoz metabolizmasimi etkilemesi sonucu olustugu belirtilmistir. PET ¢alismalart
stimiilanlarin akut ya da kronik etkilerinin olmadigin1 (Matochik ve ark., 1993; Ernst
ve ark., 1994b) gosterse de bunun ilacin verilis zamani ve goriintiilemenin alinma
zamant ya da goriintileme yOnteminin yetersizliginden kaynaklanabilecegi
disiiniilmektedir (Bush ve ark., 2005). fMRG c¢alismalarinda DEHB olanlarda
kontrollere gore sagda dorsalateral ve inferior prefrontal korteks, dorsal anterior

singulat kortekste ve solda kaudat ve striatumda hipoaktivite bulunmustur (Rubia ve
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ark., 1999; Durston ve ark., 2003; Tamm ve ark., 2004; Smith ve ark., 2008; Plichta
ve ark., 2008).

DEHB’de en sik goriilen EEG bulgulan yavas dalga aktivitesinin ve teta
dalgasinin artmasi, alfa ve beta dalgalarinin azalmasidir (Matsuura ve ark., 1993;
Lazzaro ve ark., 1998). Ikizlerle yapilmis elektrofizyolojik calismalarin meta
analizinde EEG’de alfa dalgas1 artisimin ve ERP’de goriillen P3 amplitiidiiniin
DEHB’nin genetik kalitimiyla iligkili oldugu gosterilmistir (van Beijsterveldt ve ark.,
2002).

2.4.5. Norotransmiterler

DEHB tedavisinde kullanilan amfetaminler hem dopamin hem de
noradrenalini iceren sistemleri etkilediginden DEHB’de her iki sistemde islev
bozuklugu oldugu diisiiniilmekte, bagka norotransmiterlerin rolii de olabilecegi akilda
tutularak en ¢ok bu iki norotransmiter iizerinde durulmaktadir. Dopamin ve
noradrenalinin dikkat, konsantrasyon ve bunlarla iliskili motivasyon ve uyaniklik
gibi biligsel islevlerdeki rolii bilinmektedir. Dopamin islev bozuklugunun asir
hareketlilik, dikkatsizlik ve kendini yaralama davraniglarina neden olabilecegi
disiiniilmektedir (Senol, 2008). Dopamin metabolizmasinda 6nemli bir rolii olan
DAT, SPECT ve PET calismalar1 ile DEHB olan olgularda incelenmis ve striatumda
DAT baglanmasinin arttigr gosterilmistir (Cheon ve ark., 2003; Spencer ve ark.,
2006).

2.5. DEHB’ nin Noropsikolojik Ozellikleri

2.5.1. DEHB’ de Noropsikolojik Teoriler
Son 30 yilda DEHB’ nin noropsikolojik profilini belirlemek i¢in ¢cok sayida
aragtirma yapilmistir. DEHB olan cocuklarin néropsikolojik profillerine dayanarak

bircok teori gelistirilmistir (Spetie ve Arnold, 2007).

Tepki Ketleme Bozuklugu Teorisi

Barkley (1997), DEHB’de temel bozuklugun tepki ketleme ile ilgili oldugunu
ileri stirmiistiir. Tepki ketleme, olas1 ya da siiregelen bir davranisi ketleyerek ya da
bozucu tepkiyi denetleyerek daha uygun bir alternatif davramis gelistirmektir. Tepki

ketleme ile baglantili yonetici islevler ¢alisma bellegi; motivasyon, duygulanim ve
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genel uyarilmishik diizeyinin diizenlenmesi; dilin icsellestirilmesi ve davranigin
analiz ve sentezidir. Tepki ketleme teorisi daha ¢ok asin hareketlilik ve diirtiiselligi
aciklarken DEHB-DE alttipi icin uygun bir aciklama getirememektedir (Karakas,
2008).

Ertelemeye Katlanamama (Delay Aversion) Teorisi

Sonuga-Barke ve arkadaslar1 (1992), DEHB’de yonetici islev veya tepki
ketleme bozuklugunun motivasyonla baglantis1 oldugunu ileri stirmiistiir. Bu teoriye
gore motivasyon bozuklugu kisalmig 6diil gradyanina neden olmaktadir. Kisalmig
odiill gradyam: ile baglami olusturan kiiltiirel degerler ve ebeveyn talepleri
birlestiginde ertelemeye katlanamama ortaya ¢ikmaktadir (Karakas, 2008). Sonuga-
Barke ve arkadaslar1 (1992), yaptiklar1 deneysel ¢alisma ile DEHB olan ¢ocuklarin
ertelemeye katlanamama olarak tanimlanan egilimleri nedeniyle sayica daha fazla
veya daha biiyiik odiilleri kazanmak yerine, daha erken ulasilan fakat daha kiiciik
odiilleri aldigin1 gostermisti. DEHB’de 6ne siiriilen temel kuramlan ikili yolak
modeli ile birlestiren Sonuga-Barke (2002), DEHB’de birbirinden bagimsiz olarak
ertelemeye katlanamama ve ketleme denetim bozuklugunun olabilecegini ileri
sirmektedir. Bu modele gore bozuklugun iki farkli alttipi - kortikal denetim
merkezleriyle baglantis1 olan mezokortikal dopamin sistemiyle iligkili ketleme
bozuklugu ve o6diil dongiileriyle (nukleus akumbens) ilgili mezolimbik dopamin
sistemiyle iligkilendirilen motivasyon bozuklugu- vardir. Bu teorinin hem
dikkatsizlik hem de asir1 hareketlilik belirtilerini agiklayabilecegi ileri stirtilmiistiir.
Bu arastirmacilara gore hiperaktif ¢ocuklar ertelemenin kaginilmaz oldugu
durumlardaki 6znel yasantilarin1 ¢evresel konulara odaklanarak ya da uyan diizeyini
artirmak amaciyla ¢evrede dolasarak/kipirdanarak azaltma egiliminde olabilirler. Bu
teoriye gore ertelemeye katlanamama DEHB’nin ¢ekirdek 6zelligi olmayip baglama

bagimli bir kazanilmig 6zelliktir (Karakas, 2008).

Bilissel-Enerjik Model (BEM, Cognitive-Energetic Theory)

Sergeant (2000), DEHB’yi sadece ketleme bozuklugu ve prefrontal yapilarla
aciklayan yaklagimlarin, konunun enerjik yonii ve on oldugu kadar paryetal ve
subkortikal bilesenleri olan arka dikkat aglarim yok saydigim ileri stirmektedir.

DEHB’li ¢ocuklarda ketleme bozuklugunun, gerek deneysel calismalarda gerekse
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dogal ortamlarinda dis uyaran ve destekten olumlu yonde etkilenmesi, temel
bozuklugun sabit olmaktan cok durumsal olabilecegini diisiindiirmektedir. Bilgi
isleme siirecine dogrudan katilmayan ama onu gereksinimlere gore ayarlayan
siirecleri tammmlayan BEM’e gore DEHB’de bilgi islemenin cikti evresiyle ilgili
bozukluk ii¢ enerjik yapidaki (caba, uyarilmislik ve aktivasyon) anormalliklerden
kaynaklanmaktadir (Sergeant, 2000). Caba, gorevi gerceklestirmek igin gerekli olan
enerjiyi; uyarilmishik, uyaranin islenmesindeki kisa siireli yanitlari; aktivasyon,
fizyolojik etkinligin beyin yapilarindaki uzun siireli degisikligini tanimlamaktadir.
Caba ile hipokampus-hipotalamus-singulat girus-hipokampus halkas1 ve 6n talamik
cekirdek; uyarilmislik ile beyin sap1 ve hipotalamus (noradrenalin ve serotonin etkin),
aktivasyon ile bazal ganglionlar ve striatum (dopamin ve asetilkolin etkin) iligkilidir.
BEM’in diger bilesenleri, planlama, izleme, hatalarin saptanmasi ve diizeltilmesi gibi
yonetici mekanizmalar1 icermektedir.

DEHB olan cocuklarla yap-yapma (Go/No-Go) gorevinin yavas ve hizl
sunum hizinda uygulandigr bir calismada durumsal diizenlemenin bozuk oldugu

saptanmistir (Borger ve van der Meere, 2000).

Agir Biligsel Ritm (ABR, Sluggish Cognitive Tempo) Teorisi

ABR teorisine gore hiperaktivitenin eslik etmedigi, dikkat eksikligi belirtileri
ve yavag geri cagirma ve bilgi isleme kapasitesi olan, uyaniklik seviyeleri diisiik,
hafif bellek ve yonelim sorunlar olan ¢ocuklarin, DEHB’de farkli bir alttipi temsil
ettigi diisiiniilmektedir. Bu cocuklarin, DEHB’de farkli bir patofizyolojisi olan ayr
bir kategoriyi mi yoksa tamamen farkli bir bozuklugu mu olusturduklarin1 anlamak

icin ileri caligmalara ihtiya¢ vardir (Spetie ve Arnold, 2007).

Cok Yolaklh Model (Multiple Pathway Model)

Nigg ve Casey’nin (2005) modelinde DEHB’de daha oOnce yukanda
tanimlanmis olan teorilerdeki ana bozukluklar arasindaki ortak noktalar ve bunlarla
iliskili miza¢ o©zellikleri (dzellikle caba gerektiren kontrol ve diizenleme)

vurgulanmaktadir.
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2.5.2. DEHB’ de Dikkat Siireclerine Iliskin Modeller

Posner’in dikkat modelinde (Posner ve Petersen, 1990), 6n ve arka olmak
tizere iki dikkat sistemi tamimlanmistir. Arka dikkat sistemi, yonelim siirecinden
sorumludur ve arka paryetal korteks, iist kollikulus ve talamik pulvinar cekirdegi
icerir. Arka paryetal korteks dikkatin 6nceki hedefin bulundugu yerden ayrilmasinda,
tist kollikulus dikkatin hedefe kaydirilmasinda; pulvinar da dikkatin hedefte
tutulmasinda gorev alir. On dikkat sistemi ise 6n singulat girus ile orta hat frontal lob
yapilarimi kapsar. Uyaranin saptanmasinda, amaca yonelik davranisin denetiminde
etkindir. Beyin goriintiileme calismalarinin katkisiyla bu model birbiriyle baglantili
tic sinir agiyla aciklanmaktadir (Posner ve Raichle, 1997; Berger ve Posner, 2000).
[lki, yonetici denetim agidir ve ©n singulat girusu iceren orta hat frontal yapilar,
yardimc1 motor alan ve bazal ganglionlar1 (kaudat) kapsamaktadir. Bu ag amaca
yonelik davranigin denetimi, hedef ve hata saptama, catismalarin ¢oziimlenmesi,
otomatik yanitlarin ketlenmesiyle iliskilendirilmistir. Ikincisi uyaniklik agidir ve sag
frontal lob, sag paryetal lob ile lokus seruleusu kapsamaktadir. Bu agin islevinin
tepkiye hazirhikli halin ve uyamikligin siirdiiriilmesi oldugu belirtilmektedir. Uciincii
ag ise yonelim agidir. Her iki iist paryetal lobiil ve talamus bu agin kapsamindadir ve
dikkatin yeni hedefe yoneliminden sorumludur.

Tanimlanan bu dikkat aglar1 kuramini temel alan Swanson ve arkadaslar
(1998), DEHB’yi bu aglarla iliskili bir bozukluk olarak degerlendirmektedir. Bu
cercevede DEHB’yi aciklamak iizere one siiriilen davranigsal ketleme ve ertelemeye
katlanamama bozuklugu varsayimlarmin da dikkat eksikligi olarak diisiiniilmesi
gerektigini soylemektedirler.

Mesulam’in dikkat modelinde dikkat, sag yarikiirenin baskin role sahip
oldugu, ii¢ kortikal odakl bir agla aciklanmaktadir (Mesulam, 1988; Mesulam, 1990).
Bu agin frontal bileseni dikkatin odaklanmasi, arka paryetal bileseni duyusal,
singulat bileseni ise motivasyonla ilgilidir. Bu bilesenlerden birinde veya ara
baglantilarindaki zedelenme kars1 tarafta gorsel uzaysal ihmal sendromuyla
sonuglanabilmektedir (Mesulam,1988).

Bu baglamda yapilan caligmalarda DEHB olan cocuklarin gorsel uzaysal
yeteneklerinde azalma oldugu bildirilmektedir (Oktem ve Sonuvar, 1993). Cizgi

Bolme Testi, Isaretleme Testleri gibi uzaysal ihmali degerlendiren testlerle yapilan
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calismalarin sonuglarina ve bu bulgularin sag yarikiire hasarli erigskinlerde saptanan
bulgularla benzerligine dayanarak, DEHB’de sag yarikiire ve iliskili beyin
bolgelerinde yasamin erken evrelerinde zedelenmenin rolii olabilecegi ileri
siriilmiigtiir. Temelde siirekli dikkati degerlendiren isaretleme testlerinin DEHB’yi
kontrol grubundan ayirma yoniinden hem olumlu (Voeller ve Heilman, 1988) hem de
olumsuz sonuglar1 (Oades, 2000) bildirilmektedir.

Siirekli Performans Testi (SPT) secici ve siirekli dikkati degerlendirmek
amactyla sikca kullanmilmaktadir. DEHB’li ¢ocuklarin bu testte basarisinin normal
gruba gore anlamli olarak diisilk oldugunu saptayan calismalar bulunmaktadir
(Barkley ve ark., 1992; Swaab-Barneveld ve ark., 2000). Ayn1 zamanda sagaltimda
cok kullamlan wuyaricilarin  etkilerinin  izlenmesi, bozuklugun alttiplerinin
degerlendirilmesinde de SPT yol gosterici olmaktadir (Tiirkbay ve ark., 2001).

Mirsky (1996), ¢cok sayida kisinin noropsikolojik test verilerinin faktor analizi
sonuclarina dayanarak, dikkat islevlerini odaklanma/yonetme, siirdiirme, sabitleme,
kaydirma, kodlama seklinde siniflandirmaktadir. Bu model filogenetik olarak daha
eski subkortikal yapilarin dikkate olan katkisim1 vurgulamaktadir. Her bir islevin
noropsikolojik testler kullanilarak Olciilebilecegini ve bu testlerin bir ‘Dikkat
Bataryast® olusturdugunu belirtmektedir. Bu model temel alinarak DEHB’1i ¢ocuklar
degerlendirilmis, bataryada yer alan bir¢ok testte DEHB’li ¢ocuklarin, normal

kontrol grubuna gore diisiik basar1 gosterdigi saptanmistir (Mirsky ve ark., 1999).

2.5.3. DEHB’ de Yonetici islevler

DEHB’nin noropsikolojik 6zelliklerini arastiran ¢alismalarda néropsikolojik
testlerde siirekli ve tutarli olarak elde edilen bulgu yonetici islev bozukluklardir.
Yonetici islev, bir hedefe ulasmak i¢in uygun problem c¢dzme yontemlerinin
siirdiiriilmesi olarak tanimlanmistir (Welsh ve Pennington, 1988). Yonetici islevler
kavrami akil yiiriitme, sorun c¢o6zme, zihinsel esneklik, yaraticilik, karar verme,
planlama, bozucu etkiye karsi koyabilme, tepki ketleme gibi yiiksek seviyedeki
zihinsel iglevleri icermektedir. Yonetici islevler icin en ©nemli beyin yapilarn
prefrontal korteks ile prefrontal korteks, bazal ganglia, talamus ve serebellumu
birbirine baglayan noéral aglardir (Spetie ve Arnold, 2007).

Frontal lob hasartyla ilgili iki sendrom tamimlanmistir. Bunlardan ilki

dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) ile ilgili apati, giidiisiizliik, ilgisizlik,
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planlama ve davramigsal esneklikte yetersizlik gibi klinik oOzellikleri olan
‘psodoretarde /psododeprese’ tiptir. ikincisi orbitofrontal korteks (OFK) ile ilgili
uygun olmayan sosyal davraniglar, motor aktivitede artig, baskalarin1 dikkate almama,
cevresel uyaricilarin etkisinde kalma, cinsel ket vurmanin kalkmasi gibi klinik
ozellikleri olan ‘psddopsikopatik’ tiptir (Benson ve Miller, 1997). Klinik ve
noropsikolojik verilere dayanarak DEHB’de hem DLPFK hem de OFK’da islev
bozuklugunun oldugu séylenmektedir (Faraone ve Biederman, 1999; Bush ve ark.,
2005). Fakat bu islev bozukluklarinin birincil olarak PFK’ya mi1 yoksa PFK ile
iligkili beyin bolgelerine mi bagli oldugu heniiz kesinlik kazanmamistir. Bu nedenle
fronto-subkortikal terimi davranigsal/biligsel islev bozuklugunu gosterdigi gibi
DEHB’nin uygun bir noropsikolojik tammim1 da saglamaktadir (Faraone ve
Biederman, 1999).

DEHB’de yoénetici islevlere yonelik arastirmalarda oOlciim araglart olarak
noropsikolojik testler yaygin olarak kullanilmaktadir. Pennington ve Ozonoff’un
(1996) meta analitik calismasi, DEHB’li cocuklarda yonetici islevlerin
degerlendirildigi 18 kontrollii aragtirmanin 15’inde bir ya da daha fazla yonetici islev
alaninda bozukluk oldugunu gostermistir. Bu calismada, DEHB’de yonetici islevlere
yonelik testlerde % 67 oraninda bozukluk oldugu ortaya konmus, yonetici islev
bozukluklarinin sadece prefrontal bolge sorunlarina baglanamayacagi belirtilmistir.

Kapsamli bir yazin taramasinda (Sergeant ve ark., 2002) DEHB, KGB, DB,
yiiksek islevli otizm ve tourette bozuklugunda 1990 yilindan beri yonetici islevlere
yonelik olarak yapilan calismalar degerlendirilmistir. Bu ¢alismada degerlendirilen
Olctim araclar1i bes yonetici iglev alamyla smirlandirilmigtir. Bunlar; ketleme,
kurulumu degistirme, calisma bellegi, planlama ve akiciliktir. Ketleme olg¢iitii olarak
dur gorevi (stop task) ve Stroop Testi; kurulumu degistirme i¢in Wisconsin Kart
Esleme Testi (WKET); calisma bellegi icin, kisinin orgiitlii yanitlarinin ardigikligini
gerektiren bir gorev (SOP: self ordered pointing); planlama icin kuleler ve akicilik
icin harf, kategori, desen gorevleri se¢ilmistir. Yonetici islevlerin bu bes alam igin
secilmis testlerin sonuglar1t DEHB’yi normal kontrol grubundan ayirmada degisen
oranlarda etkin olmakla birlikte, DEHB’ye 0zgii bulunmamistir. WKET’in
kullanildigr 17 calismada testin DEHB ile kontrol grubunu birbirinden ayirt
edebildigi belirlenmis; DEHB’li ¢ocuklarin hem saglikli akranlarindan hem de
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o0grenme bozuklugu olan c¢ocuklardan daha kotii performans sergiledikleri
goriilmiistiir. Diger 11 calismada ise WKET test performansi acgisindan DEHB ile
kontroller arasinda anlaml bir fark bulunamamigtir. DEHB alttipleri arasinda WKET
performansinin anlamh olarak farkli oldugunu gosteren calismalar vardir (Nigg ve
ark., 2002; Erdogan Bakar, 2007). Bunun yani sira bir grup calisma ise alttipler
arasinda WKET performansi agisindan anlamh bir fark bulamamistir (Klorman ve
ark., 1999; Kili¢, 2002). Bu farkliligin DSM-IV’iin DEHB alttiplerini klinik olarak
iyl belirleyememesinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (Sonuga- Barke ve ark.,
2008).

DEHB olan cocuklarda tepki ketlemeyi Olcen testlerden biri olan Stroop
testinde diisilk performans goriilmektedir (Barkley, 1992; Kili¢ ve ark., 2002).
Calismalarda, Stroop testinde interferans kontroliinde zorluk (Barkley, 1992) ve renk
okuma ile ilgili zorluklar bulunmustur (Seidman ve ark., 2000). DEHB-DE alttipinde
diger alttiplere gore Stroop testi siire puanlarinin daha yiiksek oldugu goriiliirken bazi
caligmalarda alttipler arasinda farklilik gosterilememistir (Seidman, 2006).
Noropsikolojik testler disinda planli siiren bir eylemin ani ve tam olarak
durdurulmasi ilkesinden yola ¢ikan arastirmalarda DEHB’ye 06zgii bir ketleme
bozuklugu olduguna (Schachar ve ark., 2000; Wodushek ve Neumann, 2003) ve
olmadigina (Scheres ve ark., 2001; Rucklidge ve Tannock, 2002) dair sonuglar
bildirilmektedir. Bir ¢alismada, DEHB olan hastalar1 kontrol grubundan en fazla
(%50) ayran yonetici islev 6zelliginin tepki ketleme bozuklugu oldugu gosterilmistir
(Nigg ve Casey, 2005).

Yonetici islevlerdeki bozukluklarin bir bolumii calisma bellegi (CB) ile
iliskilendirilmekte ve DEHB’de 6nemli rolii oldugu diisiiniilmektedir (Barkley, 1997).
Arastirmalarda CB gorevlerinde, DEHB’lilerin normallerden daha diisiik basari
sergiledigi saptanmistir. Fakat aym1 gorevlerde KGB ve DB gruplarinin basarist da
normal gruptan diisiik bulunmustur (Sergeant ve ark., 2002). Cocukluk c¢agi
sizofrenisi ve DEHB’de sozel ve gorsel uzaysal becerilerle CB’nin degerlendirildigi
bir calismada her iki hasta grubu normallerden daha diisiik basar1 gostermistir. Bu
arastirmada iki hasta grubu arasinda kullanilan testler ile fark saptanmamasi, CB
bozuklugunun hastaliklara 6zgii olmadigi bigiminde yorumlanmistir (Karatekin ve

Asarnow, 1998).
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DEHB’de gosterilen yonetici islev bozukluklarinin DEHB’ye 6zgii olmadigi
ve bu duruma oOzellikle komorbid KGB/DB’nin ve yonetici islevlerin genis bir
yelpazeden olugmasinin neden olabilecegi diisiiniilmektedir (Clark ve ark., 2000).
WKET ve Hanoi kuleleri testleri kullanilan bir ¢alismada DEHB ve DEHB+KGB
gruplart arasinda yonetici islevler agisindan anlamli bir fark bulunamamistir
(Klorman ve ark., 1999). iki grup arasinda farkli testlerle yonetici islevler acisindan
anlamh fark bulamayan bagka calismalar da vardir (Leung ve Connelly, 1996;
Pennington ve Ozonoff, 1996; Clark ve ark., 2000). Bu sonu¢lar DEHB’de KGB/DB
komorbiditesinin yiikksek olmasina ragmen yonetici islev bozukluklarinin
komorbiditeden bagimsiz olarak DEHB’ye 0zgii olabilecegini desteklemektedir.
Buna karsin KGB ve DEHB+KGB olan ¢ocuklarm karsilastirildig bir ¢aligmada bu
iki grup arasinda yonetici islevler agisindan fark bulunmazken KGB’nin daha c¢ok
motivasyon bozuklugu ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (van Goozen ve ark.,

2004).

2.6. DEHB’ ye Eslik Eden Bozukluklar

DEHB, komorbiditesi yiiksek bir psikiyatrik bozukluktur. Calismalar, DEHB
tanisi alan 5-17 yaslan arasindaki cocuk ve ergenlerin %76’sinda en az bir komorbid
psikiyatrik hastalik bulundugunu ve bu ergenlerin normal kontrol grubuna gore
bilissel, akademik, kisiler arasi iligkiler ve aile islevlerinde daha fazla bozulma
oldugunu gostermektedir (Biederman ve ark., 1998; Byun ve ark., 2006). Ulkemizde
yapilmis iki izlem ¢alismasinda ise komorbidite orani sirasiyla %76 ve % 46 olarak

bildirilmistir (Aysev ve Oner, 2001; Cuhadaroglu ve ark., 2007).

2.6.1. Kars1 Gelme Bozuklugu ve Davramim Bozuklugu

En sik goriilen komorbid hastalik karsi gelme bozuklugudur (KGB) (%33-50)
(Biederman ve ark., 1998; Byun ve ark., 2006). DEHB’de davranim bozuklugu (DB)
komorbiditesi ise % 25-42’dir. DEHB+KGB’ nin islev bozuklugu agisindan DEHB
ile DEHB+DB arasinda bir grup oldugu kabul edilmektedir (Faraone ve ark., 1991;
Conner ve ark., 2008). DB, antisosyal ve su¢ isleme davranislar ile iligkilidir ancak
DEHB ile komorbid oldugu durumlarda daha erken yasta baslamakta, daha siddetli

ve siiregen bir tablo ortaya ¢cikmaktadir (Hinshaw ve ark., 1993).
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10 yillik bir izlem ¢alismasinda DEHB’ye eslik eden KGB tanisinin izlemde
cok azaldigi, ergenlik doneminde major depresyon ile iliskili oldugu, DB ve
antisosyal kisilik bozuklugu gelisme riskini arttirdigi gosterilmistir (Biederman ve
ark., 2008). Bu izlem calismasinda ayrica sadece komorbid DB’nin sigara i¢cme,
psikoaktif madde kullanma ve bipolar bozukluk riskini arttirdigi bulunmustur.
DEHB’ye eslik eden KGB’nin ergenlikte DB gelisme riskini arttirdigim1 gosteren
bagka calismalar da bulunmaktadir (Whittenger ve ark., 2007; van Lier ve ark.,
2007). DEHB olan kizlarda yapilan bir ¢alismada DEHB nin ¢ocukluk ve ergenlikte
DB gelistirme riskini anlamli olarak arttirdigi; erken baslangichh DB’yi babada
antisosyal kisilik bozuklugu olmasinin, ergenlikte baslayan DB’yi ise aile i¢i catigma
olmasinin yordadigi bulunmustur (Monuteaux ve ark., 2007). DEHB ve DB
birlikteliginin ayr1 ailesel ge¢isi olan bir alttip olabilecegi  diisiiniilmektedir

(Christiansen ve ark., 2008).

2.6.2. Anksiyete Bozukluklar:

Anksiyete belirtileri DEHB ile kanstirilabilecegi icin genelde DEHB tanisi
alan cocuklarda anksiyete bozuklugu tamis1 atlanabilir (Spencer, 2006). DEHB’de
anksiyete bozukluklar1 komorbiditesi % 28-46’dir (Jensen ve ark., 1993; Biederman
ve ark., 1998; Byun ve ark., 2006). Eslik eden anksiyete bozukluklar1 agorofobi,
basit fobi, ayrilik anksiyetesi bozuklugu, sosyal fobi ve obsesif kompulsif
bozukluktur (Spencer ve ark., 1999). Lahey ve arkadaslar1 (1998), DEHB-DE alt
grubunda diger alt gruplara gore anksiyete bozukluklarinin daha yiiksek oranlarda
oldugunu gostermistir. Tiirkiye’de yapilan iki caligmada ise alt grup dagilimindan
bagimsiz olarak DEHB’de en sik gorilen komorbid bozuklugun anksiyete
bozukluklari oldugu goriilmiistiir (Aysev ve Oner, 2001; Cuhadaroglu ve ark., 2007).
Bu durumun, toplumsal 6zelliklerimizdeki ve cocuk egitme tarzlarimizdaki
farkliliklardan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (Cuhadaroglu ve ark., 2007).

Anksiyete DEHB’de diirtiiselligi azaltirken dikkat gerektiren islevleri
bozmaktadir (March ve ark., 2000). Anksiyetenin DEHB’de noropsikolojik
islevlerdeki etkisini arastiran ¢alismalarda komorbid anksiyete bozuklugunun tepki
ketlemesini attirdigi (Manassis ve ark., 2000) ancak isleyen bellegi kétiilestirdigi
(Tannoch ve ark., 1995) goriilmiistiir. Bir izlem calismasinda DEHB olan grupta

olmayanlara gore komorbid iki ya da daha fazla anksiyete bozuklugu bulunma orani
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daha yiiksek olarak bulunmustur (Biederman ve ark., 1996b). Komorbid anksiyete
bozuklugu olan grupta ek psikopatoloji, tedavi oranlari, psikososyal islev bozuklugu

ve ailede anksiyete bozuklugu hikayesi daha fazla goriilmiistiir.

2.6.3. Major Depresyon

DEHB’de komorbid major depresyon orani % 38-54’dir (Jensen ve ark., 1993;
Biederman ve ark., 1998; Byun ve ark., 2006). DEHB olan ¢ocuklarin birinci derece
akrabalarinda ve kendilerinde duygudurum bozuklugu goriilme riski yiiksektir
(Spencer ve ark., 2006). Bu durumun da morbidite ve mortaliteyi arttirabilecegi

vurgulanmustir.

2.6.4. Bipolar Bozukluk

DEHB ve mani belirtileri arasinda ortiisme oldugu igin tam1 karmasasi
yasanmaktadir (Emiroglu ve Bozabali, 2004). Distraktibilite, diirtiisellik,
hiperaktivite ve duygusal oynamalar hem DEHB’de hem de bipolar bozuklukta (BB)
goriilebilir. Cocuklarda mani daha cok oforik duygudurum yerine huzursuzluk ile
kendini gosterir. Huzursuzluk, DEHB’de sik goriilse de manide ¢ok siddetlidir ve
baskalarina ya da cevresine zarar verecek sekildedir. Cocuklarda daha kronik ve
siireklidir. Bu nedenle manide goriilen huzursuzluk DB olarak degerlendirilebilir.
Son yillarda huzursuzluk bulunan ¢ocuklarin DEHB, DB ya da mani disinda agir
duygudurum diizensizligi (ADD, severe mood dysregulation) denen bagka bir tani
alabilecekleri tartisilmaktadir.

Bu tanm1 karmasasina ragmen DEHB’de normal kontrollere gére BB goriilme
riskinin (%11-28) yiiksek oldugu bilinmektedir (Biederman ve ark., 1998; Byun ve
ark., 2006). Diler ve arkadaslar1 (2007), DEHB olan Tiirk cocuklarda dar fenotip BB
komorbiditesini %8.2 bulmustur. Komorbid BB, hastaneye yatisi, psikososyal
islevsellikte bozulmay1 arttirmaktadir. DEHB ve BB’nin komorbiditesinin yiiksek
olmasinin nedenlerini arastiran bir gozden gecirmede DEHB’nin, BB’nin erken
klinik goriinimii olabilecegi desteklenmektedir (Singh ve ark., 2006). Diger bir
diisiince de DEHB ve BB birlikteliginin farkli bir rahatsizlik olabilecegidir. Bu iki
bozuklugun distraktibilite, diirtiisellik, hiperaktivite ve duygusal oynamalar gibi
benzer belirtilere sahip olmalar1 ise komorbiditenin yiilksek olmasim

aciklamamaktadir.
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2.6.5. Ogrenme Bozukluklari

DEHB ve 6grenme bozukluklarinin etyolojilerinin birbirinden farkli olmasina
ragmen rasgele olmayan bir eslesme ile birlikte bulunabildikleri gosterilmigtir
(Gilger ve ark., 1992; Faraone ve ark., 1993). DEHB ve o6grenme gii¢cliigiiniin
birlikteligi kullanilan tanimlama aracinin farkliligina gore %10-90’dir (Weis, 2002).
Morgan ve arkadaglarinin (1996) bir calismasinda, matematik 6grenme giicliigiiniin
dikkat eksikliginin 6nde oldugu tipte daha sik oldugu gosterilmistir. Bir arastirmada
okuma gii¢liigii olan c¢ocuklarda prognozun, DEHB komorbiditesinden bagimsiz
oldugu gosterilmistir (Francis ve ark., 1996). Komorbid DEHB ve 6grenme gii¢liigii
olan cocuklarda prognozun ayri ayr1 bu iki hastaliga sahip olan ¢ocuklardakine
benzer oldugu, bu nedenle komorbiditenin daha kotii prognoza neden olmadigi

belirtilmektedir (Fletcher ve ark., 1999).

2.6.6. Tik Bozukluklar:

Tik bozuklugu olan ¢ocuk ve ergenlerin yaklasik yarisinda DEHB komorbid
iken DEHB olanlarin yaklasik %20’sine tik bozukluklan eslik etmektedir (Kadesjo
ve ark., 2001; Scahill ve ark., 2006). Diger psikopatolojilerin aksine tik
bozukluklarinin DEHB prognozuna etkisi cok azdir (Spencer ve ark.,1999).

2.6.7. Madde Kullanim Bozukluklari

DEHB’nin ¢ocuklukta baslayip eriskinlige devam ettigi olgularda, hayat boyu
madde kétiiye kullamimi ve bagimliligi riski %50’dir (Biederman ve ark., 1995).
DEHB’ye BB ya da DB eslik etti§inde ise maddeye baslama yasi diismektedir
(Wilens ve ark., 1997). DEHB olan ergen ve erigkinlerde sigaraya baglama riski

olmayanlara gore iki kat artmaktadir (Biederman ve ark., 1995).
2.7. DEHB Tedavisi ve Prognoz

2.7.1. DEHB Tedavisi

DEHB tedavisinde, ila¢ tedavisi ile hasta ve aile egitimi, davranigsal, biligsel
girisimler bir arada kullanilmaktadir. DEHB’de ila¢ tedavisinde temel olarak
psikostimiilanlar ve psikostimiilan olmayanlar diye iki grup ila¢ kullanilmaktadir
(Kiiltiir ve Unal, 2008). Hastalarin %80’i ilag tedavisi almaktadir ve ila¢ tedavisinde
en sik kullanilan ajan metilfenidattir (Wolraich, 1997; Safer, 1996). 155 kontrollii
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calismanin degerlendirildigi bir gozden gecirmede stimiilanlara %70 cevap alindig1
goriilmiistiir (Spencer ve ark., 1996).

DEHB’nin tedavisinde FDA tarafindan onaylanmus ilaclar dekstroamfetamin,
metilfenidat, amfetamin tuzlann ve atomoksetindir. DEHB ila¢ tedavisi
protokollerinde ilk sira ilag olarak stimiilanlar kullanilmakta, yan etki nedeniyle
ilacin uzun siireli kullanilamadig ya da yanit alinamadigi durumlarda diger alternatif
stimiilana gecilmesi onerilmektedir (Pliszka ve ark., 2006; AACAP, 2007). iki farkli
stimiilanla yanit alinamadigi durumlarda ise atomoksetine gecis Onerilmektedir.
Bununla birlikte aktif madde kotiiye kullanimi, anksiyete ya da tik bozukluklar gibi
komorbid durumlarin olmasi1 halinde atomoksetinin ilk sirada tercih edilebilecegi
belirtilmistir (AACAP, 2007). Stimiilan ve atomoksetin kullanimindan sonraki sirada
antidepresanlarla tedavi Onerilmektedir (Pliszka ve ark., 2006). Antidepresan
tedavide bupropiyon ya da trisiklik antidepresanlar (imipramin ya da nortriptilin)
verilebilir. Besinci basamakta dordiincii basamakta kullanilmayan antidepresanin
verilmesi, altinc1 basamak olarak ise klonidin, guanfasin gibi alfa agonistlerin
kullanilmasi 6nerilmektedir.

Yukandaki tedavi protokollerinde yer almayan modafinil ve segici
norepinefrin geri alim inhibotii olan reboksetinin de DEHB tedavisinde etkin
olduguna dair ¢aligmalar bulunmaktadir (Mozes ve ark., 2005; Ratner ve ark., 2005;
Biederman ve ark., 2005, 2006; Greenhill ve ark., 2006; Swanson ve ark., 2006; Cak
ve Cetin, 2006).

DEHB’de davranis¢1 tedavi ve ilag tedavisi kombinasyonu, islevsellikte artig
ve DEHB dis1 belirtilerde (ige doniik belirtiler, kars1 olma davramislar1 ve saldirgan
davraniglar ve okuma basarisinda) azalma saglamaktadir (MTA, 1999). Davranis¢i
tedavilerin; hafif DEHB olgularinda, ailenin ila¢ tedavisini kabul etmedigi, taninin
kesin olmadigi, anababa ve 6gretmen bildirimleri arasinda belirgin uyumsuzluklar

oldugu durumlarda tek basina uygulanmas diisiiniilebilir (Kiiltiir ve Unal, 2008).

2.7.2. DEHB’de Prognoz

Norogelisimsel bir bozukluk olan DEHB’nin %40 oranminda ergenlik
doneminin sonlaria dogru diizelebildigi, %30 oraninda gen¢ eriskinligin erken
donemlerinde belirtilerin kayboldugu, %30 oraninda ise siireklilik gostererek, sosyal

ve duygusal sorunlar, alkolizm, madde kullanim1 ve antisosyal kisilik bozuklugu gibi
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patolojilerle yasam boyu siirdiigii gosterilmistir (Biederman ve ark., 1996a;
Rasmussen ve Gillberg, 2000). Tamn siirekliligini, cocukluktaki baz1 dikkat eksikligi
belirtileri, erken baglangich depresyon ya da kars1 gelme bozuklugu, babada dikkat
eksikligi belirtileri olmasinin yordadig gosterilmistir (Hurtig ve ark., 2007). Eriskin
donemde hastalarin %15’inde DEHB tam Olg¢iitleri tam olarak karsilanirken kismi
diizelenler de bu gruba eklendiginde oran %65’lere ¢ikmaktadir (Faraone ve ark.,
2006). Eriskinlerin sik is degistirdikleri, daha c¢ok isten atildiklari, siiriiciiliik
becerilerinin daha diisiik oldugu ve daha fazla kaza yaptiklar bildirilmektedir (Spetie
ve Arnold, 2007).

2.8. Agir Duygudurum Diizensizligi (ADD, Severe Mood Dysregulation)

Huzursuzluk, cocuklukta normal gelisim sirasinda goriilebilen bir durum
olmasinin yanm sira ¢ocuk psikiyatrisinde en sik rastlanan belirtilerden biridir.
Huzursuzluk; major depresyon, mani, DEHB, DB ve KGB gibi hastaliklarda
goriilebilirken kronik ve agir huzursuzluk, hiperaktivite ve anormal duygudurumu
(iziinti ve/veya oOfke) olan cocuklar i¢in en uygun taninin ne oldugu
tartisilagelmektedir. Epidemiyolojik uzunlamasina bir ¢alismada kronik ve epizodik
huzursuzlugu oldugu belirlenen 700 cocuk izlenmis, 2 ve 7 yil aralarla psikopatoloji
acisindan degerlendirilmistir (Leibenluft ve ark., 2006). Yasla birlikte epizodik
huzursuzluk artarken kronik huzursuzlugun orta ergenlikte tepe noktasina ulastiktan
sonra azaldig1 gosterilmistir. ki yillik izlem sonunda epizodik huzursuzluk ile mani
ve yaygin anksiyete bozuklugu tanilan arasinda iliski oldugu bulunurken kronik
huzursuzluk ile DEHB ve KGB tanilar1 arasinda iliski oldugu bulunmustur. Ayrica
ilk degerlendirmedeki kronik huzursuzluk ile 9 yil sonraki degerlendirmedeki major
depresyon tanisi arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Bu calismada gosterilen kronik
huzursuzluk ve DEHB arasindaki iliski, DEHB’ nin bir grubunda duygu diizenleme
sorunlarinin oldugunu da desteklemektedir.

Duygularin diizenlenmesini saglayan biyolojik mekanizmalar endojen ve
cevresel etkenlerle belirlenir. Endojen etkenler, parasempatik ve prefrontal yapilarin
olgunlagmasi ile subkortikal yollarda inhibisyon mekanizmasinin etkin hale gelmesi,
yonetici islevlerin o6zellikle de caba gerektiren kontroliin gelismesi ve dil
becerilerinin gelismesidir. En onemli ¢evresel etken ise birincil bakim veren ki

genellikle anne ile olan iligskidir. Dogumda etkin olmayan parasempatik ve prefrontal
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yapilar bebegin anneyle iliskisi i¢cinde olgunlasir. Baslarda bebegin duygularini
diizenleyebilmesi icin bakim verene ihtiyaci vardir. Bakim veren kisi bebekten gelen
ipucglarim yakalayarak onu yatistinir, dikkatini dagitir ya da uyaran verir. Bu giivenli
iliski icinde bebek zamanla kendi duygularini diizenlemeyi 6grenir (Bhangoo ve
Leibenluft, 2002).

Duygu diizenleme, sirasiyla cevresel bir uyaranin saptanmasi ve kategorisinin
belirlenmesi, duygusal bir yanitin olusturulmasi, biligsel kontrol ve islemleme
basamaklarindan olusur. Duygusal bir yanitin olusturulmasi basamaginda, 6diil
islemleme, tepki esnekligi, yiizden duygu tanima ve kategorizasyon vardir. Bu
basamaktaki islevler amigdala, OFK, ventral striatum ile iliskilidir. Tepki esnekligi
degisen odiill ve cezalara kisinin tepkilerinin adapte olabilmesi, daha Once
odiillendirici olan uyaranin simdi nasil cezalandirict ya da bunun tam tersi oldugunu
ogrenmesidir. Tepki esnekligini Olcmek igin tersine Ogrenme paradigmalari
kullanilmaktadir. Uciincii basamak olan biligsel kontrol ve islemlemede DLPFK ile
iliskili dikkatsel kontrol ve anterior singulat korteks ile iliskili catisma izlemi yer alir.
Dikkati, belirgin duygusal yanit olusturan belirli bir uyarana odaklar. Catisma izlemi
yarigan iki duygusal uyaran arasinda secim yapilmasim saglar (Dickstein ve
Leibenluft, 2006). Duygu diizensizligi (diisiik frustrasyon, agir duygusal tepkiler,
davranmig sorunlari) en belirgin olarak BB’de goriilse de BB’ye 06zgii degildir;
depresyon, anksiyete bozukluklari, travma sonrasi stres bozuklugu ve gelisimsel
bozukluklarda da goriiliir.

Kronik ve agir huzursuzluk, hiperaktivite ve anormal duygudurumu olan
cocuklarda 6zellikle prepubertal donemde mani ile agir, kronik huzursuzlugun eslik
ettigi DEHB benzeri belirtileri birbirinden ayirt etmek giiclesmektedir (Emiroglu ve
Bozabali, 2004). Baz1 psikiyatristler bu ¢ocuklara karmagik mani ya da hizli dongiili
bipolar bozukluk tanis1 koyarken digerleri buna katilmamaktadir. Bu durum ¢ocuk ve
ergenlerde BB tanisinin artmasina neden olmaktadir (Blader ve Carlson, 2007). Bir
arastirmada yiiksek derecede hostilite gosteren, mani tanisiyla hastanede yatmakta
olan ergenler DSM-IV tam oOlciitlerine gore yeniden degerlendirildiklerinde
tanilarinin degiserek major depresyon ya da davramim bozuklugu tanilari aldiklar
goriilmiistiir (Pogge ve ark., 2001). Bipolar bozukluk konusunda uzman kisilerin

onerisi ise bu ¢ocuklar1 “genis fenotip” juvenil mani olarak tamimlamak boylece
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erigkin manisine benzer klasik (dar fenotip) mani ile arasindaki farki incelemektir
(NIMH, 2001). Dar ve genis fenotip arasindaki farki belirlemek hem klinik hem de
arastirma yapma agisindan Onemlidir. Klinik ac¢idan Onemi iki grup arasinda
tedavinin etkinligi acgisindan fark olup olmadigimi bilmek, arastirma acisindan ise
homojen gruplar olusturarak patofizyolojik ve aday gen calismalarinda en iyi sonucu
elde etmektir. Bu amacla ¢ocuklarda dort grup bipolar bozukluk tanimlanmistir: (1)
Dar fenotip; DSM-IV tam Olciitlerini tam olarak karsilayan grup, (2) Baska tiirli
adlandirilamayan (hipo)mani; tam olarak DSM-IV tan1 6lgiitleri karsilanmamakta
ancak ¢ok kisa siireli olmasma ragmen belirtiler ataklar halinde, (3) Irritabil
(hipo)mani; tam olarak DSM-IV tam Olciitleri kargilanmamakta ancak artmis
duygudurum yerine huzursuzluk ile birlikte belirtiler ataklar halinde, (4) Genis
fenotip (Leibenluft ve ark., 2003).

Genis fenotip bipolar bozukluk terimi, belirtiler ataklar halinde degil kronik
oldugu i¢in bipolar bozukluk (BB) tanisi net olmayan, kronik huzursuzluk ve agiri
uyarilmislik belirtileri (uykusuzluk, fiziksel huzursuzluk, distraktibilite, diistincelerin
yarismas1 ya da fikir ugusmasi, basinghi konusma, giricilik) olan c¢ocuklar igin
kullanilmaktadir. Leibenluft ve arkadaslar1 (2003), genis fenotip BB olan cocuklarla
tam olarak BB tami Olciitlerine uyan cocuklar1 etyopatogenez ve epidemiyoloji
acisindan karsilastirmak icin ilk olarak 2003 yilinda agir duygudurum diizensizligini
(ADD, severe mood dysregulation, SMD) tanimlamislardir. Leibenluft ve arkadaslari,
ataklarla giden klasik BB’nin aksine ADD’yi anormal temel duygudurum (6r:
baskalar1 tarafindan fark edilen ve cogu zaman goriilen huzursuzluk, éfke, ve/veya
iziintii) olan bir bozukluk olarak tariflemislerdir. ADD’nin tam Olgiitleri bu
duyguduruma ek olarak asir1 uyarilmighk belirtilerinden (uykusuzluk, fiziksel
huzursuzluk, distraktibilite, diisiincelerin yarismasi ya da fikir ucusmasi, basinglh
konugma, giricilik) en az {i¢iiniin olmas1 ve haftada en az ii¢ kere olumsuz duygusal
uyarana belirgin asir1 tepki vermedir (0r: babalar1 tutma). Bu belirtiler 12 yasindan
once baglamali ve en az bir yil stirmelidir (2 aydan uzun belirtisiz donem olmamali).
Uc alandan (ev, okul, akran iliskileri) en az ikisinde islevsellikte bozulma- birinde
asir1 birinde ise orta derecede- olmalidir. Diglama ol¢iitleri ise kardinal mani belirtisi
olan ¢ocuklar (artmis, yiikkselmis duygulanim, grandiozite ya da sismis benlik algisi,

dongiisel uykuya ihtiyac azalmasi); belirtilerin ayr1 periyotlarda 4 giinden uzun
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siirmesi; sizofreni, sizofreniform, sizoafektif bozukluk, yaygin gelisimsel bozukluk,
travma sonrast stres bozuklugu Olgiitlerinin karsilanmasi, son 3 ayda madde
kullanim1 olmasi; IQ<80 olmasi1 ve belirtilerin bir ilag kotiiye kullanimi ya da
norolojik bir duruma bagl olmasidir. ADD tanmisinin giivenilir olarak konulabilmesi
icin Kaufman ile birlikte Cocuk ve Gengler icin Duygulanim Bozuklugu ve Sizofreni
Olcegi-Simdi ve Yasam boyu Versiyonu’ na (CGDBSO) ek bir modiil hazirlanmistir.

ADD ile ilgili yapilan sayili arastirmalar, fenomenoloji, ndrobiyoloji, aile
hikayesi ve sonlanim agisindan ADD’nin BB’den farkli bir hastalik olduguna isaret
etmektedir. Dar fenotip BB ve ADD’yi karsilastiran ¢aligmalardan birinde ADD olan
cocuklarda BB olan ¢ocuklara gore hastalik baslangi¢ yasinin daha erken oldugu ve
DEHB ve KGB komorbiditesinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (Dickstein ve
ark., 2005). BB olan ¢ocuklarda ise hastaneye yatis ve intihar girisimi sayisinin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Baska bir calismada dar fenotip BB olan ¢ocuklarin
ailelerinde ADD olan cocuklarin ailelerine gore BB anlamli olarak daha fazla
bulunmus, diger psikopatolojiler agisindan fark bulunmamistir (Brotman ve ark.,
2007). Bu sonuglar dar fenotip BB ve genis fenotip ADD’nin ailesel agregasyon
acisindan farkli oldugunu diistindiirmektedir. Ayrica ADD olan hastalarda DEHB ve
KGB tanilarimin yiiksek oranda bulunmasi sonucu DEHB’deki disinhibisyon ve
KGB’deki huzursuzlugun bir araya gelmesiyle tam1 karmasasi yasandigi ve bu
durumun da BB tanisim arttirdign sdylenebilir. Bu durum ADD’nin DEHB ve
KGB’nin birlikte gorillmesi sonucu olugmus farkli bir alttip oldugunu
diisiindiirmekle birlikte ADD olan c¢ocuklarin ailelerinde DEHB, KGB, DB ve
antisosyal kisilik bozuklugunun sik goriilmemesi bu hipotezi desteklememektedir
(Carlson, 2007).

Brotman ve arkadaslarinin (2006) yaptigi toplum c¢alismasinda ADD’nin
agirlikli yasam boyu yaygmhig 9-19 yaslarindaki ¢ocuk ve genglerde % 3.3
bulunmustur. ADD tanisi alanlarin %77.6’s1 erkek iken ortalama ADD tanisi alma
yasinin ise 11.7+2.1 oldugu gosterilmistir. ADD’ye bagka hastaliklarin eslik etme
orani %67.7; en sik eslik eden hastalik DEHB (%26.9), DB (%25.9) ve KGB’dir
(%24.5). Ayrica anksiyete bozuklugu (%14.7) ve depresyon (%13.4) da ADD’ye
eslik etmektedir. Hastalifin baglama yasinin tam1 alma yasindan daha erken

(5.85+2.52 yas) oldugu goriilmektedir (Dickstein ve ark.,, 2005). Klinik
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orneklemlerde ADD’ye bagka hastaliklarin eslik etme oranlar daha yiiksektir; DEHB
%93.8, KGB % 84.4, anksiyete bozukluklar1 %46.9 (Dickstein ve ark., 2005). Bu
caligmada yaygin anksiyete bozuklugu, ayrilik anksiyetesi bozuklugu ve o6zgiil
fobiler en sik goriillen anksiyete bozukluklari olarak saptanmistir. Dickstein ve
arkadaslar1 (2005), anksiyete bozuklugu olan ve olmayan ADD hastalari
karsilastirildiginda hastaligin baslangic yasi ve hastaneye yatma oranlarn agisindan
iki grup arasinda fark bulmamiglardir. BB olan hastalarda ise anksiyete bozuklugu
olanlarda olmayanlara gore hastalik baglangici daha erken, intihar sayis1 daha fazla,
tedaviye yanitlar1 daha azdir. Cocukluk donemindeki ADD’nin erken erigkinlikte
diger komorbid hastaliklardan bagimsiz olarak depresyon riskini anlamli olarak
artirdign  gosterilmistir (Brotman ve ark., 2006). Bu bulgu yukarida belirtilen
Leibenluft ve arkadaslarinin (2006) kronik ve epizodik huzursuzluk ile ilgili yaptig
calisma sonuglarim desteklemektedir. ADD olan ¢ocuklarin anne babalarinda en sik
goriilen psikiyatrik hastaliklar ise major depresyon (%43), madde kullanma
bozukluklari (%29) ve anksiyete bozukluklar1 (%19) olarak saptanmistir (Brotman ve
ark., 2007). ADD ile ilgili Tiirkiye’den yapilan tek yaym bir olgu sunumudur
(Emiroglu, 2006).

ADD’nin noropsikolojik 6zelliklerini arastiran ¢ok az calisma bulunmaktadir.
Odiil karsisinda biligsel esnekligin degerlendirildigi bir calismada BB ve ADD olan
hastalarin biligsel esnekligi, Wisconsin kart esleme testi model alinarak olusturulmus
olan Chambridge Noropsikoloji Testleri Otomatiklesmis Bataryasindaki boyut
ici/boyut dis1 yer degistirme gorevi ile Ol¢iilmiistiir (Dickstein ve ark., 2007).
Biligsel esneklik degisen cevresel kosullara gore -6rnegin 6diil- kisinin diisiince ve
davranisinin uyum yapma yetenegi olarak tanimlanmistir. Bu ¢alismada BB ve ADD
olan hastalarin kontrollere gore daha kotii performans gosterdikleri, ADD olan
hastalarda BB olanlardan farkli olarak sadece kompleks tersine (reversal) 6grenmede
bozukluk oldugu goriilirken BB’de ise basit tersine dgrenmede bozukluk oldugu
gosterilmistir. Bu sonuglar BB’de alternatif motor yanit olusumu bozulurken,
ADD’de ise DEHB’ye benzer sekilde secici dikkatin bozuldugunu gostermektedir.
Farkli degerlerde 6diil/6diil, odiil/ceza ve cezal/ceza ikililerinden olusan ii¢ 6rnekli bir
ogrenme gorevi ile ADD, BB ve kontroller arasinda 6diil/cezaya yanit farkinin

arastirildig bagka bir caligsmada ise performanslar acisindan gruplar arasinda anlamlh
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bir fark bulunamamistir (Rau ve ark., 2008). Yiiz fotograflarindan duygu ifadesini
dogru anlamayla ilgili yapilan, farkli gorevler kullanilan iki ¢aligmada ise BB veya
ADD olan hastalarin DEHB ve /veya DB ile anksiyete bozuklugu ve/veya major
depresyonu olan hastalara gore yiiz ifadesini dogru tamiyana kadar daha fazla hata
yaptiklar1 (Guyer ve ark., 2007) ve normal kontrollere gore daha yogun duygusal
ifadeye ihtiya¢c duyduklart (Rich ve ark., 2008) gosterilmistir. Rich ve arkadagslarinin
calismasinda bu farkin dikkatsizlik ya da motor yavaslik sonucu olugsmadig ve ozel
bir yiiz ifadesi ile iliskili olmadig1 belirtilmistir. ADD grubunda aile islevlerinde
bozulma ile 6zellikle korkulu ve mutlu yiiz ifadelerini tanimada gecikme arasinda
iligki bulunmustur. Bu etkilesimin iki tarafli olabilecegi belirtilmistir.

Simdiye kadar ADD ile ilgili yaymlanmis olan tek goriintiilleme ¢alismasi
proton manyetik rezonans spektreskopi ¢alismasidir (Dickstein ve ark., 2008). Ilag
kullanmayan ADD ve kontrollerin karsilastirildigi c¢alismada ADD olanlarda
temporal lobda mI/Kr oraninin anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Daha
once yapilan calismalarda BB olan hastalarda artmis temporal lob ml/Kr orani
bulunmasimin ~ bu iki  hastalifin  patofizyolojisinin  farkli  olabilecegini
disiindiirmesiyle  birlikte  desenlerdeki  farkliliklardan  dolayr  sonuglarin
karsilastirilmasinin - uygun olmayacagi ve ileri caligmalara ihtiya¢ oldugu
vurgulanmistir (Dickstein ve ark., 2008). Rich ve arkadaglarinin (2007) yaptig1t EEG
calismasinda BB ve ADD olan hastalarda bir dikkat gorevi sirasinda olay iligkili
potansiyeller ile beyin aktiviteleri karsilastirilmis ve ADD’de bu gorev sirasinda
beynin santral ve temporal bolgelerinde N1 amplitiidiinde azalma oldugu
goriilmiistiir. Bu durum ADD olanlarda gorevin duygusal iceriginden bagimsiz
olarak baglangictaki dikkatlerinin bozuk oldugunu diisiindiirmektedir. ADD olan
hastalarda DEHB tanisinin ¢ok yiiksek oldugu da gz oniine alindiginda ADD olan
cocuk ve ergenlerde goriilen duygu diizensizligi icin dikkatte bozulmanin Snemli
oldugu sdylenebilir. BB olan hastalarda ise engellenme sirasinda azalmig P3
amplitiidii bulunmustur. KGB belirtilerinin N1 amplitiidiindeki degisikliklere
aracilik ettigi gosterilmistir.

ADD ile ilgili tedavi calismalar1 ¢cok azdir. ADD tamisi alan ¢ocuk ve
ergenlerin oncelikli olarak DEHB belirtileri icin stimiilan tedavisi mi yoksa duygu

diizensizligine yonelik duygudurum diizenleyici ila¢ m1 almalar1 gerektigi belirsizdir.
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Waxmonsky ve arkadaslarimin (2008), saf DEHB ve DEHB+ADD tanisi alan
cocuklarla yaptig1 kontrollii bir calismada ADD olan hastalarda stimiilan tedavisinin
DEHB olan hastalara benzer oranda etkin oldugu ve iyi tolere edildigi gosterilmistir.
Arastirmacilar gruplar arasinda fark olmamasint ADD’ nin ayn bir duygudurum
bozuklugundan ¢ok yikici davramis bozuklugu spektrumunun bir ucu oldugunu
gosterebilecegini belirtmiglerdir. ADD’ de ilag¢ tedavisinin, DEHB benzeri stimiilan
tedavi mi yoksa duygudurum diizenleyicilerle tedavi mi olacagi net degildir. Yazinda
bildirilen tek vaka sunumunda ise ADD tam ol¢iitlerini karsilayan, DEHB ve KGB
bulunan 14 yasindaki bir ergende diisiik doz essitalopram (5 mg) tedavisi ile
huzursuzlugun azaldig: bildirilmistir (Boylan ve Eppel, 2008).

Yazinda DEHB’de ADD goriillme siklifin1 arastiran  bir c¢alisma
bulunmamaktadir. ADD’de DEHB ve KGB/DB ek hastalanimi yiiksek olsa da
tersinin dogru olmayacag diisiiniilmektedir (Dickstein ve ark., 2008). Bu bilgiler
1s1ginda bu calismanin amac1 DEHB tanisi alan 8-17 yaslan arasindaki hastalarda
ADD goriilme oraninin saptanmasi, ADD tanis1 alan hastalarda DEHB disinda eglik
eden diger tanilarin ve sikliklarinin belirlenmesi ve ADD ile saf ve komorbid DEHB
olan hastalarda yonetici iglevler agisindan fark olup olmadiginin arastirilmasidir. Bu
amaca yonelik hipotezlerimiz sunlardir:

1) DEHB grubunda, ADD yayginhigt BB yaygmlhigina yakin oranlarda
bulunmaktadir.

2) ADD tanist alan grupta, komorbid duygudurum bozuklugu, KGB ve DB
tanilarinin en fazla goriilmesi beklenir.

3) Yonetici islevler agisindan ADD, saf DEHB’den farkli ancak KGB ve DB’ye

benzerdir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.  Arastirmanin Orneklemi

Bu aragtirmaya Mayis 2008 ve Ekim 2008 tarihleri arasinda Tiirkiye nin
cesitli bolgelerinde oturan ve daha ¢ok orta-diisiik sosyoekonomik seviyedeki
ailelerden Hacettepe Universitesi Cocuk Ruh Saghigi ve Hastaliklar1 Anabilim dalina
ilk kez bagvuran, daha once tani konulmamis, 8-17 yas arasi, bu ilk muayenede
DSM-IV’e gore DEHB tanis1 alan, ndrolojik ve/veya kronik bir hastaligi olmayan,
herhangi bir diizeltilmemis gérme ya da isitme bozuklugu bulunmayan, 1Q>80 olan
95 (19 kiz, 76 erkek) hasta alinmistir.

Aragtirma Hacettepe Universitesi Klinik ve Ila¢ Arastirmalari Yerel Etik
Kurulu tarafindan 01.05.2008 tarihinde onaylanmistir (HEK 08/79). Ailelerden yazil

onay alinmistir.

3.2. Arastirmanin Deseni

Arastirma karsilastirmali ve kesitsel bir ¢alisma olarak tasarlanmistir.
3.3.  Orneklem

3.3.1. Arastirma Grubu

Arastirmaya ¢ocuklar asagidaki ol¢iitlere gore alinmustir;

e DSM-IV (APA, 1994) tam Oolgiitlerine gore ilk kez dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu tanisi almis olmasi,

e §-17 yas arasinda olmalart

e Norolojik ve/veya kronik bir hastaligin olmamasi

e Herhangi bir diizeltilmemis gorme ya da isitme bozuklugunun olmamasi

e ]Q>80 olmasi

e (Calismanin amaci ve yapilacak islemler acgiklandiktan sonra, hem ¢ocuk

ya da gencin hem de ailesinin ¢aligmaya katilmay1 kabul etmesi.

Arastirmada ¢ocuklar asagidaki dl¢iitlere gore dislanmistir;
e Norolojik ve/veya kronik bir hastaligin olmasi
e Herhangi bir diizeltilmemis gorme ya da isitme bozuklugunun olmasi

e [Q<80 olmasi
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Kafa travmasi hikayesi olmasi

Prematiir dogum hikayesi olmasi

3.3.2. Karsilastirma Gruplari

ADD’nin yonetici iglevler agisindan saf ve komorbid DEHB’den farkimi

arastirmak i¢in yukarndaki Olgiitleri karsilayan ve dikkat eksikligi hiperaktivite

bozuklugu tanisi alan ¢ocuklar icinden dort karsilastirma grubu olusturulmustur: (1)

agir duygudurum diizensizligi tanis1 alanlar, (2) anksiyete bozukluklar1 (AB) (yaygin

anksiyete bozuklugu, ayrilik anksiyetesi bozuklugu, basit fobi, obsesif kompulsif

bozukluk, sosyal fobi, asir1 anksiyete duyma bozuklugu, kaginma bozuklugu) tanisi

alanlar, (3) kars1 gelme bozuklugu/ davramim bozuklugu tanist alanlar ve (4) saf

DEHB tanis: alanlar.

Agir duygudurum diizensizligi tamisi alan cocuklar asagidaki oOlgiitlere gore

belirlenmistir (Leibenluft ve ark., 2003);

Anormal duygudurum, 6zellikle 6fke ve/veya iiziintiiniin cevre tarafindan
fark edilen siddette ve giiniin en az yarisinda mevcut olmasi,

Asirt uyarilmishik belirtilerinden en az 3’{iniin olmasi: uykusuzluk, fiziksel
huzursuzluk, distraktibilite, diisiincelerin yarismas1 ya da fikir ugusmasi,
basin¢ch konusma ve giricilik,

Akranlan ile karsilastirldiginda olumsuz duygusal uyaranlara yasa ve
duruma uygunsuz olarak asir1 tepki vermesi; uzamis 6fke nobetleri, etrafa
ofke ve saldirganlik en azindan son bir ayda ve haftada en az 3 kez olmasi,

Onceki sayilan 3 maddedeki belirtilerin 12 aydir mevcut olmasi, 2 aydan
uzun belirtisiz donem olmamasi ve belirtilerin 12 yasindan once baslamis
olmasi,

Agir belirtilerin en az bir alanda (ev, okul ve akranlar), orta siddette

belirtilerin ikinci bir alanda olmasi.

Arastirmada agir duygudurum diizensizligi tamisi alan cocuklar asagidaki

oOlciitlere gore dislanmistir (Leibenluft ve ark., 2003);

Kardinal mani belirtisi olan c¢ocuklar; artmis, yiikselmis duygulanim,

grandiyozite ya da sismis benlik algisi, dongiisel uykuya ihtiya¢ azalmasi,
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¢ Belirtilerin ayr1 periyotlarda 4 giinden uzun siirmesi,

e Sizofreni, sizofreniform, sizoafektif bozukluk, yaygin gelisimsel bozukluk,
travma sonrast stres bozuklugu olciitlerini karsilamasi,

e Son 3 ayda madde kullanimi olmasi,

e Belirtilerin bir ila¢ kotiiye kullanimi ya da norolojik bir duruma bagh

olmasi.

3.4. Uygulama

Mayis 2008 ve Ekim 2008 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Cocuk
Ruh Saghigi ve Hastaliklart Anabilim dalina ilk kez bagvuran, daha oOnce tam
konulmamis, 8-17 yas arasi, bu ilk muayenede DSM-IV’e gore DEHB tanisi alan,
norolojik ve/veya kronik bir hastali§i olmayan, herhangi bir diizeltilmemis gérme ya
da isitme bozuklugu bulunmayan, IQ>80 olan hastalar alinmistir. Cocuk ve ergenlere
uzman psikolog tarafindan zeka diizeylerini belirlemek i¢in WISC-R (¢ocuk ve
ergenlerde kullanilan zeka testi) uygulanmistir. Arastirmaya katilan tim ¢ocuk ve
ergen hastalara ve anne babalarina ¢alisma ile ilgili bilgi verilerek bilgilendirilmis
onay alinmistir. Hastalar psikiyatrik tami, dikkat ve yOnetici islevler acisindan
degerlendirilmistir. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar ve ebeveynleriyle DSM-
IV’e dayali klinik goriisme yapilmis ve Cocuk ve Gengler icin Duygulanim
Bozuklugu ve Sizofreni Olcegi-Simdi ve Yasam boyu Versiyonu (CGDBSO-SY) ve
ADD modiilii uygulanmistir. Hastalara ayrica biligsel islevlerini degerlendirmek igin
goriismeci tarafindan WKET uygulanmistir. Katilimin arttirilmast icin uzman
psikolog ve arastirmacinin ayni giin ardisik olarak goriismeleri yapmalar
saglanmaya calisilmistir. Ayrica anne-babalar Conners ana-baba derecelendirme
Olcegini kendileri doldurmus ve Conners Ogretmen formu da sinif Ogretmenleri
tarafindan doldurulmak iizere aileye verilmistir. Anne babalar tarafindan doldurulan
Olceklerin 65 (%68.4), ogretmenler tarafindan doldurulan olgeklerin 58 (%61.0)
tanesi geri gelmistir. Ayrica degisik nedenlerle arastirma grubunda 4 cocuga (%4.2)

WKET uygulanamamaistir. 18 hasta calismaya katilmayi kabul etmemistir.
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3.5. Arastirmada Kullanilan Geregler

3.5.1. Demografik Bilgi Formu

Boliimiimiiz tarafindan hazirlanan bu formda, deneklerin adi ve soyadi,
cinsiyeti, dogum tarihi ve yeri, ev adresi, ev telefon numarasi, annesinin ve babasinin
adi, yasi, egitimi ve isi, ailesinin tipi (¢ekirdek, genis, parcalanmis), kardeslerinin
sayisi, soygecmis bilgileri ve sosyal, gelisimsel, egitimsel sorunlari olup olmadigi
sorgulanmistir. Bu formlar anne ya da babadan alinan bilgiler dogrultusunda

doldurulmustur.

3.5.2. Hollingshead-Redich Olcegi

Ailenin sosyoekonomik-sosyokiiltiirel diizeyini (SED) belirlemek amaciyla
Hollingshead-Redich 6lgegi (Andreasen, 1987) CASH’ den (Comprehensive
assessment of symptoms and history) Tiirk¢e’ye cevrilerek kullamlmistir (Kiiltiir,
2002). Olcek anne ve babanin meslek ve egitim durumlarini esas alarak, belirli bir
siire icin ulasilmis en iist diizeyi yansitan genel bir ol¢iim yapar. Olgekte bes ayr
sosyoekonomik-sosyokiiltiirel diizey tamimlanmistir. “Varlikli, egitimli toplumsal

E3] “1”

katmanda aile olarak, “liniversite egitimi almig, meslek sahibi ya da yiiksek
idari konumda anne-baba” “2” olarak, “kiiciik i adam1, memur ya da vasifl isci, lise
mezunu anne-baba” “3” olarak, “yar vasifl isci, lise diizeyinin altinda egitimli anne-
baba” “4” olarak, “yar vasifh is¢i, egitimsiz, ilkokul diizeyinde egitimli anne-baba”
“5” olarak kodlanir. Ailenin sosyoekonomik-sosyokiiltiirel diizeyi belirlenirken anne
ya da babadan en yiiksek diizeyde olanin durumu esas alinmistir. Universite egitimi
almis, meslek sahibi ya da yiiksek idari konumdaki aileler yiiksek SED; kiiciik is
adami, memur ya da vasifh isci, lise mezunu aileler orta SED; yar1 vasifh isci, lise
diizeyinin altinda egitimli, egitimsiz, ilkokul diizeyinde egitimli aileler diisiik

SED’deki ailelerdir.

3.53. Cocuk ve Gengler icin Duygulanim Bozuklugu ve Sizofreni
Olgegi-Simdi ve Yasam boyu Versiyonu (CGDBS()-SY; Schedule
for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged
Children- Present and Lifetime Version, K-SADS-PL)

CGDBSO-SY, cocuk ve ergenlerin DSM-III ve DSM-IV tan1 dlciitlerine gore

gecmisteki ve su andaki psikopatolojilerini saptamak amaciyla Kaufman ve
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arkadaslan (1997) tarafindan gelistirilmis, yarn yapilandirilmis bir gériisme formudur.
Formun ilk kisminda ¢ocugun demografik bilgileri, gelisim Oykiisii, saglik durumu,
okul durumu ve arkadas iligkileri gibi bilgiler yapilandirilmamis bir goriisme ile
alinir. ikinci kismi 200 kadar 6zgiil semptom ve davranisi degerlendirir. Uciincii
kisim genel degerlendirme ve gozlem sonuglarindan olusur. Anne-babalardan ve
cocuklardan/genglerden alinan bilgi ayr ayrn ve sonunda klinisyenin gozlemleriyle
de birlikte birlestirilerek puanlanir. Tani, hem aileden hem de c¢ocuklardan/
genclerden alinan bilgilerle 6zet puanlamalarma dayanarak koyulur. CGDBSO-SY,
Hacettepe Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghigi ve Hastaliklari Anabilim

Dalinda Tiirkiye icin standardizasyon ¢aligmasi yapilmistir (Gokler ve ark., 2004).

3.54. Cocuk ve Gengler icin Duygulamm Bozuklugu ve Sizofreni
Olcegi-Simdi ve Yasam boyu Versiyonu Agr Duygudurum
Diizensizligi Modiilii ((;GDBS(")-SY ADDM; Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia for School Aged Children- Present
and Lifetime Version, Severe Mood Dysregulation Module ,
KSADS- PL, SMDM)

Leibenluft ve arkadaslar1 tarafindan Kaufman ile isbirligiyle 2003’de
gelistirilen bu modiill ADD tanis1 koymak icin gelistirilmis yart yapilandirilmis bir
goriisme  formudur (Leibenluft ve ark.,, 2003). Anne-babalardan ve
cocuklardan/genglerden alinan bilgi ayr1 ayri ve sonunda klinisyenin gozlemleriyle
de birlikte birlestirilerek puanlanir. Tani, hem aileden hem de c¢ocuklardan/
genglerden alinan bilgilerin 6zet puanlamalarina dayanarak koyulur. Tiirk¢eye ceviri

ve geri ¢evirisi bu ¢alisma asamasinda yapilmistir.

3.5.5. Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET; Wisconsin Card Sorting
Test, WCST)

Berg (1948) tarafindan gelistirilen test kavram olusturma ve soyut irdeleme
becerileri, ¢alisma bellegi, dikkat ve perseverasyon egilimini 6l¢gmektedir. Dort adet
uyarici kartt ve 120 adet tepki kartindan olugsmaktadir. Anahtar ve uyarici kartlarin
her birinde degisik renk (kirmizi, yesil, mavi ve sar1) ve miktarlarda yerine
getirilmesi gereken gorev, tepki kartlarimi uygun uyarici kartlan ile eslestirmektir.

Uygun esleme kategorisi renk, sekil, miktar, renk, sekil miktar olarak siralanmakta,



42

art arda 10 dogru eslemeden sonra dogru tepki kategorisi bir sonraki kategoriye

gecmektedir. Denege her tepkisinden sonra tepkisinin dogrulugu hakkinda geri

bildirim verilmekte ancak dogru eslemenin ne oldugu bildirilmemektedir. Kisi 6

kategori olusturana veya tiim kartlar bitene kadar test siirdiiriilmektedir. Bu testte 13

tir puan hesaplanabilmektedir. WKET nin Tiirk kiiltiirii icin standardizasyon

calismast BILNOT bataryas1 kapsaminda gerceklestirilmistir (Karakas, 2006).
WKET’de hesaplanan 13 puan sunlardir:

1) WKET]1: Toplam cevap sayisi, WKET2 ve WKET3 toplamindan olusmaktadir.

2) WKET?2: Toplam yanlis sayisi.

3) WKET3: Toplam dogru sayist.

4) WKET4: Tamamlanan kategori sayisi; art arda 10 kez dogru tepkilerin verilmis

oldugu kategorilerin toplamini ifade etmektedir.

5) WKETS: Perseveratif tepki sayisi; ardigik 10 dogru tepkiden sonra da bir 6nceki

kategori i¢in dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir

perseverasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplamindan olusmaktadir.

6) WKET®6: Perseveratif hata sayisi, perseveratif olan tepkilerden aym1 zamanda da

yanlis olanlaridir.

7) WKET?7: Perseveratif olmayan hata sayisi; toplam hata sayisindan perseveratif

hata sayisi ¢ikarilarak elde edilmektedir.

8) WKETS: Perseveratif hata yiizdesi; toplam perseveratif hata sayisinin testteki

toplam tepki sayisina boliiniip 100’le carpilmasi perseveratif hata yiizdesini

vermektedir.

9) WKET9: Ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi; ilk kategoriye

iliskin tepkilerin toplami, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisini

olusturmaktadir.

10) WKET10: Kavramsal diizey tepki sayisi; birbirini izleyen en az ii¢ dogru

tepkiden olusan dogru tepkilerin toplamindan olugmaktadir.

11) WKETI11: Kavramsal diizey tepki yiizdesi; kavramsal diizey tepki sayisinin

toplam cevap sayisina boliinerek 100’le carpilmasi ile elde edilmektedir.

12) WKET12: Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani; denegin art arda 5-9 dogru

tepki verdigi, ancak ardisik 10 dogru tekrar oOlciitiine ulasamadig: tepki bloklarinin

sayisindan olusmaktadir.
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13) WKETI13: Ogrenmeyi Ogrenme puani; en az ii¢ kategoriyi tamamlayan
deneklerde hesaplanan bu puan igin, her bir kategorideki hata sayis1 o kategorideki
toplam tepki sayisina boliiniip 100’le carpilmakta ve boylece her kategorinin hata
yiizdesi hesaplanmaktadir. Daha sonra bir onceki kategorinin hata yiizdesinden bir
sonraki kategorinin hata ylizdesi cikarilarak fark puanlari hesaplanmakta, fark
puanlarinin ortalamasi, 6grenmeyi 6grenme puanini olusturmaktadir.

WKET’in ne olctiigiine dair yazinda pek ¢ok goriis vardir ancak en cok goriis
birligine varilan perseverasyon egilimini Ol¢tiigiidiir. Perseveratif egilimi belirleyen
puanlar, toplam dogru sayisi, toplam yanlis sayisi, tamamlanan kategori sayisi,
perseveratif tepki sayis1 ve perseveratif hata sayidir (Karakas, 2004). Bir meta analiz
calismasinda DEHB olan cocuklart normal kontrol grubundan ayirmada, toplam
yanlig sayisi, dogru yiizdesi, tamamlanan kategori sayisi ve perseveratif hata
sayisinin orta derecede giivenilir oldugu gosterilmis, ancak DEHB’yi diger klinik
hastaliklardan ayirabilen bir WKET degiskeni saptanmamistir (Romine ve ark.,
2004). Karmasik dikkat, 6zellik belirleme, biligsel esneklik, calisma bellegi, soyut
digiinme, kavramsallastirma, irdeleme, amaca yonelik davramis olusturma, bunu
koruma ve gerektiginde yeniden diizenlemeyi iceren bu kiime esasen yonetici
islevlerle ortiismektedir (Karakas ve Karakas, 2000). Bu nedenle WKET yazinda bir
yonetici iglev testi olarak kabul edilse bile ne olctiigii konusunda bazen belirsizlikler
olabilecegi goz oOniinde bulundurulmalidir (Karakas, 2004). WKET’ nin ol¢tiigii
yonetici islevlerden sorumlu frontal lobun gelisiminde de 12 yas kritik Oneme
sahiptir (Yal¢in ve Karakas, 2007). Bu nedenle WKET performansi1 agisindan
ergenlige dogru eriskin performansina ulasilmaya baslandigina dair bulgular elde
edilmistir (Lin ve ark., 2000). Yonetici islevlerde yasa bagli olarak saptanan
yetkinlik artisinin frontal loblarin anatomik ve islevsel olgunluga ge¢ erismesi ve
miyelinizasyonunun ileri ergenlik donemine dek siirmesiyle aciklanabilecegi
diisiiniilmektedir (Mercugliano, 1999). WKET’in diger beyin bolgelerinin yan1 sira
ozellikle dorsolateral prefrontal islevleriyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (Karakas,

2004).
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3.5.6. Wechsler Cocuklar icin Zeka Olcegi (Wechsler Intelligence
Scales for Children, WISC-R)

6-17 yas arasindaki ¢ocuk ve ergenlerin zeka diizeylerini 6lgmektedir. 1974
yilinda Wechsler Cocuklar Zeka Olcegi’'nin revizyondan gecirilmesiyle elde
edilmistir. Tiirkce’ye cevrilmesi ve gecerlik ve giivenirlik ¢caligmasi Savasir ve Sahin
(1995) tarafindan yapilmistir. WISC-R gittikce zorlasan sorular araciligiyla sozel ve
performans zeka diizeyini 6lgmek iizere olusturulan iki boliimden olusmaktadir.
Sozel bolim genel bilgi, yargilama, say1 dizisi, aritmetik ve benzerlikler olmak iizere
5 testten olusmaktadir. Performans boliimiinde ise resim tamamlama, kiiplerle desen,
resim diizenleme, parca birlestirme ve sifre olmak iizere 5 alt test bulunmaktadir.

99 ¢

Test uygulanan bireyin zeka diizeyine iliskin “genel zeka bolimii”, “sozel zeka

bolimi”,“performans zeka bolimi” olmak iizere ii¢ Ol¢ii vermektedir. Zeka

boliimleri standart puan olarak elde edilmektedir.

3.5.7. Conners Ogretmen Derecelendirme Olcegi (CODO, Conners’
Teacher Rating Scale, CTRS-28)

Conners tarafindan 6grencilerin simif i¢i davraniglarin1 degerlendirmek icin
gelistirilmistir. 28 maddeden olusur. Tiirkce gecerliligi ve giivenirliligi gosterilmis
olan 6lgegin Cronbach alfa i¢ tutarlilik katsayis1 .95’ dir (Sener ve ark., 1995). CODO
dikkat eksikligi ve yikicit davranim bozukluklarini taramak amaciyla kullanilmaktadir.
Sorular 4°1ii likert 6lgegi iizerinden yanitlanmaktadir. Olgekten alinan yiiksek puanlar

yikic1 bozukluklara 6zgii belirtilerin yogunlugunu gostermektedir.

3.5.8. Conners Anababa Derecelendirme Olcegi (CADO, Conners’
Parent Rating Scale, CPRS-28)

Toplam 48 maddeden olusur. Tiirk¢e gecerliligi ve giivenirliligi Dereboy ve

arkadaslan tarafindan yapilmis olan 6l¢egin Cronbach alfa i¢ tutarlilik katsayis1 dort

alt olgek icin .67 ve .92 arasinda bulunmustur (Sener ve ark., 1995). Olgekteki

sorular anne babalar tarafindan 4’lii likert 6l¢egi lizerinden yanitlanmaktadir.

3.5.9. Cocuklar icin Durumluk-Siirekli Anksiyete Envanterleri (CDKE-
CSKE, State - Trait Anxiety Inventory for Children, STAIC)
1973 yilinda Spielberger tarafindan gelistirilen envanter ¢ocuklarin durumluk

ve siirekli anksiyetelerini 6lcen yirmiser maddelik iki alt dlgekten olusan bir 6z
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bildirim oOlgegidir. Yetigkinler igin gelistirilmis Durumluk-Siirekli Anksiyete
Envanterinin cocuklar icin sadelestirilmis formudur. Her madde icin yetiskin
formunda dort olan secenek sayisi ¢ocuk formunda iige indirilmistir. Durumluk
anksiyete envanteri ile gerginlik, sinirlilik, telas, tedirginlik gibi durumluk
anksiyeteyle ilgili durumlar Sl¢iilmektedir. Her madde belirtilerin siddetine gore 1-3
puanlar1 arasinda degerlendirilmektedir. Olcekten alinan diisiik puanlar sakinlik,
huzurlu olma durumunu gosterirken, ortalama puanlar orta derecede bir gerginlik ve
tedirginligi, yiiksek puanlar ise siddetli gerginlik ve anksiyeteli olma durumunu
gosterebilmektedir. Siirekli anksiyete envanteri ile anksiyete yatkinlhifinda kalict
bireysel farkliliklarin 6l¢timii amag¢lanmigtir. Her iki Ol¢ekten de alinabilecek en
diisiik puan 20, en yiiksek puan ise 60’tir. Uygulama sirasinda durumluk anksiyete
envanteri, testle ilgili ya da test kosullarinda ortaya cikacak, tedirginlik ve heyecan
gibi duygusal olaylara duyarli oldugundan siirekli anksiyete envanterinden Once
verilmelidir. Cocuklar icin durumluk-siirekli anksiyete envanterinin uyarlama,

gecerlik, giivenirlik ¢aligmas1 Ozusta (1995) tarafindan yapilmistir.

3.6.  Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistikler

Verilerin istatistiksel analizi icin Sosyal Bilimler Icin Istatistik Paket
Programi (Statistical Program for Social Sciences; SPSS) 13.0 siiriimii kullanilmastir.

Tiim puanlarin normal dagilim sayiltisim1 karsilayip karsilamadiklar1 z puam
hesabina gidilerek bakilmigtir. WKET puanlann disindaki bagimlhi degiskenlerin
yapilacak analizler i¢in normal dagilim sayiltilarimi karsiladigi gézlenmistir.

Islemlerde, sayimla belirtilen verilerin degerlendirilmesinde ki-kare (x2) testi
veya Fisher'in kesin ki-kare testi yapilmistir. Olciimle belirtilen verilerin
degerlendirmesinde parametrik test varsayimlar karsilandiginda t-testi (birden ¢ok
ortalama arasindaki farkin onemlilik testi) ve tek yonlii varyans analizi uygulanmistir.
Parametrik test varsayimlar1 karsilanmadiginda Mann-Whitney U testi ve Kruskal
Wallis H testi kullamlmgtir. ikiden fazla grubun puan ortalamalarinin tek yonlii
varyans analiziyle degerlendirilmesinden sonra farkliligin kaynagini arastirmak igin
post hoc analizlerde Bonferroni testi uygulanmistir. Tiim analizler iki uglu
yapilmistir. Biitiin istatistiksel testlerde en diisiik anlamlilik diizeyi 0.05 olarak

alinmustir.
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Yas ile bagimlh degiskenler arasinda iliskiyi aragtirmak icin parametrik test
varsayimlar1 karsilandiginda Pearson korelasyon testi, karsilanmadiginda ise
Spearman korelasyon test yapilmistir. DEHB+anksiyete bozuklugu (AB) grubunda
yasla WKET puan ortancalar1 arasinda korelasyon saptanmistir (p<0.05). Biligsel
islevleri 6lcen WKET puanlar1 normal dagilmadigi icin nonparametrik test yapilacagi
ve bu testte yasin kirletici etkisi kontrol edilemeyecegi icin analizler DEHB+AB

grubu c¢ikarilarak diger 3 grup arasinda yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Arastirma Grubu

4.1.1. Sosyodemografik Ozellikler

Arastirma grubunun (95 cocuk ve geng) %20’si kiz, %80’1 erkektir. Yaslar 8-
17 yil arasindadir; grubun yas ortalamasi 10.61+2.31 yildir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu alt tiplerine bakildiginda 56 cocukta (%58.9) bilesik tip, 27
cocukta (%28.4) dikkat eksikligi baskin tip, 12 cocukta (%11.4) ise

hiperaktivite/diirtiisellik baskin tip bulunmustur.

4.1.2. Psikiyatrik Tan1 Dagilimlar:

Arastirma grubunda DSM-IV tan1 dagilimlar1 Tablo 4.1°de gosterilmistir. 62
cocukta (%65.3) DEHB’ye ek en az bir komorbid hastalik bulunmustur. Arastirma
grubunda 21 cocukta (%22.1) birden ¢ok komorbid tami oldugundan oranlar

kiimiilatif olarak verilmistir.

Tablo 4. 1. Arastirma grubu ¢ocuklarin DSM-IV tam dagilimlari

DEHB
Gecmis Simdi
s (%) s (%)
Komorbid Psikiyatrik Hastalik 66 (69.5) 62 (65.3)
Yaygin Anksiyete Bozuklugu 5(5.3) 5(5.3)
Avyrilik Anksiyetesi 15 (15.8) 10 (10.5)
Basit Fobi 11 (11.6) 9 (9.5)
Obsesif Kompulsif Bozukluk 4 (4.2) 2(2.1)
Sosyal Fobi 2(2.1) 2(2.1)
Asir1 Anksiyete Duyma Bozuklugu 5(5.3) 6 (6.3)
Kag¢inma Bozuklugu 1(1.1) 1 (1.1
Tik Bozuklugu 13 (13.7) 8(8.4)
Akut Stres Bozuklugu 44.2) 0(0.0)
Travma Sonrasi Stres Bozuklugu 3(3.2) 0(0.0)
Eniirezis Nokturna 19 (20.0) 9(9.5)
Enkoprezis 44.2) 3(3.2)
Major Depresyon 1(1.1) 0(0.0)
Kars1 Gelme Bozuklugu 14 (14.7) 15 (15.8)
Davranim Bozuklugu 44.2) 5(5.3)
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10 ¢ocukta (%10.5) ADD tanist bulunmustur. ADD grubunda DEHB’ye ek
DSM-IV tam dagilimlan (oranlar kiimiilatifdir) Tablo 4.2’de gosterilmistir. ADD
grubunda DSM-IV’e gore DEHB’ye ek anksiyete bozuklugu tanisi alanlarin tani
dagilimlar: simdi, 2 kisi ayrilik anksiyetesi, 1 kisi basit fobi, 1 kisi yaygin anksiyete
bozuklugu, 1 kisi obsesif kompulsif bozukluk; ge¢miste 1 kisi ayrilik anksiyetesi, 3
kisi basit fobi, 1 kisi yaygin anksiyete bozuklugu, 3 kisi obsesif kompulsif bozukluk’

tur.

Tablo 4. 2. ADD’de DEHB’ye ek DSM-1V tanmi dagilimlar

ADD
Gecmis Simdi
s (%) s (%)
Komorbid Psikiyatrik Hastalik 1031000 1031000
Anksiyete Bozuklugu 8 (80.0) 5 (50.0)
Tik Bozuklugu 3(30.0) 0(0.0)
Eniirezis Nokturna 1 (10.0) 0 (0.0)
Enkoprezis 0 (0.0) 1 (10.0)
Majér Depresyon 1 (10.0) 0 (0.0)
Kars1 Gelme Bozuklugu 6 (60.0) 6 (60.0)
Davranim Bozuklugu 2 (20.0) 2 (20.0)

ADD’ de DEHB’ye komorbid simdiki DSM-VI tanm1 dagilimlarina bakildiginda
%50 oraninda anksiyete bozukluklari, %80 oraninda ise KGB ve DB goriilmiistiir.
Arastirma grubunda ADD’nin, DEHB’ye komorbid hangi hastalikta daha yaygin
goriildiigiinii anlamak i¢in KGB, DB ve anksiyete bozuklugu tanisi alan cocuk ve
ergenler karsilastirlldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p<0.005). KGB ve DB gruplarinda ADD tanisi, anksiyete bozuklugu
grubuna gore anlaml olarak daha fazla goriilirken, KGB ve DB gruplan arasinda

ADD tanis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (Tablo 4.3).



Tablo 4. 3. DEHB’ ye komorbid hastaliklarda ADD tan1 dagilimi

ADD DEHB+AB DEHB+ DEHB+
Grubu KGB Grubu DB Grubu [statistik
Tanis1
s (%) s (%) s(%)
Yok 25 (92.6) 9 (60.0) 3(60.0)
x2=9.76

Var 2074 6 (40.0) 2 (40.0)
Toplam 27 (100.0) 15 (100.0) 5 (100.0)

* p<0.005

4.2. Karsilastirma gruplar
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Yonetici islevler agisindan karsilagtirmak iizere saf DEHB tanisi alanlar,

ADD tanis1 alanlar, komorbid anksiyete bozuklugu (AB) (Yaygin Anksiyete

Bozuklugu, Ayrilik Anksiyetesi, Basit Fobi, Obsesif Kompulsif Bozukluk, Sosyal

Fobi, Asinn Anksiyete Duyma Bozuklugu, Kacinma Bozuklugu) tanisi alanlar ve

komorbid karst gelme bozuklugu/davranim bozuklugu tanisi alanlar olmak iizere

calisma grubu dort gruba ayrilmistir. Diger komorbid hastalik tanisi alan 15 denek

analiz dig1 birakilmistir. Gruplar ve denek sayis1 Tablo 4.4’de gosterilmistir.

Tablo 4. 4. Karsilastirma gruplart

s (%)

Saf Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu 33 (34.7)
Agir Duygudurum Diizensizligi (ADD) 10 (10.5)
Anksiyete Bozuklugu (AB) 25 (26.3)
Kars1 Gelme Bozuklugu/ Davranim

12 (12.6)
Bozuklugu (KGB/DB)
Toplam 80 (84.1)
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4.2.1. Sosyodemografik Ozellikler

Karsilagtirma gruplart arasinda, ¢ocuklarin cinsiyet dagilimlar, yas
ortalamalar1 ve egitim siireleri ortalamalari; anne ve babalarin yas ortalamalari,
ortalama egitim siireleri ve ailelerin sosyoekonomik-sosyokiiltiirel diizey dagilimlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir (Tablo 4.5).

Istatistiksel olarak fark bulunmasa da anne egitiminin ADD grubunda en
diisik oldugu gozlenmistir. Gruplar kendi icinde anne-babalarin egitim siireleri
acisindan  karsilagtinldiginda ise ADD grubunda annelerin egitimlerinin
babalarinkinden anlamli olarak diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Diger gruplarda
anlamli bir fark goriilmemistir. Hollingshead-Redich 6l¢egine gore her iki grupta da

“varlikli, egitimli toplumsal katmanda” aile yoktur.

Tablo 4. 5. Karsilastirma gruplarinin sosyodemografik 6zellikleri

Saf DEHB ADD Grubu AB KGB/DB .
Istatistik
Grubu s (%)/ Ort £ ss | Grubu Grubu
s (%) /Orttss S(%)/ Ort £ss | s (%)/ Orttss
- 7(21.2) 4 (40.0) 7 (28.0) 0(0.0)
o Kiz AD
= x2=6.03
£
© 26 (78.8) 6 (60) 18 (72.0) 12 (100)
Erkek
Yas(yil) 10.5 (2.5) 9.86 (1.45) 10.97 (2.5) 10.87 (2.15) | F=0.6234"
Egitim D
) 4.63 (2.43) 3.9 (1.59) 5(2.27) 5.16 (2.12) | F=0.740
siiresi(yil)
Anne Yas (y11) 37.3£6.9 36.8+4.4 37.8£ 6.6 35.0+4.0 F =0.546*"
Baba Yas (yil) 40.84+ 6.6 41.0+4.9 40.7£5.9 41.0+69 | F=0.009""
Anne egitim AD
10.1£3.2 8.1+£33 9.6 +4.1 87+42 F =0.980
siiresi (yil)
Baba egitim AD
10.6 +3.8 10.7 £3.7 10.9+39 10.2+3.5 F=0.100
stiresi (y1l)
Yiiksek 9(27.3) 3 (30.0) 2 (16.7) 10 (40.0)
a Orta 14 (42.4) 4 (40.0) 6 (50.0) 7 (28.0) x2=0.8194P
n
Diisiik 10 (30.3) 3 (30.0) 4(33.3) 8 (32.0)

AD: Anlaml Degil
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Ailelerin Yapisi

Saf DEHB, ADD, AB ve KGB/DB gruplarindaki ¢ocuk ve genclerin
cogunlugunun (%78.8, %60.0, %91.7, %80.0) cekirdek ailede yasadig1 anlasilmistir.
Aile yapisi agisindan 4 grup arasinda istatistiksel agidan herhangi bir anlamli farklilik

saptanmamigtir.

Cocuk Sayis1

Karsilastirma gruplarinda ¢ocuk sayisi 1 ile 9 arasinda degismistir. Saf DEHB
grubunun %57.6° s1 (s:19), ADD grubunun %80’i (s:8), AB grubunun %64’ (s:16)
ve KGB/DB grubunun %50’sinin (s:6) iki cocuklu aile oldugu ve cocuk sayisi

acisindan 4 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig belirlenmistir.

Anne Babalarin is Durumu

Saf DEHB, ADD, AB ve KGB/DB gruplarindaki c¢alisan anne (%63.6, %70,
%64, %66.7) ve baba oram1 (%100, %100, %100, %100) benzer bulunmustur.
Karsilagtirma gruplarnn arasinda anne-babalarin simdiki is durumu acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 belirlenmistir.

Ailede Ruhsal Hastahk Oykiisii

Saf DEHB grubunda ailede ruhsal hastalik oykiisii %15.2, ADD grubunda
%20, AB grubunda %24 ve KGB/DB’de ise %25 oraninda saptanmistir. Dort grup
arasinda ailede ruhsal hastalik Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamigtir.
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4.3. Karsilastirma Gruplarindaki Cocuklarda Degerlendirme Sonuclar:

4.3.1. DEHB Alttip Dagilim

Gruplar DEHB alttip dagilimina gore karsilastirildiginda gruplar arasinda
DEHB-B tip dagilimi ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir.
Saf DEHB ve AB gruplan arasinda DEHB-DE alttipi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark goriilmezken her iki grupta DEHB-DE alttipinin ADD ve KGB/DB
gruplarindan anlamh olarak daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.01). KGB/DB
grubunda DEHB-H/D alttipinin saf DEHB grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek
oldugu gozlenirken (p<0.01), KGB/DB ve ADD gruplarinda, AB grubuna gore
DEHB-H/D alttipi anlamli olarak daha yiiksek olarak bulunmustur (p<0.01). ADD ve
KGB/DB gruplan arasinda herhangi bir alttip agisindan istatistiksel olarak anlamli

farka rastlanmamustir (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6.DEHB alttip dagilimi

Saf DEHB | ADD Grubu | AB Grubu | KGB/DB .
DEHB Alttipi Istatistik
Grubu s (%) s(%) Grubu
s (%) s (%)
Dikkat 11 (33.3) 0 (0.0) 12 (48.0) 0 (0.0)
Eksikligi ' ' ' ' x2=14.80""
Hiperaktivite/ »
2 (6.1) 3 (30.0) 0 (0.0) 541.7) | x2=14.37
Diirtiisellik
Bilesik Tip 20 (60.6) 7 (70.0) 13 (52.0) 7(58.3) | x2=1.064"
Toplam 33 (100.0) 10 (100.0) 25 (100.0) | 12 (100.0)

AD: Anlamli Degil,  p<0.001




4.3.2. Anksiyete Olcekleri Sonuclar

Durumluk Anksiyete Envanteri puan ortalamalar acgisindan 4 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4.7). Siirekli Anksiyete
Envanteri puan ortalamalar1 agisindan ise gruplar arasinda anlamhi fark bulunmustur.
Bonferroni testi ile ADD grubunda Siirekli Anksiyete Envanterlerinden aldiklar
puan ortalamalart AB ve saf DEHB gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksektir (p<0.05) (Tablo 4.7). Ancak ADD ve KGB/DB gruplarinin

puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir.

Tablo 4. 7. Cocuklar i¢in Durumluk/ Siirekli Anksiyete Envanterleri puan

ortalamalari
Istatistik
Saf DEHB ADD Grubu | AB Grubu KGB/DB
Grubu (Ort £ s5) (Ort £ s5) Grubu
(Ort £ s8) (Ort £ ss) | Kareler -
Ort.
Durumluk AD
29.3+5.9 33.5+4.1 32.0+6.2 33.8+6.6 | 76.2 2.1
Anksiyete
Siirekli .
36.9+4.9 444473 36.2+6.6 38.6£9.0 | 171.0 | 3.91
Anksiyete

AD: Anlaml Degil, p<0.01
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4.3.3. Conners Ogretmen Derecelendirme Olcegi Sonuclar:

Conners Ogretmen Derecelendirme Olgegi puan ortalamalar1 acisindan tek yonlii
varyans analizi ile 4 grup incelendiginde dikkat eksikligi puam ve toplam puanda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir. Bonferroni testi ile KGB/DB dikkat eksikligi
ve toplam puan ortalamalarmin AB grubundan anlamli olarak yiiksek oldugu gozlenirken
KGB/DB ile ADD ve KGB/DB ile saf DEHB grubu puan ortalamalar1 arasinda farka

rastlanmamuigstir (Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Conners Ogretmen Derecelendirme Olgegi puan ortalamalari

. Saf DEHB | ADD AB KGB/DB Istatistik
uan
Grubu Grubu Grubu Grubu
Ortalamalan
(Ort £ s5) (Ort £ s5) (Ort £ s58) (Ort £ s5)
Kareler
F
Ort.
Dikkat
11.948.0 11.3+4.1 6.6+7.3 18.8+7.7 | 276.8 | 4.93%
Eksikligi
Hiperaktivite 11.6+4.8 12.3+7.5 9.945.8 14.1+6.0 | 33.6 1.044P
Toplam 23.5+12.1 | 23.6x10.3 | 16.6x11.1 | 33.0+12.8 | 505.8 | 3.58*

AD: Anlamh Degil, ~ p<0.05
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4.3.4. Conners Anababa Derecelendirme Olcegi Sonuclar

Conners Anababa Derecelendirme Olgegi (CADO) puan ortalamalar1 agisindan
tek yonlii varyans analizi ile 4 grup incelendiginde tiim alt puanlarda ve toplam puanda
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmistir. Bonferroni testi ile KGB/DB grubunun
dikkat eksikligi, hiperaktivite, kars1 gelme bozuklugu puan ortalamalarmin saf DEHB
grubundan anlamh olarak yiiksek oldugu gozlenirken (p<0.05), saf DEHB ile ADD ve
saf DEHB ile AB grubu puan ortalamalar1 arasinda farka rastlanmamustir. Ayrica
KGB/DB grubunun davranim bozuklugu puan ortalamasinin AB ve saf DEHB
gruplarindan anlaml olarak yiiksek oldugu (p<0.05) ancak AB ile saf DEHB ve ADD
ile diger ii¢ grup puan ortalamalar1 arasinda fark olmadig1 gozlenmistir. CADO toplam
puan ortalamalar karsilastinldiginda ise KGB/DB grubunun puan ortalamalarmin saf
DEHB grubundan anlaml olarak yiiksek oldugu (p<0.05), saf DEHB ile ADD ve saf
DEHB ile DEHB+AB grubu puan ortalamalan arasinda fark olmadigi gozlenmistir.
(Tablo 4.9).

Tablo 4. 9. Conners Anababa Derecelendirme Olgegi puan ortalamalari

[statistik
Saf DEHB ADD AB KGB/DB
Puan
Grubu Grubu Grubu Grubu
Ortalamalar1
(Ort £ s5) (Ort % s58) (Ort £ s58) (Ort £ s5)
Kareler
F
Ort.
Dikkat .
4.0 £1.5 6.4+3.6 6.5+2.6 72436 |319 4.40
Eksikligi
Hiperaktivite 53+25 8227 6.8+29 8.4 +3.1 29.2 372
Kars1 Gelme .
55824 74 +£1.6 6.8 3.2 9.0£2.7 129.0 395
Bozuklugu
Davranim .
92450 14.0 £5.8 10.8 £7.4 18.1£7.9 2065 |4.81
Bozuklugu
Toplam 247 £8.4 36.149.6 | 31.0+133 | 42.7+135 [ 8210 |642

p<0.05
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4.3.5. Wechsler Cocuklar icin Zeka Olcegi Sonuclar:

WISC-R Sozel Béliimii, Performans Boliimii ve Toplam Puan ortalamalarn
incelendiginde dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
bulunmugtur. WISC-R So6zel Boliim, Performans Bolimii ve Toplam puan
ortalamalar1 Tablo 4.10’de verilmistir.

Gruplar kendi iginde sozel ve performans WISC-R puanlart agisindan
karsilastirildiginda ADD, saf DEHB ve KGB gruplarinin puanlar arasinda anlaml
fark goriilmemistir (p<0.05).

Tablo 4. 10. WISC-R puan ortalamalar

Istatistik
Saf DEHB | ADD AB KGB/DB
WISC-R Grubu Grubu Grubu Grubu
(Ort + ss) (Ort £ss) | (Ort £ ss) (Ort £ss) | Kare-
ler F
Ort.

Sozel Puan 96.1+£12.4 94.049.1 98.0+10.6 | 95.2+11.4 | 47.49 [ 0.36"°

Performans
p 100.5+14.1 | 94.8+13.1 | 104.8+12.0 | 99.3+12.6 | 334.6 | 2.11*°
uani

Toplam Puan | 97.8+12.4 | 94.0+7.5 101.949.9 | 96.249.6 |220.1 [ 2.06™"
AD: Anlaml1 Degil

4.3.6. WKET sonuclari

WKET2, WKET3 ve WKET12 puan ortancalar1 acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Mann Witney U testi ile ikili
karsilastirmalar yapildiginda WKET2 puan ortancast agisindan ADD grubunun
KGB/DB grubundan anlamli olarak daha yiiksek puan aldigi, WKET3 puam
ortancasi agisindan ADD grubunun KGB/DB grubundan anlaml olarak daha diisiik
puan aldig gozlenmistir (p<0.01). WKET12 puan ortancalan karsilastirildiginda ise
KGB/DB grubunun saf DEHB grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek puan aldig
gozlenmistir (p<0.01). Bonferroni testi ile WKET4 puanm agisindan ADD grubunun
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KGB/DB grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiikk puan aldigi
gozlenmistir (Tablo 4.11).

WKET’in 6l¢tiigii yonetici islevlerden sorumlu frontal lobun gelisiminde 12
yasin kritik oneme sahip olmasi nedeniyle ¢ocuk ve ergenler arasinda performans
farki olabilecegi diisiiniilerek bu ii¢ grupta 12 yasindan kiiciik olan ¢ocuklarla analiz
tekrarlanmistir (denek sayisi; saf DEHB:27, ADD:10, DEHB+KGB/DB:10). Gruplar
arasinda WKET2, WKET3, WKET4 ve WKETI12 puan ortalamalar1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05). Bonferroni testi ile
yukaridaki bulgularla ayni gruplar aras1 farklar elde edilmistir. DEHB alttiplerinin
analiz sonuclarin1 etkileyebilecegi diisiiniilerek sadece DEHB-H/D ve DEHB-B
alttipleri analize dahil edilerek analiz tekrarlanmig (saf DEHB:20, ADD:10,
DEHB+KGB/DB:10) ve saf DEHB ve ADD gruplan arasinda WKET puanlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.

Tablo 4. 11. Wisconsin Kart Esleme Testi puan ortalamalari

KGB/DB
Saf DEHB Grubu ADD Grubu .
WKET Grubu Istatistik
(Ort £ s5) (Ort £ s58)
(Ort + s5s)
WKET?2 50.7+18.3 63.9+12.6 4224173 | KW=8202""
WKET3 77.3+18.3 65.1£11.0 84.6+17.7 | KwW=7.044"
WKET6 30.5+20.1 40.0+12.6 23.7+14.8 | KW=5.3334P
WKETS8 23.8+15.7 31.249.8 18.4+11.6 | KW=5.3204"
WKET9 24.0+20.6 19.8+19.5 19.2+13.0 | KW=1.0412P
WKET10 4.342.9 4.442.2 4.6+1.8 KW=0.531""
WKETI11 3.442.2 3.4+1.7 3.5+1.4 KW=0.278 2P
WKET12 1.4%1.1 1.1%1.1 2.7+1.6 KW=7.539"
WKET4 4.1+2.4 2.3+1.4 4.842.1 F=3.91"
WKET7 20.1£7.9 26.2+12.6 18.5+5.0 |F=2.51%"
WKET13 -1.845.5 -5.7+15.7 -45+87 | F=0.61""

AD: Anlamli Degil,  p<0.05, " p<0.01



58

5. TARTISMA

Bu calisma, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tanis1 alan ¢ocuklarda
agir duygudurum diizensizligi (ADD) yayginliginin ve ADD’nin yonetici islevler
acisindan saf ve komorbid DEHB’den farkinin incelendigi kesitsel bir caligsmadir.
Yapilan analizlerde ADD, saf DEHB, KGB/DB ve AB gruplarindaki cocuklarin, yas
ortalamalari, cinsiyetleri, zeka puanlari; anne-babalarinin yas ortalamalari, egitim
siireleri, i3 durumu; ailenin sosyoekonomik diizeyi, aile yapilar1 ve ortalama ¢ocuk
sayist acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi saptanmistir.

95 cocuk ve ergenden olusan DEHB oOrneklemimizde yas ortalamasi 10.61
+2.31 yil, erkek:kiz orami 4:1 bulunurken, DEHB alttip dagilim1 %58.9 bilesik tip,
%28.4 dikkat eksikligi baskin tip, %11.4 hiperaktivite/diirtiisellik baskin tip olarak
saptanmistir. DEHB’ye ek en az bir komorbid hastaligi olan ¢ocuk ve ergenlerin
orani ise % 65.3’tiir. Klinik 6rneklemlerde DEHB’nin cinsiyet, alttip ve komorbid
hastalik dagilimin1 arastiran caligmalarin sonuglar1 bizim bulgularimizi destekler
niteliktedir (Biederman ve ark., 1998; Montiel-Nava ve ark., 2002; Byun ve ark.,
2006; Skounti ve ark., 2007).

Calisma ilgili varsayimlarimizi tekrar hatirlayacak olursak:

1. DEHB grubunda, ADD yaygmmhigt BB yaygmhigna yakin oranlarda
bulunmaktadir.

2. ADD tanist alan grupta, komorbid duygudurum bozuklugu, KGB ve DB
tanilarinin en fazla goriilmesi beklenir.

3. Yonetici islevler agisindan ADD, saf DEHB’den farkli ancak KGB ve DB’ye
benzerdir.

Bu calismanin en 6nemli bulgularindan biri DEHB’de ADD yayginliginin
%10.5 gibi yiiksek bir oranda bulunmasidr. DEHB, ADD’ye toplum
orneklemlerinde %26.9, klinik orneklemlerde ise %93.8 oraninda eslik etmektedir
(Dickstein ve ark., 2005; Brotman ve ark., 2006). Arastirmacilar tarafindan
DEHB’de ADD’nin bu kadar yiiksek oranlarda goriilemeyecegi belirtilse (Dickstein
ve ark., 2008) de bu calisma sonucunda DEHB’de ADD goriilme riskinin daha
onceki calismalarda bulunan bipolar bozukluk goriilme riskine (%11-28) (Biederman
ve ark., 1998; Byun ve ark., 2006) cok yakin oldugu bulunmustur. Bu bulgularla

birinci hipotezimiz dogrulanmistir. Bizim calismamizda CGDBSO ile yapilan yar
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yapilandirilmis goriismelerde DEHB’si olan higbir ¢cocukta BB tanist saptanmamuistir.
Yazinda DEHB’de ADD yayginligm aragtiran bir calisma bulunmasa da
uzunlamasina DEHB calismalarinda bizim bulgumuzu destekler sekilde DEHB’ye
%10 oraninda mani benzeri belirgin huzursuzlugun ve duygu diizensizliginin eslik
ettigi gosterilmistir (Carlson ve ark., 1998; Galanter ve ark., 2003). ADD, kronik ve
siddetli huzursuzluk, hiperaktivite ve anormal duygudurumun birlikte goriildiigii bir
tan1 kategorisi olarak tarif edilmektedir (Leibenluft ve ark., 2003). DEHB’ye kronik
duygudurum diizensizligi belirtileri eslik ediyorsa ADD yerine BB tanisi
diisiiniilmekte, bu durum da DEHB’de BB tanisinin artmasina neden olmaktadir
(Blader ve Carlson, 2007). ADD olan cocuklarin ailelerinde, dar fenotip BB olan
cocuklarin ailelerine gére BB’nin anlamli olarak daha az bulunmasi; ADD olan
cocuklarda BB olan ¢ocuklara gore hastalik baslangi¢ yasinin daha erken, DEHB ve
KGB komorbiditesinin daha sik ve hastaneye yatis ve intihar girigsimi sayisinin daha
az olmasi; fenomenoloji, aile hikayesi ve sonlanim agisindan ADD’nin BB’den
farkli bir hastalik olduguna isaret etmektedir (Dickstein ve ark., 2005; Brotman ve
ark., 2007). ADD’nin iyi tanimlanmasi, BB tanisimi azaltarak bu ¢ocuk ve ergenlerin
duygudurum diizenleyici ilaglarla gereksiz tedavilerini engelleyebilir. Her ne kadar
ADD olan ¢ocuklarin 6ncelikli olarak duygudurum diizenleyici tedavi mi yoksa
DEHB tedavisi mi almalan gerektigi hakkinda net bir goriis bulunmasa da DEHB’ye
eslik eden ADD tanisi alan ¢ocuklarda yapilan kontrollii bir caligmada bu ¢ocuklarin
DEHB’de kullamilan tedavi yaklasimlarindan yarar gordiigii ve tedaviyi tolere
edebildikleri saptanmistir (Waxmonsky ve ark., 2008).

ADD tanist alan grubun % 60’1 erkek hastadir. Tiimii 12 yas altindaki
cocuklardan olugan bu grubun yas ortalamasi1 9.86+1.45°dir. Calismamiz1 bu veriler
1s18inda  karsilagtiracak bu desende bagka bir calisma bulunmamaktadir. Ancak
Brotman ve arkadaslarinin (2006) yaptigr toplum calismasinda ADD tanis1 alanlarin
%77.6’s1 erkek iken ortalama ADD tam alma yasimin ise 11.7#2.1 oldugu
gosterilmistir. Bu calismada, bizim calismamizdan farkli olarak toplum 6rneklemi
kullanilmasi, 6rneklem sayisinin biiyiilk olmast ve yas araliginin daha cok ergen
icermesinden dolay1 hastalarin yas ortalamalar1 ve erkek hasta orani daha yiiksek
cikmig olabilir. Ayrica bizim calismamiz sadece DEHB tamisi alan cocuklar

icermistir. DEHB disinda ADD tanisi alan ¢ocuklar bizim klinik 6rneklemimize dahil
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edilmemistir. Bu nedenle farkli klinik 6rneklemlerde ADD yayginligini arastiran
calismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

ADD’de, DEHB’ye komorbid anksiyete bozukluklart (%50) ve KGB/DB
(%80) tamilarmin yiiksek oldugu saptanmistir. Klinik orneklemlerde bizim
calismamiza benzer sekilde ADD’de ek hastalanim oranlar1 yiiksek bulunmustur
(DEHB %93.8, KGB %84.4, anksiyete bozuklugu %46.9) (Dickstein ve ark., 2005).
Calismamizda en sik goriilen anksiyete bozukluklari, yukaridaki ¢alismaya benzer
oranlarda yaygin anksiyete bozuklugu, ayrilik anksiyetesi bozuklugu ve 06zgiil
fobilerdir. Bu bulgularla ikinci hipotezimiz kismen dogrulanmigtir. ADD’de DEHB,
KGB/DB ve anksiyete bozuklugu tamilarinin yiiksek oranda bulunmasi akla bu
hastaliklarla nasil bir iligkisi olabilecegi sorusunu getirmektedir. Erken baslayan
anksiyete bozukluklarinin ileride BB gelisimi ile iligkili oldugunu gosteren
calismalar bulunmaktadir (Johnson ve ark., 2000; Goodwin ve Hamilton, 2002).
Ancak ADD olan cocuklarda anksiyete bozukluklarinin 6nciil bir durum olmadigi
disiiniilmektedir. Dickstein ve arkadaslarinin  (2005) c¢alismasinda anksiyete
bozuklugu olan ve olmayan ADD hastalarn karsilastinldiginda hastalifin baslangig¢
yasi, hastaneye yatma oranlari, intihar girisimi sayisi, aldigi ilag cesidi ve
islevsellikte bozulma acilarindan fark bulunamamistir. Bizim calismamizda ADD
grubunda sayilar az oldugu icin anksiyete bozukluklarinin yonetici islevler iizerine
etkisi olup olmadigina bakilamamistir. Ancak farkli bir agidan baktifimizda genel
orneklemde AB olan cocuklar KGB/DB olan ¢ocuklara gore daha az ADD tanisi
almaktadir. Anksiyete bozuklugu tanisi olanlarin sadece %7.4’iinde ADD tanisi
goriilitken KGB ve DB olanlarda bu oran %60 olarak bulunmustur. Bu iki
calismanin sonuglar1 g6z oniine alindiginda, ADD’deki yiiksek anksiyete bozuklugu
oraninin aslinda DEHB’deki yiiksek anksiyete bozuklugu komorbiditesiyle iligkili
olabilecegi soylenebilir. Buna karsin DEHB + KGB/DB olan ¢ocuklarda ADD tanist
acisindan daha dikkatli olunmalidir. ADD’de KGB/DB tanilarimin yiiksek oranda
bulunmasi ve hipotezimizin aksine duygudurum bozukluguna rastlanmamasi
ADD’nin duygudurum bozuklugundan ¢ok yikici davranim bozukluklarina yakin bir
spektrumda yer alabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak halen ADD’nin
DEHB+KGB/DB grubunda mi, BB spektrumunda mi1 yoksa tamamen farkli bir

bozukluk mu oldugu tartismalidir.
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Bizim ¢aligmamizda ADD, saf DEHB, KGB/DB ve AB gruplan arasinda
sosyoekonomik seviye, aile yapisi, anne babalarin iy durumu ve anne babalarin
egitim siireleri agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamstir. Ancak
ADD grubunda annelerin egitimlerinin babalarinkinden anlamli olarak diisiik oldugu
saptanmustir. Istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunamasa da ADD grubunda diger
gruplara gore calisan anne sayisinin daha fazla (%70) oldugu, ailelerin daha c¢ok
genis ya da parcalanmus ailelerden (%40) olustugu goriilmiistiir. Istatistiksel olarak
anlamli fark olmayisi, gruplardaki kisi sayisinin az olmasina baglanabilir. ADD olan
hastalarda anne egitiminin daha diisiik bulunmasi bu grupta ¢ocuk yetistirme
tutumlar1 acisindan diger gruplara gore farkliliklar olabilecegini diisiindiirmektedir.
Anne egitiminin diisiik olmasi, ana babalik tutumlarinin yetersiz olmasi ve anne
cocuk iliskisinin kalitesinin bozulmasi ile iliskilidir (Demiriz ve Ogretir, 2007). Zay1f
anne babalik becerilerinin (6zellikle annelerin etkin olmayan disiplin yontemi),
cocuklarda kendini kontrol etme bozuklugunu siddetlendirdigi ve DEHB’ye ek DB
ve KGB gelisme riskini arttirdigi daha onceki caligsmalarda gosterilmistir (Modesto-
Lowe ve Danforth, 2008). Bu sekilde anne ¢ocuk iliskisinin kalitesinin diismesi de
kendilik gelisimini etkileyip kendilik islevlerinde ve duygudurumun diizenlemesinde
aksakliklar yaratarak ADD’nin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan bir etken olabilir. Bu
nedenle ADD olan ¢ocuklarda anne-cocuk iliskisinin ve 6zellikle anneye yonelik
etkenlerin (egitim, c¢ocuk yetistirme tutumlari, psikopatoloji) ileride yapilacak
calismalarda arastirilmasi uygun olacaktir.

ADD grubunda siirekli anksiyete puanlari, AB ve saf DEHB gruplarindan
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu bulgu bir miza¢ 6zelligi olarak siirekli
anksiyetenin, ADD belirtilerini ortaya c¢ikarma acisindan 6nemli olabilecegini
diisiindiirmektedir. Psikiyatrik hastaliklarin olugmasinda miza¢ 6zelliklerinin, ya
genetik yatkinligin en erken belirtisi ya da riski arttiran bir durum oldugu
diisiiniilmekte, gelisimsel psikopatoloji acisindan mizacin duygulanim, motor
devinim, dikkat alanlarindaki tepkisellik ve kendini diizenleme o6zellikleri oldugu
kabul edilmektedir (Uslu, 2008). Kendini diizenleme, tepkiselligin siddetini
ayarlayan yaklasma, kacinma, ketleme ve dikkate dayali ayarlama siireclerini icerir.
DEHB olan hastalarda zor mizag¢ 6zelliklerinin bulundugu, hayat boyu siirdiigii ve

zor mizacin DEHB riskini arttirdig1 bilinmektedir (Rettew ve ark., 2004; Martel ve
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Nigg, 2006). Duygulan diizenleme zorlugu, sinirhi bilissel esneklik ve diisiik
engellenme tolerans1 sonucu olustugu diisiiniilen; distraktibilite, diisitk uyum
yetenegi, irrtiabil duygudurum, yabanci ortamlarda huzursuz olma ya da kaginma
belirtileri ile kendini gosteren zor mizag, DEHB’nin yami sira anksiyete ve
duygudurum bozukluklar1 ve yikict davranim bozukluklarinda da goriiliir. Ancak
mizacin hangi 6zelliklerinin hangi psikiyatrik hastaliklarin riskini arttirdigini
aragtiran c¢alismalar azdir. Hirshfeld-Becker ve arkadaslar1 (2003), BB olan
cocuklarda o6zellikle davranis disinhibisyonu ve duygu diizenleme zorlugu (biligsel
esneklik) 6zelliklerinden olusan premorbid zor miza¢ oldugunu 6ne siirmiiglerdir. Bu
aragtirmacilar tarafindan bir miza¢ Ozelligi olarak duygu diizensizligi, uyarana
verilen tepkinin ayarlanamamasi olarak tariflenmektedir. Tillman ve arkadaslarinin
(2003) yaptig1 calismada DEHB ve BB olan ¢ocuklar arasinda herhangi bir mizag
boyutu agisindan bir fark bulunamazken, baska bir calismada ise BB grubunda zor
miza¢ siddetinin en yiiksek oldugu, bunu sirasiyla DEHB ve kontrol gruplarinin
izledigi bulunmustur (West ve ark., 2008). Arastirmacilar, miza¢ zorlugunun bir
spektrumdan olustugunu ve BB’nin bu spektrumun siddetli ucunda, DEHB’ nin ise
daha hafif ucunda yer alabilecegini ileri siirmiislerdir. Bu bilgiler 1518inda siirekli
anksiyetenin yol acabilecegi mizag¢ zorluklar1 ile ADD’nin bu spektrumun neresinde
oldugunun ileriki ¢alismalarda arastirilmasi uygun olacaktir.

Bu calismada ADD grubunda sadece DEHB-B ve DEHB-H/D alttiplerinin
oldugu saptanmistir. Ayrica DEHB-B ve DEHB-H/D alttiplerinin KGB ve DB ile
daha fazla iliskili oldugu bilinmektedir. Bu bulgular bizim 6rneklemimizde de
ADD’deki KGB/DB oraninin 6rneklem genelindeki KGB/DB oranindan yiiksek
olmasimt agiklar niteliktedir. Finzi-Dottan ve arkadaslarinin (2006) calismasinda
ozellikle DEHB-B ve DEHB-H/D alttipi olan ¢ocuklarin DEHB-DE alttipine gore
miza¢ 6zelligi olarak daha hareketli olduklari, kolayca uyarilabildikleri ve daha cok
anksiyeteli ve kagingan baglanma stiline sahip olduklarn gdsterilmistir.
Arastirmacilar, anne babalik becerileri zayif olan ailelerde, zor miza¢ sahibi olan
DEHB hastalarinin kendini diizenleme sorunlarinin artacagim ve bunun da giivensiz
baglanma stiline yol acacagini ileri siirmiistiir. Bu veriler dolayli da olsa ADD olan

cocuklarin da anksiyeteli baglanmaya daha yatkin olabileceklerini diisiindiirmektedir
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(Belsky ve Rovine, 1987). ileride ADD olan cocuklarin baglanma oriintiilerini
arastiran caligmalarin yapilmasi konuya 1s1k tutacaktir.

Hastalarin yikici davranig bozukluklarina iliskin belirti diizeylerini belirlemek
icin anne-baba ve Ogretmenler tarafindan doldurulan Conners Ogretmen
Derecelendirme Olgegi (CODO) ve Conners Anababa Derecelendirme Olgegi
(CADO) puanlari arasinda paralel bir iliski bulunamamustir. Baska calismalarda da
anne-baba ve dgretmenler arasinda DEHB’ nin kategorik tanis1 ve alttipleri acisindan
tan1 birliginin ¢ok az oldugu ve yikict davramig bozukluklarinda alinan bilgilerin
ortiismedigi goriilmektedir (Jensen ve ark., 1996; Mitsis ve ark., 2000; Ersan ve ark.,
2004). Ancak Conners sonuglari klinik tanilarimiz1 destekler niteliktedir.

Bu caligmada yonetici islevlerden 6zellikle bilissel esnekligi degerlendirmek
icin Wisconsin kart esleme testi kullanilmis ve ADD grubunun KGB/DB grubuna
gore bilissel esnekliklerinin daha az oldugu ancak saf DEHB’den farkli olmadigi
bulunmustur. Bu bulguyla iigiincii hipotezimiz dogrulanmamistir. ADD grubunda
%80 oraninda KGB/DB bulunmasina ragmen bu iki grup arasinda biligsel esneklik
acisindan fark bulmamiz ADD’nin, komorbid DEHB ve KGB/DB’den farkli bir
klinik durum olabilecegini desteklemektedir. Bilissel esneklik, duygu diizenlemede
onemli basamaklardan biri olan duygusal yanitin olusturulmasinda rol oynar
(Dickstein ve Leibenluft, 2006). Yazinda bilissel esneklik 6zelligi agisindan ADD’yi
BB ile karsilastiran bir calisma bulunmaktadir (Dickstein ve ark., 2007). Bu
calismada WKET e benzer bir gorevle bilissel esneklik degerlendirilmis ve her iki
grupta biligsel esnekligin bozulmasiyla birlikte BB’de alternatif motor yanit olusumu
bozulurken, ADD’de ise DEHB’ye benzer sekilde secici dikkatin bozuldugu
gosterilmistir. ADD ve DEHB+KGB/DB gruplarin1 karsilagtiran bir ¢alismada ise
duygusal yanitin olusturulmasinda yer alan bagka bir adim olan yiiz ifadesinin dogru
taninmasi arastirilmistir (Guyer ve ark., 2007). BB veya ADD olan hastalarin DEHB
ve /veya DB ile anksiyete bozuklugu ve / veya major depresyonu olan hastalara gore
yiiz ifadesini dogru tamyana kadar daha fazla hata yaptiklari bulunmustur. Bu
calismanin sonucu da bizim ¢alismamizi destekler nitelikte ADD’nin, komorbid
DEHB ve KGB/DB’den farkli bir klinik durum olabilecegini gostermektedir.

Bu caligmanin cesitli acilardan giiglii yanlar1 bulunmaktadir. Tiim 6rneklem

yart yapilandirilmis olgeklerle kilinik goriisme yapilarak degerlendirilmis, ayrica
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anababa ve 6gretmenlerden kendilerinin doldurdugu 6lgeklerle de bilgi alinmistir. Bu
calisma DEHB’de ADD yaygimligini arastiran ilk ¢aligmadir. ADD tanisi i¢in yeni
gelistirilen CGDBSO-ADD modiilii ilk kez Tiirkce’ye ceviri ve geri cevirisi
yapilarak kullanilmistir. Dort grup arasinda ¢ocuklarin yas ortalamalari, cinsiyet ve
zeka diizeyleri, anne-babalarin yas ortalamalari, iy durumu, ailenin sosyoekonomik
diizeyi, aile yapilan ve ortalama ¢ocuk sayisi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmamasi yonetici islevlere iligskin sonuglarin giivenilirligini arttirmaktadir.
Calismanin en onemli kisithliklar bazi analizlerin yapildigi gruplarin kiigiik
olmasi, normal kontrol grubunun bulunmamasi ve yoOnetici islevlerin bir test
bataryas: degil tek bir testle degerlendirilmis olmasidir. Ozellikle karsilastirma
gruplarinda altta yatan yonetici islev bozukluklar {izerinde etkili olabilecegi
diisiiniilen bazi klinik degiskenlerin aragtirllmasi sirasinda gruplara diisen denek
sayisinin az olmasi nedeniyle bazi analizler yapilamamistir. Denek sayisinin az
olmas1 calisma sonuglarinin genellenebilirligini azaltmaktadir. Ayrica deneklerde
yonetici islevler iizerinde olumsuz etkisi oldugu bilinen 6zgiil 6grenme bozuklugu
tamis1 CGDBSO-SY (K-SADS-PL) ile degerlendirilemedigi icin bakilmamistir.

fleriki calismalarda ADD’nin bu agidan degerlendirilmesi de uygun olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez calismasi, DEHB’de ADD yayginligim ve ayirt edici 6zelliklerini
arastiran ilk calismadir. DEHB olan ¢ocuklarin %10.5 gibi yiiksek bir oranda ADD
tanist aldiklar1 bulunmustur. ADD yayginlhigiin DEHB’de BB yayginligina yakin
bulunmasi diisiindiiriiciidiir. Bu ¢ocuk ve ergenler kliniklerde ADD yerine BB olarak
degerlendiriliyor olabilir. Yazindaki aragtirmalara benzer sekilde ADD’de, DEHB’ye
komorbid anksiyete bozukluklar1 ve KGB/DB tanilarinin yiiksek oldugu saptanmustir.
ADD’de DEHB+KGB/DB tanilarinin yiiksek oranda bulunmasi ADD’nin
duygudurum bozuklugundan ¢ok yikict davranim bozukluklarina yakin bir
spektrumda yer alabilecegini diisiindiirse de iki grup arasinda biligsel esneklik
acisindan fark bulunmasit ADD’nin, komorbid DEHB ve KGB/DB’den farkli bir
klinik durum olabilecegine isaret etmektedir.

Bu calismanin sonucunda daha sonra yapilacak calismalar icin belirlenen
oOneriler asagida siralanmistir:

1- Genis 6rneklemde DEHB’de ADD yayginliginin bakilmasi ve ADD’yi diger
hastaliklardan ayiran 6zelliklerin daha ayrintili bilissel tetkiklerle arastirilmasi
uygun olacaktir.

2- ADD grubunda annelerin egitimlerinin diisiikk oldugu saptanmistir. Anne
egitimi anne-g¢ocuk iliskisinin kalitesini ve dolayisiyla kendini diizenleme gibi
kendilik islevlerinin gelismesinde Onemli rol oynar. Bu nedenle ADD
grubunda anne-cocuk iligkisinin niteligi, baglanma ozellikleri ve annelerde
psikopatolojinin incelenmesi bu cocuklarin patolojisini anlamak acisindan
aydinlatici olacaktir.

3- ADD’li c¢ocuklarda, diger bir ayirdedici etken olan siirekli anksiyete
baglaminda miza¢ Ozelliklerinin ileride yapilacak calismalarda incelenmesi
uygun olacaktir.

4- DEHB + KGB/DB olan cocuklarda ADD tanisinin atlanmamasi acisindan
dikkatli olunmalidir.

5- ADD olan ¢ocuklarin izlemde perseverasyon egilimlerinin ergenlikle birlikte
diizelip diizelmedigi bilinmemektedir. Ileride yapilacak calismalarda ADD
olan ergen hastalarin biligsel esneklik ve belirti siirekliligi agisindan

arastirilmasi hastaliin prognozunu anlamada 6nemli olabilir.
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Sonuglarin genellestirilebilmesi ve DEHB, ADD ve BB iligkisinin daha iyi
anlagilabilmesi i¢in daha genis klinik 6rneklemlerde ve normal kontrol grubu
da dahil edilerek, klinik ve noropsikolojik Ozellikler agisindan bu ii¢ grubu
ayirdedecek desenlerde arastirmalar yapilmasi onerilir.

lleride yapilacak calismalarda arastirma orneklemlerinde, yonetici islevler
tizerinde olumsuz etkisi oldugu bilinen 6zgiil 6grenme bozuklugu tanisinin
saptanmasi uygun olacaktir.

DEHB, ADD ve BB iligkisi ya da farkliliklarinin anlasilmasina katki

saglayabilecek tedavi ¢aligmalariin planlamasi uygun olacaktir.
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EKLER

EK 1: Goriisme Formu

ADI SOYADLI: TARIH:
SINIFI: DOKTORU:
EL TERCIHI: 1:sag 2:sol  3: her ikisi
OKULDA SENE KAYBI: l:var 2:yok
GELDIGI SEHIR 1:Ankara 2:Ankara Dis1
TELEFON: Ev: Cep: Yakin:
DOGUM TARIHi(ay/yil):
YASI(ay/y1l):
CINSIYET: 1:Erkek 2:Kiz
BABA ADI: BABA YASI(yil):
BABA EGITIMi:............. (y1l olarak)
BABA MESLEGI: l:memur 2:isci 3:serbest 4:ciftci S:issiz
O DIET ...t
(sosyal giivence:.................. )

BABANIN SAGLIK SORUNU: 1:Yok
2:Sadece Fiziksel:
3:Sadece Ruhsal:
4:Her ikisi :

ANNE ADI: ANNE YASI(yil):
ANNE EGITIMI.................. (y1l olarak)
ANNE MESLEGI: 1:ev hanim

ANNENIN SAGLIK SORUNU: 1:Yok
2:Sadece Fiziksel:
3:Sadece Ruhsal:

4:Her Ikisi :
AILE GELIiRI (M/ay) 1: 300V 2: 300-600 3: 600-1.200 4: 1.200-
2.400 5:2.400M

ANNE-BABA ARAST AKRABALIK 1:Yok  2:Var(kaginci derece):
KARDESLER: 1:Yok 2:Var

HASTAMIZ KACINCI COCUK:
AILE Y APISI(¢ekirdek,genis,par¢alanmig;varsa 6liim,bosanma ve bu olaylarin

YAKINMALAR:



AILENIN BELIRTILERI ILK FARKETTIGI YAS(ay):

FARKEDILEN iLK BELIRTILER ve

HEKIME BASVURU ZAMANT:
OZGECMIS:

PRENATAL (zamanlariyla)
Tlag 6ykiisii: DM: HT:
Antenatal Kanama:
Hipotansiyon :
Atesli Hastalik Oykiisii:
Dokiintiilii Hastalik Oykiisii:
Sigara:
Gebelikteki Onemli Yasam Olayi(stres):

NATAL
Gebelik Siiresi  1:Term  2:Prematiire siire:
Dogum Agirhigi:
Dogum Sekli: 1:NSVY 2:C/S
Dogum

GUATR:

X-ray:

POSTNATAL:
Sarilik (fototerapi, exchange transfiizyon, kiivoz)
Herhangi bir hastalik oykiisii:

GELISIM OYKUSU:
Ik sozciik soyleme zaman:
Ciimle kurmaya baglama zamani:
Yiirtime:
Tuvalet egitimi:

BAKAN 0-1 yas: 1-3 yas:

AYRILIK: 1:Yok  2:Var kag yasinda:
siire:

TIBBI OYKU:

Gegirdigi Onemli Hastaliklar:

Kaza-Travma:

Hastaneye Yatma:

Aktif Sorun:

Siirekli Kullandig1 laclar:

Daha Once Kullandig flaglar:

3-6 yas:



EK 2: Hollingshead-Redich Olcegi

Ailenin (Ebeveynin) Sosyoekonomik-Sosyokiiltiirel Diizeyi

Her iki ebeveynin de meslek ve egitim durumlarini esas alan, standart Hollingshead-
Redich Olgegini kullanarak sosyoekonomik sosyokiiltiirel diizeyi 6zetleyin
(belirleyin). Bu belirli bir siire i¢in ulagilmis en iist diizeyi yansitan “genel ya da
“gestalt” bir 6l¢iim olacaktir. Eger beklenmedik durumlar meydana gelmisse bunu
not ediniz (6rnegin; baba uzun yillar biiyiik bir sirketin yoneticisi iken agir bir
depresyon nedeni ile elli yasindan sonra igsiz kalmissa. Bu 6rnek bir miktar siiphe ile
kesinlik arz etmeden “1” seklinde kodlanmalidir).

-Varlikli, egitimli toplumsal katmanda aile 1
-Universite egitimi almis, meslek sahibi ya da
yiiksek idari konumda anne-baba

-Kiigiik i adami, beyaz yakali ya da vasifli 3
isci, lise mezunu anne-baba

-Yar1 vasifl isci, lise diizeyinin altinda 4
egitimli anne-baba

-Yar1 vasifl isci, egitimsiz, ilk okul diizeyinde 5

egitimli anne-baba
-Bilinmeyen 9



EK 3: Conners Anababa Derecelendirme Olcegi

ANABABA DERECELENDIRME OLCEGE Tarih: I
Al Soypals: Highir Madiren Siklikla Her samian
FIITEA

. Eli bog durmie, siirekli birseylede {mak, pammak, giysi
gibi...) oymar.

2. Biyiiklers kirg arse ve kistah daviamr.

30 Arkadaghk Eurmada ve sindiirmede zoclamr,

4. Cabuk heyacanlamr, ataktr,

5. Herseye kangir v wimelmek ister.

. Birgevler gigner veya cmer (parmik, giysi giki}

1. Sk sk ve koluyca aglar.

8 Heran salagmiya heardir,

Y. Hawalllere datar.

10, Zar tirenir.

11, Kagur kypirchr, tew canhr,

12. Urkﬂk1ir{}'c|ii durum, insan ve verlerden),

13, Yerime duramaz, har an harckete haoedie.

14, Zarar verir.

15, Yalan styyler, masalllar wycarar,

16, Uiangagir.

17, Yamtlarmelan daha stk hagim deede sokar

18, Yagtlanndan fackl (gocuksu, zor anlagili,  kebeloverck
gibi,..} kanugur,

19, Hatalarme kabollenmes, hagkalori suglar,

20, Bavgandin

21, Seanurtkan ve sk suratlidir,

23 Calma gy vardie.

23, Siw dinlemcr va da isteksiz ve soraki dinler,

34, Baskalanna i enligelidir. (vl kalma , hastalanmi, Glim
gibi kenularda)

25, Baglabifn hir igin sonumu gelinomes,

0. Hassastir, kolay incinir.

7. Eabmlayilik tastar, bagkalanm mhaise ader,

2E. Tekrarlavicy, durduramath@ horeketleri vardir,

M. Keba ve aoimasiedir,

M. ¥azima pore dahn gocuksudur,

3. Thakkati kolay dagalw va dn veun silve dikkang toplayamaz,

XL Bag afritors olur,

23, Ruh halinde ani ve giee batan degigikliklor olur.

. Kurallar ve Ksatlamalardan hoglanmae ve uyimaz,

35, Silvekli kavga cder

30, Kardesloriyle ivi gogineme:,

3. Fora pelemes,

. Diger gocuklan rahats eder.

¥ Genelde hognulsee bar gocukior,

4 Yeme sorumlan wvanbrsofradan sik stk kalkar, igiahsee
gibi...)

41, Kanmn agnlan olor.

42, Uykn sorunlar vanbic (uykaya dalamam, crken wyanma, gece
kilkma gibi...}

43, Cesitli agn ve sancailon olur,

44, Bulant knsmalan alur,

45, Aile iginde dahn sz kaynldifm diksiimir,

46 Ovimilr bisharlenir,

47, Irilip kakilmaya mbisabir,

45, Digkilama sornlan vardir (ssk ielal, kabuzhik, divzensiz wvale
alighanh fi b, ) ] [ ] ]
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EK 4: Conners Ogretmen Derecelendirme Olcegi
OGRETMEN DERECELENDIRME OLCEGI

i;}gmncinin Adi Soyadr: Tarih: oot
Ofirctmenin Adi Sovadi:

Olulu:

S

Highir Nadiren Siklikla  Her zaman
Zaman

Kapr kapirdie, yerinde duramaz. (
Zamansiz ve uyumsuz sesler ¢ikanr. (
Istekleri hemen yerine getirilmelidir. (
Bilmig tavarlan vardir. Bilgiglik taslar. (
Aniden parlar, ne vapacag belli olmaz. (
Elestiriyi kaldiramaz. (
Dikkati dafimbktir. Uzun stire stirdiiremez. (
Diger cocuklan rahatsiz eder. (
. Hayalllere dalar. (
10, Somurtur, surat asar. (
11, Bir ami bir anim tutmaz, duygulan cabuk

deflisir. (
12, Kavpacidr, (
13. Bityiiklerinin siiziinden ¢ikmaz. (
14, Hareketlidir, durmak oturmak bilmez. (
I5. Heyecana  kapilip, digiinmeden  hareket

ecler. ()
16, Ogretmenin ilgisi hep dizerinde olsun ister. ()
17, Gorindiiglh  kedanyla, arkadss  grubuna

alimmuyor,
18, Gorindiigh  kadanvla, baska gocuklar

tarafindan kolaylikla yinlendirilivor, ()
19, Ovun kurallarina uymaz, mzbeidir, ()
20. Gortindiigl  kadariyla, liderlik  Szelligi

yokiur. ()
21. Bagladifhy bir isin sonunu getiremez. ()
22, Oldugundan daha kilglkmis gibi davramr. ()
23. Hatalarim kabul etmez, sugu baskalannm

iizerine atar. ()
24, Diger cocuklarla ivi gecinemez. ()
25. Simf arkadaglaryla yardimlagmaz., E ;
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26, Zorluklardan hemen yalar,
27. Ojretmenle ishirligine girmesz.,
28, Lor Gdrenir,
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EK 5: Cocuklar icin Siirekli Anksiyete Envanteri

Kizlarin ve erkeklerin kendilerini anlattiklar1 bazi ciimleler asagida verilmistir. Her ctimleyi

okuyun ve hangisinin sizin i¢in en dogru olduguna karar verin. "Hemen hemen hi¢" mi, "bazen"
mi, yoksa "sik sik" m1? Daha sonra, sizi en dogru anlatan ifadenin 6niindeki parantezler arasina
(X) isareti koyun. Yanlis veya dogru cevap diye bir sey yok. Her hangi bir ciimle iizerinde fazla
zaman gecirmeyin. Genellikle nasil hissettiinizi anlatan ifadeyi se¢cmeyi unutmayin.

1. Yanlis yapacagim diye endiselenirim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
2. Aglayacak gibi olurum () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
3. Kendimi mutsuz hissederim () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
4. Karar vermekte giicliikk cekerim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
5. Sorunlarimla yiiz yiize gelmek bana zor gelir () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
6. Cok fazla endiselenirim () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
7. Evde sinirlerim bozulur (') hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
8. Utangacim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
9. Sikintiliyim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
10. Aklimdan, engelleyemedigim 6nemsiz diisiinceler gecer | () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
ve beni rahatsiz eder

11. Okul beni endiselendirir () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
12. Ne yapacagima karar vermekte zorluk ¢cekerim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
13. Kalbimin hizli hizli carptigini farkederim () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
14. Nedenini bilmedigim korkularim var () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
15. Annem-babam i¢in ediselenirim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
16. Ellerim terler () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
17. Kétii birseyler olacak diye endiselenirim () hemen hemen hig ()bazen | () sik sik
18. Geceleri uykuya dalmakta giicliik ¢ekerim () hemen hemen hi¢ ()bazen | ()siksik
19. Karnimda bir rahatsizlik hissederim () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik
20. Baskalarimin benim hakkinda ne diisiindiikleri beni () hemen hemen hig ()bazen | ()siksik

endiselendirir




EK 6: Cocuklar icin Durumluk Anksiyete Envanteri

Kizlarin ve erkeklerin kendilerini anlattiklar1 bazi ciimleler asagida verilmistir. Her ctimleyi
dikkatle okuyun ve su anda nasil hissettiginize karar verin. Daha sonra sizi en dogru anlatan
ifadenin 6niindeki parantezler arasina (X) isareti koyun. Yanlis veya dogru cevap diye bir sey
yok. Her hangi bir ciimle iizerinde fazla zaman geg¢irmeyin. Tam bu anda, bu dakikada nasil
hissettiginizi en iyi anlatan ifadeyi se¢cmeyi unutmayin.

1. Kendimi () ¢ok sakin hissediyorum () sakin hissediyorum () sakin hissetmiyorum

2. Kendimi () ¢ok ofkeli hissediyorum () ofkeli hissediyorum () ofkeli hissetmiyorum

3. Kendimi () ¢ok huzurlu hissediyorum () huzurlu hissediyorum () huzurlu hissetmiyorum

4. Kendimi () ¢ok sinirli hissediyorum () sinirli hissediyorum () sinirli hissetmiyorum

5. Kendimi () ¢ok huzursuz hissediyorum () huzursuz hissediyorum () huzursuz hissetmiyorum

6. Kendimi () cok dinlenmis hissediyorum (') dinlenmis hissediyorum () dinlenmis hissetmiyorum

7. Kendimi () ¢ok tirkmiis hissediyorum (') trkmiis hissediyorum () tirkmiis hissetmiyorum

8. Kendimi () cok rahatlamis hissediyorum (') rahatlamus hissediyorum () rahatlamis hissetmiyorum

9. Kendimi () cok endiseli hissediyorum () endiseli hissediyorum () endiseli hissetmiyorum

10. Kendimi () cok hosnut hissediyorum () hosnut hissediyorum () hosnut hissetmiyorum

11. Kendimi () ¢cok korkmus hissediyorum () korkmus hissediyorum () korkmus hissetmiyorum

12. Kendimi () ¢ok mutlu hissediyorum () mutlu hissediyorum () mutlu hissetmiyorum

13. Kendimden () ¢ok eminim () eminim () emin degilim

14. Kendimi () ¢ok iyi hissediyorum () iyi hissediyorum () iyi hissetmiyorum

15. Kendimi () ¢ok basim dertte () bagim dertte hissediyorum () basim dertte hissetmiyorum

hissediyorum

16. Bir seyler beni () cok rahatsiz ettigini () rahatsiz ettigini () rahatsiz ettigini
hissediyorum hissediyorum hissetmiyorum

17. Kendimi () cok keyifli hissediyorum () keyifli hissediyorum () keyifli hissetmiyorum

18. Kendimi () cok dehsete kapilmig () dehsete kapilmis () dehsete kapilmig
hissediyorum hissediyorum hissetmiyorum

19. Kafamda () herseyi ¢cok karmakarigik () herseyi karmakarisik () higbirseyi karmakarisik
hissediyorum hissediyorum hissetmiyorum

20. Kendimi () cok neseli hissediyorum () neseli hissediyorum () neseli hissetmiyorum




EK 7: Cocuk ve Gencler icin Duygulanim Bozuklugu ve Sizofreni Olcegi-Simdi
ve Yasam Boyu Versiyonu-Agir Duygudurum Diizensizligi Modiilii

Apie Duygudurum Diizensizlizi Modiili

Huzursuz Duyguiduirim
Cofunlukle sinirli ya da Rzgin hissedsr wilsing Son
bivkag hafta iginde siniilendigin ya da keedipor olde
s g ol gouendudele i b gekilde hissettigin ofd
mad (Oiwradigsa) Me siklitta sinili g da iz
higsedersin? Herlangd Dir zaman birkag ay egicnce
sinini ye da kizgen kissebinedigin b dinem oldu ooe?
Sinirlt yo d kg Rissettifinde b giin bonen e
kadar siirer?

Evde, akutda ya de arkedaglarela Belikivgken sineelr y
di  Rzgoe oldufen el oomd Ansen-baban,
dfretmenlerin ya da skraxlarm seain biyle hissetligind
Javk ederier mi?

“Duyguduram belirtilerinin baglangic vasi nedir?

Belirgi isellik®

Hiiziersez, kizguis olvak yi da patlomek seom i kol
iy da sk mederd Cok kazgen Missettifinde bagor
ya da gl atar pusin? Cok kifreder sosin, gz
sedent siigler wasin ya dw bagkalarma Kitdiler misin? Bir
geylerd firlahr ye da ke msin? Hig bagke biiid teiadit
eltigin ya da gergkien yoraladifo oldu oe?

Bvennar ol weam iy weyali?

el tetikleyen ne oldu?

S biv ny dpinde bafledn Fien fazle sebrn desacek
kadwr hziesnz we bzge oldin ma? *Son biv yil
igiede  bu durion pok fazla oldi mae? Son b gl
iginde Taftaler Dowinea biyle hissebmedifin bir
diimem oldu mn? Bu dimom me kadar siledil?

Ad-soyad:

ABCO
000
111
222

GECMIS:

ABGO
000
111

2212

GECMIS:

Tarih:

Bilgi yok

Bielirti vob

Egak alti: Son 12 ayda giindn yansimdan aznda
vit da gogu pinden daha a2z huzuresuz
duygudurum vardir ya da son bir yilda 2
avdan daha uzun bir siive belirisiz dinem
vardie ya da bu duygudurum bagkalan
tarafindan  fark  edilecek  kadar  siddetli
degildir

Egik: En az 12 ay boyunca gofu zaman,
giiniin yan= va da daba fazla siiren huzursuz
duydurum vardir ve 2 aydan Fazla siiren
belistisiz donem yoktur, Bagkalan [anne-baba,
dgretmenler,  akranlar)  tarafindan fark
edilecek kadar siddetlidir.

AB ¢ O

Bilgi yok
Eelirti vok

Bsik altr Belirgin olarak durumun
geveklidifinden daha fazla kizgin va da
hugursuz  hisseder,  Tarbymac,  kzdifim
cabuk gisteriv. Son bir ay iginde haltada 3 kex
kizgin olmanmushir vedveva bir yil siirmemistir,
Son bir wlda 2 aydan fazla belictisiz bir
dinermn olmustur.
Fgik: Herhangi bir tetiklevia  psikososyal
stresir ile orantisiz tepki.  Kisi sbzel siddel
uvgular velveya insanlar va da miilkiyete
kacp agresyon gosteri,  Bu tir olaylar
ortalama olarak son bir ayda haftada en az i
kez olur ve son 12 ayda silregendir, Son bir
yilda 2 avdan fazla belictisiz bir dénem
yoktur,

AR T



Kronik Asirn Uyarilmishk

Agin uyarlmighk; uykusuzluk, ajitasyon,
dikkatin kolay dagilmasi (distraktibilite),
dilslincelerin ~ yargmast  ya  da  fikir
ugusmast, basingl konusma ve giricilik
belirtilerini igerir, (6 belirtiden en az 3 tanesi
olmaldir), Belirtiler kronik defiil ataklar
halindeyse degerlendirmeye almaym,

Llykugiiz]

Cece pattiktan ve sscklar sonditediibtin soten apkuy
dalmikba zorlamr msm? N sikiikta? Send iy bmayan
nedir?  (Geroekten aynmaya  galsmaktansn  odada
felevizyon seyretmet ye do gaomelyy sgmamny iz
diduiede Budwidurig,)

Gece pogunhikln wyan mism? Kag kez? Tekrar wykuyn
dilmak ne kadar silree?

Sabale kaghe kalkarsie? Kalkman gerckenden dafm erken
kilkar morsm

Drigiincelerin Yangmas

Ditgiincelerin hig izlewekte zorlonncadm kndar hizland,
wd Hig kafanda biv gok diigimeenin doliestrion
Issethifin oldn w?  Bu o dilgfincelerd lesen
durdurabiliv seiyediie? O diineiede was) hissedpordan?

*Bu durum, son bir yilda gofn zamanki
senifpocufiunuzu tarif edivor mu?
Amne-baba  Evet Hayir__
Cocuk Evet_ Hayir__

Kigiden alman veriye ya da phizlemsel veriye
dayanarak defierlendirin.

ooao

111

? 12

333

Bilzi vok
Belirti yok

Esik alt: Uvkuya dalmak 30-60 dakika
siirer ya da gece boyunca 15-30 dakika
uyank kalir ya da gerekenden 30 dakika
erken uyanir,

tigik: Uykuya dalmak bir saatlen uzun
siirer ya da gece boyunca 30 dakikadan
daha wzun siee uyamk kalr va da
gerekenden en az 30 dakika erken uyamr,

GECMIS:

0 oo
111

2212

IEd

GE';ME:

A ¢ 0

Bilgi yok
Belirti yok

Eslk alte: Dhigtincelerin yangmas hafif bir
rahatsizhga  ya da bozuklufia yol
agmaktadr,

Lsik: Diigiincelerin yangmas:  belirgin
eahatszlik  ya  da bozukluga vl
agmaktadie,  Diistinecler istemli olarak
durdurulamamaktadir.

B ¢ 0



Distraktibilite
Yapaane gereken gey sirdiivmekte qofunlukla zortmnr
msn? Bitirmeyecefin geylere baglar msin? - Dikkatin
oty dafiler ae? Hig siyfta dilkating loplamakie zorlick
gekiyor musin?
*Bu, son bir yilda cogu zamanki seni/tocugunuzu

tarif ediyor mu?
Anne-baba  Evet_ Hayw__
Cocuk Evet__ Hayie__

Kigiden alman veriye ya da ghizlemsel veriye
dayanarak deferlendirin.

Not: Bu durum krondk mi yoksa forik
duygudurumla m iliskili? Efier kronikse, ADDB
icin pozitif olarak deferlendirin. Degilse, mani
ilavesini kullanmayi dGgiiniin,

Sendw igin yerinde durmak zor madoer we de ket
ehwek gereksinimi Rissehfifin ve buwn durduramadyfon
olwr mm? Bir wgegn bir yukare yileime gerekeiiin
Risseder wisin? Cogaalukln seanin fzerinde fewpo
bty de elinedle ber geyle mymama gevefii duyar misin?

Bu dumim, son bir yilda ¢ofu  zamanki
senifcocugunuz tanf ediyor mu?

Anme-baba  Evet  Havir_
Cocuk Evet__ Hayir__
Not: Bu durum keonik mi woksa dforik

duygudurumla mi iligkili? Eger kronikse, ADDB
igin pozitif olarak defierlendirin. Defiilse, mani
ilavesini kullanmays diigiiniin,

Giricilik {5tz keser ya da stize girer)®

Hagkalaramie - korugmalorem kestigin i qoduninkla
sorun yagar wusin? Difer iesanlar ondir Ronigorken
stizlerind kestiin igin yakieer me? Insanlar fiziksel olark
onliera gerefinden fzli yakirlasmandan ya da “owlaro
lmrina girmenden ™ ki mi?

B ok plir !

Kigiden alman veriye ya da pzlemsel veriye
dayanarak deferlendirin,

oo
111
221

3133

GECMI5:

I

CECMIS:

333

Bilgi yok

Belieti yok

Esik alti: Distrakbibilite var ancak yapilandirma
ve fekrarlar ige yanyor. Sorunun glinlik
iglevsellikte gok az etkisi var ya da hig etkisi
yok.

Egik: Distraktibilitenin giinlik iglevsellikte orta
diizeyde  etkisi  var.  Yapilandirma  ige
yaramiyar.

AB ¢ O

Bilgi yok

Belirti yok: Hig yok ya da normale gire
yavaglammig,

Bsik  alt: Bazen oturdufiu  verde  sakin
duramaz, kiprr kipiedir ve safine solunu
cekistivir,

Esik: Cofunlukla smfta oturamaz,  kapr
kipiedie v, ve neredevse her zaman belli
aranda yikio daveamglar sergiler

AB ¢ O

Bilgi yok

Belieti yok

Esik alt: Bazen bagkalanmin siziini keser ya da
size girer va da 12 avdan az belirti vardir ya
da 2 aydan Fazla siiren belivtisiz dénem vardir,
Egik: Cogunlukla bagkalanmun séziinii keser va
da size giver. Simdi belivti vardir ve 2 aydan
fazla bielietisiz bir divem olmakszin en az 12
aveir belirts vardar,

GECMIS: __

AB ¢ 0



Bazmeh Kenusma

Cok hzit kenoglugun va de sivekll kewnginfun e 0 00 Bilgi vok
durdiridamadigon zomawlar ofur mn? insonlar sane hig 1 11 Delirli wok: Hig wok wva da konugmada
ok Tzl ol qobe fale kowngtugdne shyladiler mi? yavashima var,
fsmnbar seui alamakle giiclitk cokfikiend ki ol ma? 2 3 3 Esik alt; Normale gire belirgin derecede fazla
*Bu  durum, sen bir yilda ofu zamanki kenusuyor ancak girigme sirdislebiliyor,
senifgocu iz fanf ediyor mu? 333 Esik: Giivlgmey zorlashracak kadar fazla ya
Anng=baba  Evet  Hayr__ da basmgh konuguyor
Cocnk Evet  Hayir
GECMIS: .
Kigiden alman veriye ya da pozlemsel verive AB ¢ O
dayanarak defierlendirin.
Anne-baba | Anne-baba | Cocuk cuk (zet et
Isfevsellikte Bozulma 30 GEA D EA | 5D $D
fI.S I B ﬂt Lﬂ.:
Al 012 012 | 012 | 012 | 012 |012
b, Adle fle:
n11 012 n1z n112 012 |012
¢, Okualdi:
012 o1z | 012 | 012 | 012 |o12
d. Hastaneye vabig (mani igin):
012 a1z | 012 ] 012 | 012 |o12
e, Dijer:
b 012 otz | o1z | 012 [ 012 Jo12




Afwr Duygudurum Diizensizligi (ADD) Kriterleri* Skor Sayfas
{Anahtar: 0=Bilgi yok 1= Hastalik yok 2=Hastalik var)

1)
2)

A

4)

5

a)

7

8l

Bir tetiklevicinin varhg (belicting:

Duygudurum belirtileri (kizgnhk, dzintd vefveya huzursuzluk)
a) Cofugiin var ] 1 2

by Cocugun qevresindeki insanlann anlayabilecefi siddette ] 1 2
e 2a ¥E Zb karsilamr ] 1 i
Agin uyartnughk (8'dan 3t}

i) wykusuzluk i} 1 2
b} ajitasyon 0 1 2
) distraktibilite i} 1 2
d)  dilgtincelerin varigmas /fikir ucusmas 1 1 2
e} basmch komusma i} 1 2
f) piricilik 1] 1 2
Megalif emosyone] uyarana belivgin agin tepki verme 0 1 2
(yeni madde)

Yukardaki (2, (3) VE () belirtiler:

a)  simdi var i} i 2
b oenaz 12 awdir oy 0 1

el Fydan aezon siiren belirtisiz ddnem wok ] 1 2

Duyguduran beliviiler] ve artmg bepkisellik en gz bir ortonda giddetts VE en oz bagkn bir ortamda
hafiftir:

a Ew Sicdetli Orta direcedy Hafif Yok
By Ohely Siddenli Ok dorecels [Hnfif Yok
¢l YepHarghe:  Siddetli Ol dereceds Hafif Yk
Bozaine;
a) Sosyal olerak{yngtiorgla) 0 1 2
Bl Aileals 0 1 2
e Okaelidi: 0 1 2
Brglang; yagi: Yog (12 yagimdan dince mi?)
Sibeer Siipscdi {somn B yeolidenr g sz

Geginis imdi

ADD Tans: 0 1 2 n 1 2



