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OZET

Giris ve Amagc: Calismanin amaci opioid kullanim bozukluguna eslik eden dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugunun (DEHB) bagimlilik tedavisinde kotii gidisatla ve sosyal biliste

yetersizlikle iligkili oldugunu gostermektir.

Yontem: Calismamiza DSM-V’e gore tan1 almig ve yatarak tedavi gérmekte olan 100 opioid
kullanim bozuklugu hastas1 alindi. Tim hastalar ASRS (Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi ,WUDO (Wender-Utah Derecelendirme Olgegi), BIS-11(
Barrat Diirtiisellik Olgegi), BAPI (Bagimhlik Profil Indeksi), CANTAB (Cambridge
Norofizyolojik Degerlendirme Bataryasi) araciligi ile strdirtlebilir dikkat, karar verme-yapma,
emosyon tanima islevleri bakimindan degerlendirildi. Yapilan klinik goriismelerde hastalarin
35’inde DEHB es tanis1 saptandi. Tedavi basladiktan sonraki {i¢ aym sonunda hastalarin erken
remisyona girip girmedikleri saptand1 ve bdylece hem DEHB es tanis1 olan ve olmayan hem de
Erken Remisyon (ER) (+) ve (-) gruplar kendi aralarinda sosyodemografik veriler, bilissel islevler

ve klinik 6zellikler bakimindan karsilastirildi.

Bulgular: DEHB es tanis1 olan grubunun, dikkat eksikligi, hiperakivite, diirtiisellik, aserme ve
bagimlilik profil indeksi toplam puani gibi klinik 6lgeklerde DEHB es tanis1 olmayan gruba gore
yiliksek puanlar aldiklari, siirdiiriilebilir dikkat, igrenme tanima, korku tanima, toplam duygu
tanmima, karar verme gibi bilissel islevler test puanlarinin DEHB es tanis1 olmayan gruba gore
anlamli derecede bozulma gosterdigi saptandi. ER (-) grubun egitim seviyesinin ER (+) gruba
gore daha yiiksek oldugu, siirdiiriilebilir dikkat test puanlarinin ise ER (+) grupta ER (-) gruptan
yiiksek oldugu saptandi. ER (+) ve (-) grup arasinda emosyon tanima agisindan fark olmadigi

saptandi.

Sonug: DEHB estanili grubun, Klinik dzelliklerde ve biligsel islevlerin bazi alanlarinda bozulma
gosterdigi goriilmektedir. Erken remisyona giren ve giremeyen hastalarm DEHB es tanisi
acisindan ve emosyon tanima test puanlar1 farklilik gostermedigi saptandi. Ortaya ¢ikan sonuglar
erken remisyon i¢in emosyon tanima islevinin etkisiz oldugunu gosterse de karistirici faktorleri
(maddenin kendisi, tedavide kullanilan ilaglar vs.) dislayarak yapilacak caligmalarin sayisinin

arttirilmasini dnermekteyiz.



Anahtar Kelimeler: Opioid kullanim bozuklugu, DEHB, Emosyon tanima, erken remisyon



ABSTRACT

Introduction and Objective: The aim of this study, in the case of comorbid opioid use disorder
and ADHD, impaired social cognition demonstrates importance as a tool that is thought to be
associated with poor outcome in the treatment of opioid use disorder

Method: Patients with 100 opioid use disorders diagnosed according to DSM-V and undergoing
inpatient treatment were included in the study. All patients are sustained through ASRS (Adult
Attention Deficit and Hyperactivity Disorder Self-Report Scale), WUDO (Wender-Utah Rating
Scale), BIS-11 (Barrat Impulsivity Scale), BAPI (Dependency Profile Index), CANTAB
(Cambridge Neurophysiological Evaluation Battery) attention, decision-making, emotion
recognition functions. ADHD comorbidity was found in 35 of the patients at the clinical
interviews. At the end of the first three months after treatment, patients were found to be in the
early remission, so that both comorbid ADHD (+) and (-) and Early Remission (ER) (+) and (-)
groups were compared in terms of sociodemographic data, cognitive functions and clinical

characteristics.

Results: The group of comorbid ADHD (+) had high scores on comorbid ADHD (-) group in
clinical scales such as attention deficit, hyperactivity, impulsivity, aggression, and total score of
dependency profile index. Cognitive function test scores were found to be significantly
deteriorated according to the comorbid ADHD (-) group. ER (-) group’s education level were
found to be higher than ER (+) group, and sustained attention test scores were found to be higher
in ER (+) group than ER (-) group. There was no difference in emotion recognition between ER

(+) and (-) groups.

Conclusion: The comorbid ADHD group appears to be impaired in clinical features and in some
areas of cognitive function. It was determined that the patients who could have early remission or
not, had no difference in terms of ADHD comorbidity and emotional recognition and test scores.
The results suggest that the emotion recognition function is ineffective for early remission, but we
suggest that to increase the number of studies to be done by excluding the confounding factors

(substance use, medication etc.)



Keywords: Opioid use disorder, ADHD, emotion recognition, early remisson
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1.GIRIS VE AMAC

Opioid  kullanim  bozuklugu, biyopsikososyal bir  bozukluktur. = Maddenin ilk
olarak  kullanilmaya  baslanmasi, kullanimin stirdiiriilmest, biraktiktan sonra
tekrar baslanmasi acisindan birden fazla faktor cetkilesime
girmektedir. Farmakolojik, psikopatolojik, sosyal, genetik, ¢evresel, ailesel ve kisilikle
iliskili bu faktorler biitiin madde kullanim bozukluklarinda oldugu gibi opioid
bagimliliginda da dikkate almmalidir. Opioidler i¢in farkli olan bu faktorlerin
dengesidir (1). Ek psikiyatrik tam1  varligi, kisinin  yenilik arayigi, risk alma
davranis1  ve  dirtiiselligi, maddeyi deneme ve opioid kullanim  bozuklugunun
gelismesi acgisindan risk olusturmaktadir. Diger madde kullanim
bozukluklarinda (MKB) da bu sire¢ benzer olmakla birlikte opioid kullanim
bozuklugunda norobiyolojik faktorlerin  biraz daha oOne ¢iktigr  gozlenmektedir (2).
MKB estani varligi bir¢ok psikiyatrik bozuklugu maskeleyebilir, taklit
edebilir ya da birlikte bulundugu hastaligin bir komplikasyonu olabilir.  Opioid
kullannom  bozuklugu  hastalarinda  estan1  orant  %90°dwr, bu nedenle es tani
aramak Onemlidir (3). En sik gOrulen psikiyatrik es tanilar; major depresif
bozukluk, alkol  kullanom  bozuklugu,  antisosyal  kisilik  bozuklugu,  kaygi
(anksiyete)  bozuklugudur. DEHB  opioid  kullanom  bozuklugu ile  birlikte
gorilebilecek en sorunlu bozukluklardan biridir (4). Opioid kullanim
bozuklugu, dikkat eksikligi  hiperaktivite  bozuklugu (DEHB) estan1  varhiginda
ise; daha siddetli klinik  goriinlim, var olan semptomlarin  kotiilesmesi, daha
koti gidis, daha gili¢ sagaltim, tedavi uyumunun kotii olmasi gibi  bulgular
saptanmustir. DEHB tedavisinin MKB icin 1.4 kat koruyucu oldugu
gosterilmistir  (5). Eriskin DEHB ve MKB birlikteligi gosteren bireyler, DEHB
estanist olmayan MKB tanili bireylere gore daha az ya da daha uzun siirede
remisyona girmekte olduklari, tedaviye koti yanit vermekle beraber daha fazla
tedavi almalarma ragmen bu bireylerin daha az 1iyilik hallerinin oldugu tespit

edilmistir (6, 7).

[letisim;  dil, jestler ve semboller yolu ile sosyal bilginin algilanmasi ve
iletilmesi ile ilgilidir. Semboller, yiiz ifadeleri, konusma tonlamasi, jestler ve
yazili  kelimeler gibi disiincelerin  s6zel olmayan isaretleridir. Bozulmus sosyal

beceriler  eriskinlerde  sozel olmayan iletisimdeki  giigliiklerle iligkilidir  (8).
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Sozel iletisimden farkli olarak sézel olmayan iletisim hi¢ durmaz, devam eder ve sosyal basarida
merkezi olarak varsayilan otomatik bir siirectir (9). S6zel olmayan iletisimde yiizde emosyon
ifadesi oldukca onemlidir. Yiiz ifadelerinin dogru yorumlanmasi sosyal iliski siirecinde kritiktir
(10). Birgok calismaci zayif sosyal yeterligin olasi nedeninin yiizde emosyon tanimadaki
bozulmalar oldugunu 6ne siirmektedir (11). Yiizde emosyon tanima gorevlerinde zayif performans
gosteren, sosyal beceri eksikligi olan 6 bozukluklarla (6rn. Yaygin gelisimsel bozukluk, mental
retardasyon, davranim bozuklugu ve emosyonel diizensizlikler) iliskili ¢alismalar bu fikri
desteklemektedir (25-28). Yiizde emosyon tanmimanin DEHB’deki bozuk islevsellikle sosyal ve
emosyonel yeterligi dogrudan degerlendiren ¢alismalar sinirlidir. DEHB’de sosyal iliskilerdeki
giicliiklerin nedenlerinden biri olarak ylizde emosyon tanimada bozulmalarm olabilecegi
diistiniilmis, bu nedenle son 20 senede bu konuda yapilan ¢aligmalar hiz kazanmistir. Sosyal bilis
bozukluklari, DEHB hastalarinda daha fazla sosyal kisitlanma yasamalarma ve bu nedenle
digerlerinin emosyonlarma daha uzak kalmalar1 gibi bir kisir dongii ile sonuglaniyor olabilir (12).
Bu gibi nedenlerle DEHB hastalarinda duygudurum bozuklugu, anksiyete bozuklugu antisosyal
kisilik bozuklugu, madde kullanim bozuklugu gibi ek psikiyatrik hastalik gelistirme riski artmigtir
(13). Sosyal bilis zorluklar1 hakkinda farkindalik, uygun sekilde ele alindiginda, aile, okul ve
meslek ortamlarinda iletisim becerilerinin gelismesine yol agabilir. Dolayisiyla, sosyal bilis

bozukluklart DEHB'nin tedavisinde dikkate alinmalidir (14).

Bu calismadaki amacimiz; opioid kullanim bozuklugunda DEHB es tan1 durumunda, bozulmus
sosyal bilisin, opioid kullanim bozuklugu tedavisinde kotii gidis ile iliskili olabilecegini
gostermektir. Opioid kullanim bozuklugu DEHB es tami durumunda sosyal kognisyonun
psikoterapi gibi gesitli tedavi yontemleri ile iyilestirilmesi, opioid kullanim bozuklugu tedavisi
acisindan da daha iyi gidis ve daha uzun siire temiz kalma sansina sahip olmasi bakimmdan

faydali olabilir.

Calisma Hipotezleri:

1. DEHB ile opioid kullanimin bozuklugu estanis1 olan bireylerin, DEHB estanis1 olmayan opioid
kullanim bozuklugu olan bireylere gore yiiz ifadelerinden duygular: tanimada, dikkati siirdiirme ve

odaklama ve karar verme test puanlar1 daha diisiiktiir.
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2. Tedaviyi birakan veya yineleme yasayan bireylerde, remisyon (erken) yasayan bireylerde gore

DEHB estan1 oranlar1 daha fazla ve ylizde emosyon tanima (biligsel test) puanlari daha diisiiktiir.

3. Opoid kullanim bozuklugu olan bireylerin taburculuk sonrasi erken yineleme veya tedaviyi
birakmalar1 ile yliz ifadelerinden emosyon tanima becerileri arasinda ters yonlii bir iligkili

bulunmaktadir.
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2. GENEL BILGILER
2.1.0pioid Kullanim Bozuklugu
2.1.1. Opioid Kullanim Bozuklugunun Tanimi

Opioid vicutta morfin gibi etki gosteren kimyasal maddelerin genel adidir. Opioid maddeler dogal
olarak olusan; opium (afyon), morfin, kodein, thebain; semi sentetik eroin, oksikodon,
hidromorfin, oksimorfin, hidrokodon; tam sentetik fentanil, petidin, metadon, tramadol,
levorfenol, propoksifen, loperamid ve difenoksilattir (15). Opiyat terimi de opioid yerine
kullanilmakla birlikte; dogal yoldan elde edilen alkaloidler ve semi sentetik yolla firetilen
derivantlar1 tamimlar (16). Kismi agonist opiyatlar; pentazosin, nalbufen, butorfenol ve
buprenorfindir. Pur antagonist opiyatlar nalokson ve naltreksondur (17). Endojen opioidler, beynin
kendi iirettigi peptit yapilardir ve ¢esitli reseptdr alt tiplerine etki ederek odiil devrelerinde
pekistirme ve hazzin da yer aldig1 opioid benzeri etkilerin gelismesine aracilik ederler. Beynin
kendi morfini gibi de davranan bu peptitler enkefalin, endorfin ve dinorfinlerdir. Etki ettikleri en
onemli reseptor alt tipleri mi, delta ve kappa reseptorleridir. Eksojen opioidler de mu, kappa ve
delta reseptorlerine; Ozellikle de mii reseptorlerine baglanarak etki gosterirler. Opioidler agri
kesici etkinligin basladigi dozlarda 6fori yaparlar ve 6fori temel pekistirici 6zellikleridir (15).
Opioidlerin fizyolojik etkileri, miyozis, pruritis, bulant1, bradikardi ve kabizliktir. Iyilik hali,
gevseme, rahatlama ve uyusukluk hali, anoreksi, cinsel istekte ve fiziksel aktivitede azalmaya
neden olur. Etki siireleri farklidir; eroinin ortalama 3-4 saat, meperidinin 2-4 saat, morfin ve
hidromorfinin 4-5 saat, proksifenin 12 saat ve metadonun 12-24 saat arasinda degismektedir (18).
Akut zehirlenmesi sirasinda kan basmci diiser, kalp atimi1 ve solunum hizi yavaglar. Pupiller
kiigiiliir, reflekslerin almmasi1 giiclesir. Maddenin miktarina bagli olarak koma ve Oliimle
sonuglanabilir. Yoksunlugunda; gerginlik, huzursuzluk, sikinti hissi, madde istegi, anksiyete,
lakrimasyon, rinore, esneme, terleme, uykusuzluk, sicaksoguk basmalari, kas agrilari, tremor,
bulanti, kusma gibi semptomlar goriiliir. Piloereksiyon ve dilate pupillerin varlig1 objektif olarak
gozlenebilen bulgulardir (16). Madde bagimliligi; maddeyi arama ve kullanmak igin yogun baski
hissetme; alinan miktar1 sinrlandirmada giigliik ve maddeye ulasimm engellendigi durumlarda
negatif bir duygudurumun (disfori, anksiyete, irritabilite) ortaya ¢ikmasi ile karakterize, kronik ve
nikslerle seyreden bir bozukluktur (19). DSM-IV-TR'de “madde kotiiye kullanim1” ve “madde
bagimliligr” olarak iki farkli kavram olarak ele alinan madde kullanim bozukluklari, DSM-5' te

"madde kullanim bozukluklar1" ad1 altinda tek bir bozukluk olarak tanimlanmuistir (20).
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DSM-5'te opioid kullanim bozuklugu i¢in tanimlanmis 11 tan1 dlgiitiinden, son 12 ayda herhangi
2 veya daha fazlasinin karsilanmasi opioid kullanim bozuklugu tanisi koydurmaktadir (18). 6
Opioid Kullanim Bozuklugu Tanimi: On iki aylik bir siire i¢inde, asagidakilerden en az ikisi ile
kendini gosteren, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, sorunlu

bir opioid kullanim Oriintiisii:
1. Opioidler, ¢ogu kez, istendiginden daha biiyiik 6l¢iide ya da daha uzun siireli olarak alinir.

2. Opioid kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak i¢in siirekli bir istek ya da sonug

vermeyen ¢abalar vardir.

3. Opioid elde etmek, opioid kullanmak ya da yarattigi etkilerden kurtulmak i¢in gerekli

etkinliklere ¢cok zaman ayrilir.

4. Opioid kullanmaya iginin gitmesi ya da opioid kullanmak i¢in ¢ok buyuk bir istek duyma ya da

kendini zorlanmis hissetme.

5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yiikiimliiliiklerini yerine getirememe

ile sonuglanan, yineleyici opioid kullanima.

6. Opioidin etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da yineleyici toplumsal ya da

kisilerarasi sorunlar olmasina karsm opioid kullanimu.

7. Opioid kullanimindan o6tiirii 6nemli birtakim toplumsal, isle ilgili etkinliklerin ya da

eglenmedinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasa.
8. Yineleyici bir bicimde, tehlikeli olabilecek durumlarda opioid kullanma.

9. Biiyiik olasilikla opioidin neden oldugu ya da alevlendirdigi, sitirekli ya da yineleyici bedensel

ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin opioid kullanimu siirdiiriiliir.
10. Asagidakilerden biriyle tanimlandig iizere, dayaniklilik (tolerans) gelismis olmasi:

a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan Slciilerde opioid kullanma

gereksinimi.

b. Ayni 6l¢ilide opioid kullaniminimn siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak daha az etki saglanmasi.
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11. Asagidakilerden biriyle tanimlandig1 iizere, yoksunluk gelismis olmasi:
a. Opioide 6zgu yoksunluk sendromu

b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kaginmak i¢in opioid (ya da yakindan iligkili bir

madde) alinir.
Varsa belirtiniz:

Erken remisyon evresinde: Daha oOnce opioid kullanim bozuklugu igin tani Slgiitleri tam
karsilandiktan sonra, opioid kullanim bozuklugunun hicbir tani 6l¢iitii (A4 tanm 6lgiitii disinda), 12

aydan daha kisa siireli olmak {izere, en az 3 aydir karsilanmamaktadir.

Surekli remisyon evresinde: Daha Once opioid kullanim bozuklugu igin tami Olgiitleri tam
karsilandiktan sonra, opioid kullanim bozuklugunun hi¢cbir tani 6l¢iitii (A4 tanm 6lgiitii disinda), 12

aydan daha uzun stiredir hi¢bir zaman karsilanmamastir.

Surdurme tedavisinde: Kisi, metadon ya da buprenorfin gibi regetelenmis bir agonist ilag aliyorsa
ve o ilacin yer aldig1 kiime i¢in opioid kullanim bozuklugunun higcbir tan1 6lgiitii karsilanmiyorsa
(agoniste dayaniklilik ya da yoksunluk disinda), bu ek belirleyici kullanilir. Bir kesimsel (parsiyel)
agonist, bir agonist-antagonist ya da agizdan alinan naltrekson ya da depo naltrekson gibi tam

antagonistle siirdlirme tedavisi yapilan kisilerde de bu kategori kullanilir.

Denetimli g¢evrede: Kisi, opioide ulasmasinin kisitlandigi bir cevrede ise bu ek belirleyici

kullanlir.

O srradaki agirhigini belirtiniz:

Agir olmayan: iki-li¢ belirtinin olmasi.

Orta derecede: dort-bes belirtinin olmasi.

Agir: Alt1 ya da daha ¢ok belirtinin olmasi (18).
2.1.2. Opioid Kullamim BozuklugununTarihgesi

[k afyon ne zaman ve nerede ekildi bilinmiyor. Cok eski tarihlerde yazilmis kaynaklar ¢oziilmesi

zor ve belirsiz aciklamalarla dolu olsa da, Homeros Odysseia’da acilar1 dindirip, kederi
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sonlandiran bir maddeden bahsettiginde, tarih heniiz milattan 6nce (M.O) 3. Yiizyili gosteriyordu
(21). “Biitiin 6fke ve acty1 uyusturmak, kederi unutturmak igin; sarabin i¢ine bir ilag dokti.”
Zeus’un kizi Helen; Telemachus ve arkadaslarina, Odysseus’un kaybinin ardindan yasadiklari
acty1 yatistirmas igin “birseyler” vermisti. M.O. 3. yiizyilda yasamis olan dogabilimci ve filozof
Theophrastus, Homeros un eserinde bahsettigi bu uyusturucunun hayali oldugunu sdylemis olsa
da kendisi afyon dretmeyi biliyordu. Hashas kapsiillerinin ¢izilmesiyle sizan bitkinin 6zsuyu afyon
maddesini olusturuyordu. Schmiedeberg ve Lewin’ in de iginde bulundugu ¢ogu modern

farmakolog ise Helen’in saraba doktiigli uyusturucunun afyon oldugunu sdéylemistir (19).

Bugiiniin Irak smirlar1 iginde yasamis olan Siimerlilerin, 3. yiizyilin sonlarinda hashag
kapsiillerinden afyon tretebildigi kabul edilmektedir. Siimerliler afyona “nese” anlamina gelen
“gil” ve hashas bitkisine “hul gil”; “nese bitkisi” diyorlardi. Eski diinyaya afyonun Siimerliler
tarafindan yayildig1 diisiiniilmektedir. 8. ylizyilda Arap tiiccarlar tarafindan Cin ve Hindistan’a
ulagtirilana kadar afyon; dini ritiiellerde, Otenazide, aglayan g¢ocuklar1 susturmada ve cerrahi
islemlerde agriy1 kesmek i¢in pek ¢ok alanda kullanilmistir. 16. yilizyilda Tiirkiye, Misir, Almanya
ve Ingiltere’ye yayilmigsa da higbir yerde sigara kullaniminin yasaklanmasmin ardindan afyon

kullaniminin ¢1g gibi biiyiidiigii Cin’deki kadar yaygim kullanilmamastir (19).

Sertuner 1806’da afyonun aktif bileseni olan bir maddeyi kesfetmis ve ona diislerin tanrisi
Morpheus’tan esinlenerek “morfin” admi vermistir (19). Cilt alt1 siringalarin 1850’lerde kesfiyle,
morfin kii¢iik cerrahi operasyonlarda yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir. Morfinin de en az
afyon kadar bagimlilik yapici oldugunun goriilmesiyle daha giivenilir bir ilag arayis1 baslamis ve
1898’de eroin “morfinden gii¢li” ve “bagimlilik yapmayan™ etiketleri ile tarih sahnesine ¢ikmustir.
1939°da morfinden yapisal olarak tamamen farkli ilk opioid olan meperiden, 1946’da da metadon

kesfedilmistir. 1942°de ilk opioid antagonisti olan nalorfin kesfedilmistir (15).

Ik zamanlar tablet veya toz halinde agizdan alman opioidler zamanla burundan cekilmeye
baslanmistir. Halen damar yoluyla kullanimi giderek artmaktadir. At, peynir, beyaz nesne, sacli,
keyif pudrasi, tuz, seker, lezzet, beyaz, kuru, maden, toz, mal, kuru kafa, cennet, curu, boy, beyaz

zehir bugiin eroinin sokakta kullanilan isimlerinden bazilaridir (13).
2.1.3. Opioid Kullanim Bozuklugunun Epidemiyolojisi

On bes-64 yas arasi niifusta yasam boyu opioid kullanim yaygmhgi, Afrika’da 9%0.2 Amerika’da
%0.4, Asya’da %0.3-0.5, Avrupa’da %0.6-0.7, Okyanusya’da %0.4, diinya genelinde ise %0.3-0.5
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olarak saptanmustir. Tiirkiye, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Avrupa Bolgesi icinde
degerlendirilmektedir (22). Adana, Ankara, Diyarbakir, istanbul, Samsun‘da, 2003 yilinda yapilan
[United Nations Office on Drugs and Crime (UNODC)] anket sonuglari, 15-64 yaslar1 arasindaki
bireylerde opioid tiirevi madde kullanimi sikligini ortalama %0.05 olarak tespit etmistir (23).
Tiirkiye Uyusturucu ve Uyusturucu Bagmlihg: Izleme Merkezi (TUBIM)’nin 2011 yilinda
liselerde yaptig1 ¢alismada, yasam boyu madde kullanim siklig1 %1,5 olarak bulunmustur. Madde
kullandigini belirtenlerin %4,6’s1 ilk tercih olarak, %13,6’smnimn ise diger maddelerle birlikte opioid
kullannmi oldugunu belirtmistir. 2013 yilinda ayaktan ve yatarak tedavi bagvurusu olanlarin;
%76,3’lintin opioid kullanimi1 nedeniyle basvurdugu, %94,4in erkek, %5,6’smin kadin oldugu;
yas ortalamalarmin 20-29 yas arasinda yogunlastigl, %50,1’inin 19 yasindan once maddeye
basladigmi bildirdigi, %70,5’inin 8 yil ve alt1 e8itim diizeyine sahip oldugu, %66,1’inin issiz
oldugu bildirilmistir. Tedaviye basvuranlarin, %30,3’linlin basvuru aninda damar i¢ci madde
kullanimi1 oldugu, yasam boyu damar i¢i kullanim 6ykiisii oraninin ise %37,26 oldugu saptanmistir

(24).
2.1.4. Opioid Kullanim Bozuklugunun Etiyolojisi

Opioid kullanim bozuklugu, biyopsikososyal bir bozukluktur. Maddenin ilk olarak kullanilmaya
baslanmasi, kullanimin siirdiiriilmesi, biraktiktan sonra tekrar baslanmasi agisindan birden fazla
faktor etkilesime girmektedir. Farmakolojik, psikopatolojik, sosyal, genetik, cevresel, ailesel ve
kisilikle iligkili bu faktorler biitin madde kullanim bozukluklarinda oldugu gibi opioid
bagimliliginda da dikkate alinmalidir. Opioidler i¢in farkli olan bu faktorlerin dengesidir. Opioid
kullannminda farmakolojik siireclerin kullanimin siirekli hale gelmesi ve kullanim bozuklugu

gelismesinde ¢ok 6nemli oldugu diistiniilmektedir (1).

Opioidlerin Santral Sinir Sistemi (SSS)’ndeki akut etkileri, madde kullannmmin pozitif
pekistiricileridir. Opioid yoksunlugundaki agri, anksiyete ve depresyon ise bagimliligin
ilerlemesinde negatif pekistirici olarak rol oynamaktadir. Kisa etkili opioidlerin daha kisa siirede
daha siddetli bir fiziksel bagimlilik olusturmasi, kisinin bu pozitif ve negatif pekistirecleri giin
icerisinde tekrar tekrar yagamasma baglanmistir. Bir maddenin kullanimi, toplum tarafindan ne
kadar az damgalaniyorsa ve erisilebilirligi ne kadar kolaysa, kullanim yaygmlig1 o derece fazladir.
Ek psikiyatrik tani varligi, kisinin yenilik arayisi, risk alma davranis1 ve diirtiiselligi, maddeyi
deneme ve opioid kullanim bozuklugunun geligsmesi agisindan risk olusturmaktadir. Diger madde
kullanim bozukluklarinda da bu siire¢ benzer olmakla birlikte opioid kullanim bozuklugunda

norobiyolojik faktorlerin biraz daha 6ne ¢iktigi gézlenmektedir (2).
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2.1.5. Opioid Kullanim Bozuklugunda Bilissel Islevler

Opioid kullanim bozuklugunda, opioid intoksikasyonuna bagli deliriyum gibi biligsel iglevlerde
akut ve global bozulmalar olabilir (3). Opioid intoksikasyonu veya ¢ekilmesi gibi durumlarda
prefrontal kortexteki néral disregiilasyona baglh biligssel bozulmalar saptanabilmektedir, opioid kullanimina

uzun siire ara verildiginde bilissel islevlerde bir miktar diizelme olsa da bozulma kalict olmaktadir (25).

Literatiirde yapilan caligmalarda siklikla opioid armndirma déneminde olan hastalardan olusan drneklem
gruplart secilmis olup, benzer sosyademografik Ozelliklerde ve benzer siire ve siddette opioid
kullanim 6ykiisii olan gruplar saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, en iyi performansin saglikli
kontrol grubunda oldugu, metadon ile tedavi edilen grubun performansmin arindirma tedavisi

bitmis olan gruptan daha kotii oldugu goriilmiistiir (26).

Madde kullanim bozukluguna iliskin son 5-10 yilin ndrogdriintileme c¢aligmalar1 dikkat,
motivasyon, bellek, 6grenme ve inhibisyon kontroliinii kapsayan bilissel islevlere dair beyin
alanlarinda degisiklikler oldugunu gosteriyor, ¢alismalar kronik madde kullaniminmn limbik ve
prefrontal beyin bodlgelerindeki hasara bagli olarak dopaminerjik aktivitede Onemli derecede
azalma oldugunu gosteriyor. Limbik bolgedeki degisiklikler maddenin 6diil merkezini uyarmasini
olumsuz etkiler ve dogal uyaranlarin etkilerine kars1 daha az duyarl olmasina sebep olur (giinliik
uyaranlar, yemek, calisma, iliskiler). Prefrontal bolgedeki tahribat bagimli kisinin dikkatini madde
almak tizerine odaklar, madde almayi durdurabilme yetisini bozuyor (27-32). Bu néronal
degisiklikler maddeyi biraktiktan sonra aylar boyunca degismeden kalabilir. Norobilissel
calismalar bagimli bireylerin karar verme yetilerinde bozulmalar oldugunu goéstermistir. Karar
vermeye yonelik yapilan nérogoriintiileme ¢alismalar1 karar vermedeki bozulmanin altinda yatan
beyin fonksiyon degisikliklerini ortaya c¢ikarmustir (30). Kornreich ve arkadaslarmin ylzde
emosyon tanimanin ¢aligildig1 bir arastirmada; opioid kullanim bozuklugunun ylizde emosyon
tanima islevi lizerine olumsuz bir etkisi olmadigini, varsa bile bu etkinin kalici1 oldugunu 6ne

stirmiistir (27).

Fakat literatiirde madde bagimlilig1 olan grupta dogrudan DEHB ile emosyon tanima arasinda

iliskiyi arastiran ¢aligma bulunmamaktadir.
2.1.6. Opioid kullanim bozuklugunda tedavi

2.1.6.1 Opioid Yoksunluk Tedavisi/ Opioid Agonistleri ile Detoksifikasyon Tedavisi
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Opioid agonistleri kullanilarak yapilan armdirmada temel prensip, bagimli olunan opiyatin
kesilerek yerine opiyat agonistinin konulmasi ve kademeli bir sekilde kesilme uygulanmasidir.
Gunumizde ABD’de opiyat yoksunlugunun tedavisi i¢in kullanimina izin verilmis p reseptor
agonisti ii¢ ilag vardir: Metadon, LAAM (Levo Alpha Acetyl Methadol) ve Buprenorfin. Bunlara

ek olarak Ingiltere’de de Lofeksidin kullanimina izin verilmistir (33).

Metadon: Opioid bagimlhiliginin tedavisinde en sik kullanilan, etki stresi en uzun sentetik opioid
agonistidir. Buprenorfinden daha etkilidir. Metadon, eroin gibi sedasyon ve ofori yapmadan
madde kullanma arzusunu (craving) kontrol eder. Eroin ve diger opiyatlarin 6forik etkisini bloke
ettiginden, hem detoksifikasyon hem de siirdiiriim tedavisinde kullanilabilir. Metadon etki slresi

24 saate kadar uzar bu nedenle gunlik tek doz yeterlidir(3).

Buprenorfin: Buprenorfin, eroin bagimliliginin detoksifikasyon ve idame tedavisinde, metadon
gibi geleneksel tam agonist tedaviye alternatif olarak Onerilmistir. Oral yoldan veya dilalti
kullanilir. Buprenorfin agonist-antagonist 6zellikli bir ilagtir, p opiyat reseptorlerinin parsiyel
agonisti ve k reseptorlerinin zayif antagonistidir. Dustik dozlarda agonist etkisi, yiiksek dozlarda
ise antagonist etkisi daha hakim olmaktadir. Uzun plazma yarilanma Omrii vardr ve p
reseptorlerinden yavas ayrilmasma bagli olarak uzun siireli etkilidir. Boylece metadondan iistiin

olarak, glinde bir kez ya da alternatif glinler seklinde uygulanabilir (34-36)

Farmakolojik 6zelliginden dolay1 buprenorfin, kaninda opioid bulunan hastalara uygulanirsa
yoksunluk belirtilerini ortaya ¢ikarabilir veya siddetlendirebilir. Bu nedenle buprenorfin tedavisine
baslamadan Once hastanin kaninda opioidlerin tamamen elimine edildiginden emin olmak

onemlidir (36).

Opioid bagimliliginda dilalt1 tabletleri 2-32 mg/giin doz arasinda kullanilir. Baglangi¢ tedavisinde
son opiyat alimindan en az 4-6 saat sonra bir defada 0.8-4 mg/giin dozunda verilebilir. Azami 32
mg/giin asmamak kaydiyla kisinin gereksinimine gére doz artimi yapilabilir. Siirdiirimde en az 8

mg/giin kullanilmasini 6nerenler de vardir (36).

LAAM (Leva-alfa asetil metadol): 1993 yilinda FDA tarafindan opiyat bagimliliginin tedavisinde
kullanilmak tizere onay almig uzun etkili sentetik opoid agonisti olan LAAM metadondan tiremis
ve ilk olarak analjezik olarak kullanilmig bir maddedir. LAAM oral alim sonras1 azami plazma

diizeyine 4-8 saatte ulasir ve 72 saat siiresince koruyucudur. Etkisi ¢ok uzun siireli olan LAAM bu
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nedenle 2-3 giinde bir kez verilebilir. LAAM etkisini ancak karacigerde metabolize edildikten

sonra gosterir. Plazmada karali duruma 2-3 haftada ulasir (33, 34, 36)
Opioid Agonisti Dis1 ila¢ Tedavisi

Semptomatik tedavi: Bu tedavi segenegi opioid yoksunluguna iliskin baska alternatif tedavi
olanaklar1 olmadiginda veya diger tedaviler yaninda hastanin yoksunluk bulgularmin siddetine
gore destek olarak uygulanabilir. Opioid yoksunlugu sirasinda gelisebilecek basagrisi igin
asetaminofen 5 saatte bir 500 mg, kas-eklem ve kemik agrilar1 igin ibuprofen 6-8 saatte bir 600-
800 mg/gin ya da naproksen 2x500 mg, anksiyete ve uykusuzluk icin hidroksizin 2x25 mg
verilebilir. Eger bu yetersiz olursa giinde ortalama 40-60 mg diazepam uygulanabilir. Gerekli
durumlarda Klorpromazin tbl 50-200 mg kullanilabilir. Uykusuzluk yakinmalar1 igin sedatif etkisi
yiiksek antidepresanlar verilebilir. Karm agrilar1 i¢in klidinyum 3x1, hazimsizlik i¢in antiasitler,

diyare icin loperamid tablet her defekasyondan sonra bir adet 48 saat stireyle verilebilir (34).

Naltrekson: Naltrekson oldukca saf, selektif olmayan, uzun siireli bir opiyat antagonistidir. Ote
yandan ¢ok dusiik diizeyde agonist etkisi de vardir. Opioid reseptorlerine yarismaci bir sekilde
baglanarak, bu reseptorleri bloke eder ve maddenin 6forik etkisini yok eder. Eger viicutta opiyat
varsa, naltrekson bunlarin reseptorlerden hizla ayrilmasii saglayarak, ani ve siddetli yoksunluk
belirtilerine neden olur. Naltrekson kullanirken opioid alinacak olursa, maddenin 6forizan etkisi
gelismez ve fiziksel bagimlilik engellenir. Naltrekson hastanin temiz kalmayi 6grenmesini ve

yinelemeden uzak durmasmi kolaylastir1 ve yasam kalitesini artirir (34).

Ilaca baslayabilmek i¢in hastanin son 7-10 giin i¢cinde eroin veya baska opioid agonisti almamis
olmas1 gerekir. Aksi taktirde 5 dakika ile 48 saat i¢inde ciddi yoksunluk sendromu izlenebilir.
Naltrekson oral olarak etkilidir ve haftada {i¢ kere verildiginde (100 mg hafta i¢i ve 150 mg hafta
sonu) 6énemli dozda eroinin etkilerini tamamen bloke eder. Naltrekson ile tolerans gelismez ve
bagimlilik riski yoktur. Kesildigi zaman ise yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikmaz. Toksisitesi
disiiktiir. En 6nemli yan etkisi karaciger toksisitesidir. Giinde 300 mg kullanimiyla toksik etkinin

ortaya ¢iktig1 belirtilmistir (33, 34, 36).

Klonidin: Alfa-2 (02) adrenerjik reseptor agonist etkili ve midazolin reseptér agonisti olan
klonidin, aslinda antihipertansif bir ilag iken, huzursuzluk, ajitasyon, diaforez gibi opioid
yoksunlugu bulgularint diizeltmek amagh kullanilir. Opioidler lokus seruleus aktivitesini inhibe

ederler, 02 presinaptik reseptor agonistleri lokus seruleus aktivasyonunu baskilar ve opioid
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yoksunluk sendromu belirtilerini tedavi etmek i¢in kullanilir. Opioid agonisti ilaglardan farkli
olarak madde i¢in duyulan yogun istek (craving) gibi belirtiler iizerinde etkisi azdir ayn1 zamanda

detoksifikasyon tamamlandiktan sonra relapstan korumada da 6nemli bir etkisi yoktur (36, 37).

Lofeksidin: Opioid yoksunluk tedavisinde kullanilan yeni FDA onay1 almig diger a2 agonist ilag
ise lofeksidindir. Bu medikasyonun metadon ¢ekilme semptomlarmin azaltilmasinda etkin oldugu,
klonidine gore hipotansiyonun daha az goriildiigii ve biitliniindeki etkinlik a¢isindan klinik agidan
metadon ile kiyaslanabilir diizeyde oldugu goriilmiistiir ancak bagimlilik agisindan bir iyilesme

s6z konusu olmamustir (33).

Psikoterapdtik ve psiko-sosyal tedavi yaklasimlari: Madde bagimliliginda farmakoterapi nadiren
yeterli olup bagimlilik tedavisinde doz-yanit etkisini saglanan psikoterapdtik ve psiko-sosyal
tedavi hizmetlerine baghdir. Bu nedenle hekimlerin madde bagimlilara karsi ek sorumluluklar1
vardir ve bu sorumluluk ila¢ recetelemenin Otesindedir. Surduriim tedavisinde kisi tekrar madde
kullanmaya baslasa bile bu kaymalar1 dogal kabul etmek, kisinin cesaretini kaybetmemesini

saglamak ve motivasyon artiric1 gériismelere devam etmek gerekir (33, 38).

Destekleyici, sorun ¢oziicii bireysel terapiler, grup terapileri, madde bagimlisiin kendisiyle ilgili
olumsuz inanglar1 ve diisiince kaliplarin1 tanimlayip bunlar iizerinde ¢alismay1 saglayan akilci-
duygusal davranisci terapi, BDT (Bilissel Davranis¢i Terapi), hasta ailesi ile birlikte yasiyorsa aile
terapisi, kabul ve kararlilik terapisi psikoterapotik olarak uygulanilabilecek tedavi yontemlerinden

sayilabilir(36).
2.2.Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
2.2.1. Tamim ve Tarihce

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) son yillarda biiylik bir klinik bir siireye
dayanmaktadir. Ik kez 1902 yilinda Ingiliz pediatrist George Still kotii, yikici, kiskang, kural
tanimayan, hirsli, sabirsiz ve utanma duygusundan yoksun davramiglar gosteren 20 cocuk
tanimlamistir. Mental retardasyon ve dismorfik bulgularm da bulundugu bu ¢ocuklarda 6grenme
problemlerinin sik oldugunu ve erkek cocuklarin kizlara kiyasla 3 kat daha fazla etkilendigini
ifade etmistir (40). Takip eden yillarda okul ¢ocuklarinda bu belirtileri gozleyen Tregold, bu
tablodan dogumda anoksi gibi nedenlere bagli gelisen beyin hasarini sorumlu tutmus ve bu

tabloya “Minimal Beyin Hasar1 Sendromu” admi vermistir (41). 1917 yilinda Constantin von
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Economo tarafindan tanimlanan von Economo Ensefaliti, diger adiyla letarjik ensefalit salgini
sonrast ‘“Post-ensefalit davranis bozukluklar’” tanimlanmis, Still’in vakalar1 ile benzer klinik

gosteren bu tablo “Beyin Hasar1 Sendromu” olarak adlandirilmaya baslanmistir (42-44).

1937 yilinda Charles Bradley’nin davranim bozukluklar1 goésteren cocuklarda amfetamin
kullanilmas1 sonrasi davraniglarda belirgin diizelme, akademik alanlarda ve biligsel fonksiyonlarda
belirgin iyilesme saptamasiyla birlikte, bu tabloya organik beyin hasarindan ziyade hiperaktif—
diirtiisel davranim bozuklugunun neden oldugu goriisi dogmus ve “Minimal Beyin
Disfonksiyonu” adiyla anilmaya baslanmistir. Bu ayn1i zamanda amfetamin tiirevi stimiilanlarin bu
belirtiler i¢in tedavi amagli kullanilabilecegini gosteren ilk yaym olmustur (45,46). 1947 yilinda
beyin hasar1 olan ve olmayan ¢ocuklarda yapilan bir calismada da, beyin hasarinin bu tablodan
ayr1 bir antite oldugu, klinik tablonun hiperaktivite, diirtiisellik ve dikkat eksikligi bulgularini
iceren davranigsal bir sendrom oldugu vurgulanmistir (47). 1957°de sendromun major
semptomlart Laufer ve arkadaslar1 tarafindan; kisa dikkat siiresi, konsantrasyonda zorluk,
degisken performans, diirtiisellik, iritabilite, frustrasyon intolerans1 ve okul basarisizlig1 olarak

siralanmustir (48).

Tan ile ilgili bilimsel olarak daha gecerli ve giivenilir siniflandirma ¢aligmalar1 neticesinde 1965
yilinda yayinlanan ICD-9’da “Cocukluk Caginin Hiperkinetik Sendromu” ve 1968’de yayinlanan
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Second Edition (DSM-II)’de “Cocukluk
Caginin Hiperkinetik Reaksiyonu” olarak adlandirilmistir (49, 50). Esas islevsel sorunun
hiperaktivite oldugu izlenimi uyandiran bu adlandirmalara karsin, 1970’lerde hiperaktivitenin,
dikkat dagmikligi ve diirtii kontrol problemlerine ikincil gelistigini diisiindiiren arastirmalar
yaymlanmstir (51). Bu sebeple 1980°’de yaynlanan Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders Third Edition (DSM-III)’te klinik tablonun adi “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” olarak
degistirilmis ve “Hiperaktivite birlikteligi gosteren”, “Hiperaktivite belirtileri géstermeyen” ve
“Dikkat eksikligi bozuklugu-rezidiiel tip” seklinde alt tipleri tanimlanmustir (52). Reziduel tip
tanimlamasi, ¢ocukluk caginda tani alan olgularin eriskin dénemde belirtilerinin bir kisminin
devam edebilecegi ancak bozuklugun tiim bulgularmi gostermeyecegi diisiincesini icermekteydi

(51).

DSM-III"tiin gozden gegirilmis baskisinda [Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
Third Edition-Revised (DSM-I11-R) 1987] ise tan1 6lgiitlerinde de belirgin diizenlemeler yapilarak,
bozuklugun adi “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” olarak son halini almis, alt tipler

kaldirilmis ve hiperaktivitenin eslik etmedigi dikkat eksikligi bir tani kategorisi olmaktan
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cikarilmigtir. DSM-III-R’ye gore tani konulabilmesi icin hiperaktivite, diirtiisellik ve dikkat
eksikligi belirtilerinden olusan 14 maddeden 8 tanesinin karsilanmasi ve belirtilerin 7 yasindan
once baslamasi gerekmekteydi. DSM-I11-R’de DEHB olan ¢ocuklarin erigkin donemde %30
kadarinda belirtilerin stirdiigi belirtilmistir (51).

1994°te yaymlanan Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Fourth Edition (DSM-
IV)’te, tan1 kriterlerinin yeniden gozden gecirilmesiyle, dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik
icin ayr1 ayr1 9’ar belirti tanimlanmig ve her iki 9 belirti kiimesinden birinde 6 belirtinin bulunmasi
tan1 i¢cin yeterli goriilmiistiir. Ayn1 zamanda hangi belirti kiilmesinin bulundugunu belirtmek tizere
“Dikkatsizligin 6nde geldigi tip”, “Hiperaktivite-impulsivitenin 6nde geldigi tip” ve “Bilesik tip”
seklinde ii¢ alt tip tanimlanmistir (32) DSM-IV’e gore eriskin donem DEHB tanisi miimkiin
olmakla birlikte tanm1 alan g¢ocuklarin ¢ogunda ge¢ ergenlik ve geng eriskinlikte belirtilerin

kaybolacagi belirtilmistir (51).

DSM-V’te ise DSM-IV’ten farkli olarak, alt tiplendirme yerine “baskin goriiniim” ifadesi tercih
edilmistir. Boylece “Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim”, “Hiperaktivite/diirtiiselligin baskin
oldugu goriiniim” ve “Bilesik goriiniim” seklinde 3 kategori tanimlanarak, son 6 ay i¢inde baskin
olan klinik goriiniimiin belirtilmesi saglanmistir. DSM-V’teki diger onemli yenilikler ise
belirtilerin baglangi¢ yasmnin 12 olarak degistilmesi; 17 yas ve iizerindekilerde tan1 konulabilmesi
icin dikkatsizlik veya hiperaktivite/diirtiisellik kiimesinden 5 belirti olmas1 gerektigi ifadelerinin
eklenmesi; belirtilerin sayisi, agirhigi ve islevsellikteki bozulmanin derecesine gore “Hafif, orta,
agr” seklinde siddet belirtecinin kullanilmasidir. Ayrica bu bozukluk DSM-1V’te “Genellikle ilk
Kez Bebeklik, Cocukluk ya da Ergenlik Déneminde Tanis1 Konan Bozukluklar” bdliimiinde
“Dikkat Eksikligi ve Yikic1 Davranmis Bozukluklar1” basligi altinda bulunmaktayken, DSM-V’te
bu boliimiin kaldirilmasiyla birlikte “Norogelisimsel Bozukluklar” basligi altinda ele alinmaktadir

(53, 54).

2.2.2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Epidemiyolojisi

DEHB’nin yayginlig1 kullanilan tam 6lgiitlerine, arastirmanin tasarimina, degerlendirme yasina ve
hangi kaynaklardan bilgi alindigma gore farklilik gosterebilmektedir. Genel goriis ¢ocukluk

caginda en sik tani konulan psikiyatrik bozukluk oldugu yoniindedir ve okul ¢agindaki ¢ocuklarda
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ortalama %5-8 oraninda saptanmaktadir (55). Sistematik bir derlemede ¢ocuk ve adelosanlarda
DEHB siklig1 dunya genelinde %5.79 saptanmistir (56).

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklarina oranla 2-9 kat daha
sik gorilmektedir (57). Erkeklerde hiperaktivite/dirtusellik belirtilerine daha fazla rastlanmasi
daha sik tedavi arayisina yol agmaktadir. Kizlarda ise DEHB’ nin daha sik olarak dikkat eksikligi
baskin goriiniimde bulunmasmin kiz ¢ocuklarinin daha az tedaviye yonlendirilmelerine neden
oldugu, boylece erkek/kiz oraninmn klinik 6rneklemde yiiksek saptandigi diisiiniilmektedir (58).
Eriskin DEHB vakalarini inceleyen ¢ogu yayinda cinsiyetler arasinda goriilme siklig1 acgisindan
fark bulunmamistir (59, 60). Az sayida ¢alismada cinsiyetler arasinda dagilim farki saptanmis olup

DEHB siklig1 erkek cinsiyet lehine sonuglanmistir (61-63).

Ramtekkar ve arkadaslari tarafindan 2010 yilinda yapilan bir ¢alismada DEHB siklig1 ¢ocuklarda
%11.7, adelosanlarda %9.7, eriskinlerde ise %6.4 olarak ifade edilmis olup semptomlarm ve
sikligin yasla azalmakta oldugunun alt1 ¢izilmistir (64).Cocuk veya adelosan ¢agda tani almis ve
longitudinal olarak erigskin donemde izlenmis olan 85 vakanin degerlendirildigi bir ¢caligmada,
olgularm %4’ilinlin tam1 kriterlerini eriskin donemde de tamamen karsiladigi belirlenmistir.
Olgularin longitudinal izlendigi baska bir yayinda ise bu oran %11 olarak saptanmstir(64, 65).
Bir metaanalizde ise DEHB semptomlarmin erigkinlikte devam etme oran1t DSM-IV kriterlerinin
tamamen karsilanmasi durumunda %135, subklinik olarak ise %65 olarak saptanmustir (65). Benzer

calismalarda subklinik belirtiler gosterme oranlar1 %60 civarinda ifade edilmektedir (66-70).

DEHB prevalans1 konusunda ¢ok sayida yaym mevcut olmakla birlikte eriskin DEHB i¢in aynisini
sOylemek miimkiin degildir. Cogu ¢alisma retrospektif nitelikte olmakla birlikte klinik goriisme
bazli toplum temelli az sayida yayin mevcuttur. Yas araligi 18-44 olan 3199 eriskinin
degerlendirildigi Amerikan Ulusal Es Tani Arastirmasi’nda, eriskin DEHB sikligi %4.4
saptanmistir (71). Diinya Saghk Orgiitii tarafindan tarafindan 10 farkli iilkede yapilan, 11422
eriskinin degerlendirildigi bagka bir epidemiyolojik calismada ortalama eriskin DEHB siklig1
%3.4 olarak saptanmustir (72). Ulkemizde yapilan ¢aligsmalarda yurt disindaki sonuclara benzer
prevalans oranlar1 bulunmustur. Universite &grencileriyle yapilan, 2016’da yayinlanan bir
calismada DEHB siklig1 %8 olarak bildirilmis olup, saptanan DEHB vakalarnin %48’inde
dikkatsizlik, %30’unda hiperaktivite/diirtiisellik, %?22’sinde ise bilesik tip erigkin DEHB
saptanmustir (59). Baska bir ¢alismada siklik %5.9 olarak saptanmis olup, vakalarin %44.7’sinde
dikkatsizlik, %32.9’unda hiperaktivite/diirtiisellik, 9%22.4’linde bilesik tip eriskin DEHB

gozlendigi bildirilmistir (73).
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2.2.3. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunda Tam ve Klinik Ozellikler

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanist klinik bir tanidir. DEHB tanisini kesin koyduran
bir test olmadig1 gibi, tan1 i¢in bir¢ok alani kapsayan ve farkli bilgi kaynaklarindan alinan 6ykiiyii

iceren ayrmtili bir degerlendirme yapilmasi gerekmektedir(51).
Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu DSM-V Tan Kriterleri (53)
Dikkat Eksikligi / Asir1 Hareketlilik Bozuklugu

A. Asagidakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan, siiregiden bir
dikkatsizlik ve/ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik oriintlisti: 1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye
gore uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/igle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen,
asagidaki alt1 (ya da daha ¢ok) belirti en az alt1 aydir siirmektedir: Not: Belirtiler, yalnizca, karsit
olmanin, karsit gelmenin, diismancil tutumun ya da verilen gorevleri ya da yonergeleri
anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri genglerde ve eriskinlerde (17 yasinda ve daha

biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmas1 gerekir.

a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul caligmalarinda (derslerde), iste ya da

etkinlikler srrasmda dikkatsizce yanhslar yapar. (Orn. Ayrmtilar1 gdzden kagirir ya da atlar,

yaptigi i yanlistir.)

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini siirdiirmekte giicliik ¢eker. (Orn. Ders

dinlerken, konusmalar ya da uzun bir okuma sirasinda odaklanmakta giigliik ¢eker.)

c. Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir. (Orn. Dikkatini

dagitacak acik bir dis uyaran olmasa bile, akli baska yerde goriiniir.)

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan giinliik isleri ya da
isyeri sorumluluklarini tamamlayamaz. (Orn. Ise baslar ancak hizli bir bigimde odagini yitirir ve

dikkati dagilir.)

e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte giicliik ¢eker. (Orn. Arrdisik isleri yonetmekte
giicliik ¢eker; kullandig1 gerecleri ve kisisel esyalarini diizenli tutmakta giigliik ¢eker; dagmnik ve

diizensiz ¢aligir; zaman yonetimi kotiidiir; zaman sinirlamalarina uyamaz.)
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f. Cogu kez, siirekli bir zihinsel ¢caba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez ya da bu
islere girmek istemez. (Orn. Okulda verilen gorevler ya da odevler; yasi ileri genglerde ve

eriskinlerde, rapor hazirlamak, form doldurmak, uzun yazilar1 gézden gegirmek.)

g. Cogu kez, is ya da etkinlikleri icin gerekli nesneleri kaybeder. (Orn. Okul geregleri, kalemler,

kitaplar, giindelik araclar, clizdanlar, anahtarlar, yazilar, gozlikler, cep telefonlar.)

h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir. (Yast ileri genglerde ve eriskinlerde, ilgisiz

diisiinceleri kapsayabilir.)

i. Cogu kez, giinliik etkinliklerinde unutkandir. (Orn. Siradan giinliik islerini yaparken, getir gotiir
islerini yaparken; yasi ileri genglerde ve eriskinlerde, telefonla aramalara geri donmede, faturalari

0demede, randevularina uymakta.)

2. Asint hareketlilik ve dirtiisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal ve
okulla/isle 1lgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya da daha ¢ok) belirti en
az alt1 aydir siirmektedir: Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsit gelmenin, diismancil
tutumun ya da verilen gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yas1
ileri genglerde ve eriskinlerde (17 yasmda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi

gerekir.
a. Cogu kez, kipirdanir ya da ellerini ya da ayaklarini vurur ya da oturdugu yerde kivranar.

b. Cogu kez, oturmasmin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar. (Orn. Smifta, ofiste ya

da igyerinde ya da yerinde durmasi gereken diger durumlarda yerinden kalkar.)

c. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yere trmanir. (Not: Yasi ileri

genclerde ve eriskinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirl olabilir.)

d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bicimde katilamaz ya da sessiz bir bicimde oyun

oynayamaz.

e. Cogu kez, “her an hareket halinde”dir, “kicma bir motor takilmis” gibi davranir. (Orn.
Restoranlar, toplantilar gibi yerlerde uzun siire sessiz-sakin duramaz ya da bdyle durmaktan
rahatsiz olur; bagkalarinca, yerinde duramayan ya da izlemekte giicliik ¢ekilen kisiler olarak

goralirler.)
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f. Cogu kez, cogu kez asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitin1 yapistirrr. (Orn. Insanlarin ciimlelerini
tamamlar, konusma sirasinda sirasmi bekleyemez.) h. Cogu kez, srrasmi bekleyemez. (Orn.

Kuyrukta beklerken)

i. Cogu kez, baskalarmnimn soziinii keser ya da araya girer. (Orn. Konusmalarin, oyunlarm ya da
etkinliklerin arasina girer; sormadan ya da izin almadan baska insanlarin esyalarmi kullanmaya
baslayabilir; yasi ileri genglerde ve erigkinlerde, baskalarinin yaptiginin arasina girer ya da

baskalarinin yaptigmi birden kendi yapmaya baglar.)
B. On iki yasindan once birkag¢ dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik belirtisi olmustur.

C. Birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-dUrtusellik belirtisi iki ya da daha ¢ok ortamda

vardir. (Orn. Ev, okul ya da isyeri; arkadaslar1 ya da akrabalariyla; diger etkinlikler sirasinda.)

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da islevselligin

niteligini diisiirdiigiine iliskin a¢ik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden baska bir bozuklugun gidisi sirasinda
ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi ag¢iklanamaz. (Orn. Duygudurum
bozuklugu, kaygi bozuklugu, ¢6ziilme bozuklugu, kisilik bozuklugu, madde esrikligi ya da
yoksunlugu)

Olup olmadigin1 belirtiniz:

Bilesik goriiniim: Son alti ay icinde, hem Al (dikkatsizlik), hem de A2 (asir1
hareketlilik/diirtiisellik) tan1 6lgiitleri kargilanmistir.

Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay icinde, Al (dikkatsizlik) tani Olgiitii

karsilanmis ancak A2 (asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tan1 6lgiitii karsilanmamaistir.

Asirt hareketliligin/diirtiiselligin  baskin oldugu goriinlim: Son alt1 ay icinde, A2 (asir1
hareketlilik/diirtiisellik) tan1 Olgliti  karsilanmis ancak Al  (dikkatsizlik) tan1  Olgtti

karsilanmamustir.

Varsa belirtiniz:
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Tam olmayan yatigma gosteren: Daha Onceden biitiin tan1 Olgiitleri karsilanmig olmakla
birlikte, son alt1 ay i¢inde biitlin tan1 dlgiitlerinden daha azi1 karsilanmistir ve belirtiler bugiin i¢in

de toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir.
O siradaki agirligmi belirtiniz:

Agir olmayan: Tan1 koymak i¢in gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha ¢cogu vardir ve

belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi cok az bozmaktan 6teye gitmemistir.

Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikte bozulma “agir olmayan” ile “agir” arasinda orta bir

yerdedir.

Agir: Tam1 koymak i¢in gerekli belirtilerden ¢ok daha cogu ya da birkag, 6zellikle agir belirti

vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede bozmustur.

DSM-V’te DEHB’nin tan1 kriterlerine -6zellikle gengleri ve erigkinleri etkileyen- bazi yenilikler
getirilmistir.[1] DSM-IV kriterlerine gore belirtilerin 7 yasindan 6nce baglamasi gerektigi ifade
edilirken, DSM-V’te bu smir 12 olarak degistirilmistir(53, 56) Toplumda eriskinlerde DEHB
siklig1 cocuklardaki sikligin yaklagsik yarisi kadar oldugu sanilmakla birlikte, olgularin teshis ve
tedavi orani ¢ocuk ve ergenlerde %50 dolaylarinda iken, erigkinlerde bu oran %20’lerin altinda
kalmaktadir. Bu durumun erigskinlerde tam1 konmasmin gilicliiglinden kaynaklandigi
disiiniilmektedir. Eriskin donemde tani -6zellikle cocukluk déneminde tani almamis olgularda-
belirtilerin geriye doniik hatirlanmasi esasima dayanmaktadir. Daha 6nceki DSM siiriimlerinde tani
icin belirtilerin 7 yasindan 6nce baslamasi gerekliligi bulunmasinin, kati bir yaklagimla birgok
olgunun tani disinda birakilmasina neden oldugu diistiniilmekteydi(74). DEHB klinigi goriilen
vakalarm geriye doniik sorgulamalarinda sadece %50’sinin 7 yasindan Oncesini hatirlayabildigi
gozlenmistir. Bu kesme noktas1 12 alinirsa hatirlama oran1 %95 gibi daha yiiksek bir seviyeye
yukselmektedir (75) .Ayrica DEHB tiplerinin farkli baslangi¢c yaslari olmasi da muhtemeldir.
Applegate tarafindan DSM-1V kriterleri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada dikkat eksikligi tipinin
bilesik tipe gore daha ge¢ basladigi, dikkat eksikligi tipi DEHB vakalariin %43 iiniin, bilesik tip
DEHB vakalarmin ise %18’inin 7 yasindan dnce belirgin semptom vermemis oldugu saptanmistir
(75). Cok sayida klinik arastirmada ise klinik semptomlar1 kargilayan vakalarin 7 yas sinirina gore

ayrildiginda farkli sonug vermedikleri gosterilmistir (67, 76-78).
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DSM-V’te eriskinlerde DEHB tanisi i¢in getirilen bir diger 6nemli yenilik; 17 yas ve {izerinde
dikkatsizlik ve asir1 hareketlilik/diirtiisellik belirtilerinden altis1 yerine, besinin karsilanmasi tani
icin yeterli bulunmasidir (53). DSM-IV’te eriskinler i¢in semptom sayisi belirtilmemis ancak tani
Olgiitlerinin tam karsilanmamasi durumunun “Kismi remisyon” olarak belirtilmesi Onerilmisti
(54). Eriskinlerde DEHB tanis1 konulabilmesi i¢in dikkatsizlik veya hiperaktivite/diirtiisellik
belirtilerinden ka¢ tanesinin karsilanmasi gerektigi klinik arastirma konusu olmustur. DEHB
belirtilerinin yagla iliskisinin arastirildigi izleme c¢alismalarini inceleyen bir metaanalize gore,
DEHB tanili ¢ocuklar 25 yasina geldiklerinde bozuklugun sebat etme orani, tani kriterlerinin tam
karsilanmasi beklendiginde %15 iken, DSM-IV’e gore “kismi remisyon” tanimina uyan olgular
eklendiginde %65’e ulasmistir(79). Arastrmalara gore c¢ocukluk c¢aginda tanmin karsilanmasi
durumunda eriskin dénemde, dikkatsizlik ve/veya hiperaktivite/durtisellik belirtilerinin 4 yada

daha ¢ok sayida bulunmasi, DEHB tanis1 konmasi i¢in yeterli bulunmustur(80).
2.2.4. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunda Bilissel slevler

Norolojik hastaliklar1 olan bazi hastalar ille DEHB arasindaki semptom benzerlikleri, DEHB nin
prefrontal korteksi etkileyen bir beyin hastaligi oldugu hipotezini giindeme getirmistir (81).
Hayvanlardaki ve norolojik hastaligi olan insanlardaki frontal lob lezyonlar1 impulsivite,
distraktibilite ve hiperaktivite ile iliskilidir (82). DEHB’nin ‘“Prefrontal” (PFK) veya
“frontostriatal” modeli stimulan tedavilerin bagaris1 ve dopamin yolaklarin1 iceren hayvan
modellerinden gelmektedir (83). Bu hipotezler daha sonraki yillarda norogériintiileme galigmalari
ile de desteklenmistir. Cocukluk ¢aginda DEHB’deki beyin yapisindaki degisikliklerden en fazla
tekrarlanan bulgu, dorsolateral PFK’da ve PFK’ya projekte olan caudat,pallidum, anterior singulat
ve serebellumun daha diisiik hacimde olmasidir (84). Eriskin DEHB olan bireylerde fonksiyonel
beyin anormallikleri de PFK’y1 gostermektedir (85). DEHB’nin PFK’ya projekte olan alanlari
etkileyen gelisimsel bir beyin hastaligi oldugu anlasildigindan beri, 6zellikle yiiriitiicii islevler
olmak tizere PFK’da varsayilan disfonksiyonlar {izerine noropsikolojik teoriler gelistirilmistir (86-
88). Posner ve Peterson (1990) tarafindan 6nerilen modelde, beyinde dikkatle ilgili frontal ve
parietal loblarm kortikal alanlarinin 6n (anterior) ve arka (posterior) kisimlartyla ilgili iki dikkat
sistemi tanimlanmustir. Arka dikkat sistemi, uyaricinin diger bir¢ok uyarici arasindan segilmesi ve
dikkatin uyaricidan digerine kaydirilmasi isleviyle iligkilidir ve superior parietal korteks, superior
kollikulus ve talamik pulvinar gekirdegi igerir. On dikkat sistemi ise 6n singulat girus ile orta hat
frontal lob yapilarmi igerir ve yonetici islevler ve diger karmasik biligsel gorevlerin yerine

getirilmesiyle iligkilidir. Norogoriintiileme ¢aligmalar1 ile bu modelde birbiriyle baglantili {i¢ sinir
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ag1 aciklanmistir(89, 90). Birincisi, yonetici denetim agidir ve On singulat girusu igeren orta hat
frontal yapilar, yardimc1 motor alan ve kaudat1 icermektedir. Amaca yonelik davranisin denetimi,
hedef ve hata saptama, ¢atigmalarin ¢oziimlenmesi, otomatik yanitlarin inhibisyonunu saglar.
Ikincisi uyaniklik agidir ve sag frontal lob, sag paryetal lob ve lokus seruleusu kapsamaktadir ve
uyanikligm siirdiiriilmesini saglar. Ugiinciisii yonelim agidir. Her iki iist paryetal lobiil ve
talamusu icermektedir ve dikkatin yeni uyarana yoneliminden sorumludur. Dikkatin
strdiiriilmesini  saglayan sag hemisfer mekanizmalarmin DEHB’deki temel belirtileri
aciklayabilecegi bildirilmektedir (90-93). Davranigsal ketleme (behavioral inhibition) ve durum
dizenlemenin (state regulation) DEHB’deki dikkat eksikligi ile ag¢iklanmasii destekleyen
aragtirmacilar vardir (94). Mesulam’in agikladig1 dikkat modelinde dikkat, sag hemisferin baskin
role sahip oldugu, ii¢ kortikal odakli bir agla agiklanmaktadir. Bu agin frontal bileseni dikkatin
odaklanmasi, posterior parictal bileseni duyusal, singulat bileseni motivasyon ile ilgilidir. Bu
bilesenlerden birindeki veya ara baglantilardaki hasar, karsi tarafta vizyospasyal (gorsel uzamsal)
ihmal ile sonuglanabilmektedir (95, 96). Dikkat; hedefe odaklanmak, uyanik kalarak zaman i¢inde
dikkati stirdiirmek, uyar1 6zelliklerini kodlamak, odag1 geri ¢ekmek ve degistirmek gibi bir dizi
mental etkinligi icerir. Dikkatin 3 temel bileseni vardir: odaklanma, dikkatin slirdiiriilmesi ve
yonelim tepkisi (97). Segici dikkat bir uyaricinin ayirt edici 6zelliklerinin farkina varilmasini ifade
etmektedir. Siirdiiriilen dikkat, ortaya konan bir faaliyetin icras1 sirasinda, gorevin ya da faaliyetin
gerektirdigi kapasite miktarinin organizma tarafindan tayin edilmesi, belirlenmesi ve dikkatlilik
durumunun strdardlmesidir (97,98). Yonelim tepkisi bir olaymn tetikledigi bilginin, canli
tarafindan degerlendirilmeye alinmasindaki ilk basamaktir. Uyarilma esiginin tizerinde olan, farkl
ya da alisilmadik bir uyaricinin arastirilmasi siirecini ifade etmektedir (99). Yiiriitiicii islevler bir
amaca ulasmak i¢in uygun problem ¢6zme kurulumunun olusturulmasi ve bunun daha sonraki bir
ama¢ icin de stirdiiriilmesi olarak tanmmlanabilir (100). Ydriitiicii islevler kavramsallastirma,
perseverasyon, kurulumu siirdiirmede basarisizlik ve 6grenme, soyutlama yetenegi, akil yiiriitme,
sorun ¢dzme, zihinsel esneklik, yaraticilik, karar verme, planlama, bozucu etkiye kars1 koyabilme,
tepki ketlemesi gibi zihinsel islevleri icermektedir (98). Yonetici islev bozukluklarinin sosyal
islevler tzerindeki etkisi, dirtusel, benmerkezci davranislar ve kayitsiz tutumlarla kendini
gOstermektedir (98, 101). Faktor analizleri en az 4 yiiriitiicti islev tanimlamaktadir: Davranigsal
inhibisyon ve yiirlitme, calisma bellegi, kurulum degistirme (set shifting) ve enterferans
kontroludir (102, 103). Barkley (1997) davranigsal inhibisyonu yonetici islevler iginde merkezi
bir konumda ele almakta ve DEHB’nin temel bozuklugunun davranigsal inhibisyon ile ilgili
oldugunu 6ne siirmektedir. Davranigsal inhibisyon; olast bir davranisi ketleme, siiregelen bir

davranis1 ketleme, bozucu tepkinin denetimi olarak belirtilmektedir. Davranigsal inhibisyon ile
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ilgili yonetici islevleri ise c¢aligma bellegi, motivasyon, afekt ve genel uyarilmishk diizeyinin
diizenlenmesi, dilin i¢sellestirilmesi, davranisin analizi ve sentezi olarak tanimlamistir. Bu modele
gore inhibisyon kontrol eksikliginin olmast DEHB’li bireylerin davranislarin1 daha iyi hale
getirmek i¢in diger yiiriitiicii kontrol stratejilerini kullanmasimi engeller(104). Calisma bellegi
bilginin kodlanmasi, ¢ok kisa bir siire depolanmasi ve bu bilginin amaca yonelik kullanimi i¢in
uygun davranisin seg¢ilmesi siireglerini icerir. Bilginin depolanmasi, pasif olarak bilginin bir siire
akilda tutulmasi veya aktif olarak islenmesi ile olur. Bilginin aktif olarak islemlendigi durumlarda
islemlemenin zorluk derecesine gore yonetici islevler de devreye girer (105). Baddeley ve Hitch
tarafindan ¢caligma bellegi i¢in ¢ok bilesenli dinamik bir model ortaya konmustur. Bu modele gore
calisma bellegi bir merkezi yonetici ve onun kontrol ettigi iki kéle yapilanmadan (fonolojik dongii
ve gorsel- mekansal kopyalama) olusan bir sistemdir. Merkezi yonetici; islemlemeyi baglatma,
dikkati yonlendirme, strateji secimi, kdle sistemlerin ve onlara ayrilan kaynaklarin yonetilmesi
gibi islevlerden sorumludur (106, 107). Baddeley daha sonra bu Gclu sistem modeline olaysal
tampon admi verdigi dordiincti bir bilesen eklemistir (108). Olaysal tampon sinirli kapasiteye
sahip ve birden ¢ok modalitede (gorsel, mekansal, s6zel) kodlama yapan bir yapidir. Gorevi iki
kole sistemden ve uzun siireli olaysal bellekten gelen bilgiyi biitiinlestirme ve gegici bir siire i¢in
depolama olarak tanimlanmistir (109). Calisma bellegin prefrontal korteks (110), pre-motor
alanlar, posterior parietal ¢agrisim alanlar1 (111) gibi beyin bdlgeleri ile iligskili oldugu
belirtilmektedir. Durum diizenleme kurami (State-regulation Theory) bilgi isleme siirecine
dogrudan katilmayan ama onu ihtiyaglarina gore ayarlayan siirecleri tanimlar. DEHB’de bilgi
isleme kapasitesi saglam fakat durum etkenlerine bagli kognitif yetenegin kullaniminda sorun
oldugu varsayilmaktadir (112-114). Bilissel-Enerjik Modelde (Cognitive-Energetic Theory/CET),
DEHB’nin impulsivite bileseninin 6n planda oldugu ve tepkilerin ertelenmesindeki eksikligin
bozuklugu ortaya ¢ikardigi 6ne siiriilmektedir (115) . Ertelemeye katlanamama (delay aversion)
durumunun hem dikkat eksikligi hem de hiperaktivite belirtilerini agikladig: ileri siirtilmiistiir.
Yapilan bir ¢alismada, DEHB olan ¢ocuklarin beklemekten hoslanmama egilimleri nedeniyle
sayica daha fazla ve daha biiyiik 6diilleri kazanmak yerine, daha erken ulasilan fakat daha kiigiik
odilleri aldiklar1 goézlenmistir (116). 3-5 yasindaki okul 6ncesi DEHB olan ¢ocuklarin
noropsikolojik islevlerinin degerlendirildigi ¢aligmalarda kontrollere gére daha ¢ok inhibisyon
eksiklikleri oldugu ve ertelemeye daha c¢ok katlanamadiklari (117, 118), gorsel isaretleme
testlerinde, gorsel ve/veya isitsel dikkat testlerinde (118, 119), motor kontrol, ¢alisma bellegi,
strekli hedefte kalabilme (120) gorevlerinde yetersiz performans gosterdikleri saptanmuistir.
Gorsel ve isitsel dikkat testlerinde ve gorsel isaretleme testinde stimulan ilaglarn kullanimi

sonrasi iyilesme bildirilmistir (118). 5-7 yas arasi okul oncesi ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalarda
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gorsel-motor yetenek, c¢alisma bellegi ve dikkat testlerinde de kontrollere gore daha az basari
gosterdikleri saptanmistir (121, 122). Bazi g¢alismalar kognitif disfonksiyon ile dikkat ve
hiperaktivite diizeylerinin iligkili oldugunu gostermektedir (123, 124). 6-12 yas aras1t DEHB olan
cocuklarda yapilan noropsikolojik c¢alismalarda, kontrollerle karsilastirildiklarinda dikkat, sozel
ogrenme, ¢alisma bellegi ve kurulum degistirme, planlama, organizasyon, kompleks problem
¢ozme ve cevap inhibisyonu gibi yiiriitiicii islevlerde ortalamanin altinda veya daha az basari
gosterdikleri saptanmistir (84, 87, 125-127). Stroop renk-kelime testindeki eksikliklerin, en dnemli
noropsikolojik bozulma oldugu goriinmektedir (84, 106). Bu test, karistirici bilgiden dogan
engellenmenin bastirilmasmni gerektirir ve  DEHB olan erkek ve kiz c¢ocuklarinin genis
orneklemlerinde anormal oldugu saptanmustir (84). 6-20 yas cocuklarin degerlendirildigi
calismalarda c¢ocukluk c¢aginda saptanan yiiriitiicii islev disfonksiyonlar1 ergenlerde de
bildirilmektedir (84, 128). Cocuklarda ve erigkinlerde yapilan c¢alismalar DEHB’deki
noropsikolojik eksikliklerin, psikiyatrik komorbiditelerin varlig istatistiksel olarak diizeltildiginde
de devam ettigi yOniindedir (129-132). Bu nedenle DEHB’deki noropsikolojik anormallikler
psikiyatrik komorbiditeden bagimsiz olarak goriilebilmektedir.  Cinsiyetler aras1 farklarin
incelendigi calismalarda kiz ve erkek DEHB olan ¢ocuklar arasinda néropsikolojik testlerde
onemli farklilik saptanmamistir (133, 134). Bir ¢alismada isleme hizinin DEHB olan erkek
cocuklarda kiz ¢ocuklara gore daha yavas oldugu (135), baska bir ¢alismada ise DEHB olan
kizlarin erkek cocuklara gore siirekli performans testinde daha az impulsivite hatasi yaptigi
bildirilmistir (136). DEHB olan eriskinlerin noéropsikolojik olarak degerlendirildikleri 33
calismanin metaanalizinde dikkat, davranigsal inhibisyon ve bellek islevlerinde bozukluklar
saptanmustir (136). Bir gozden gecirmede de benzer sonuglar bildirilmistir (137). Sonug olarak
DEHB olan eriskinlerde gozlenen noropsikolojik testlerdeki giicliikler, DEHB olan ¢ocuklarin
gosterdiklerine benzerdir, bu da sendromik siirekliligi desteklemektedir. DEHB de sosyal bilisin
etkilendigi bilinmektedir. Yiizde emosyon tanima DEHB de en ¢ok etkilenen sosyal bilis bileseni
olarak gorilmektedir. (138) Basarili emosyon tanima etkili sosyal fonksiyonlar, akran iligkileri ve
davraniglar i¢in zorunludir. (139). Yz ifadeleri kognitif kontrol (zerinde, yurutiici ve inhibe
edici etkileri olan emosyonel ipuglar1 tagimaktadir (140, 141 ). DEHB deki emosyon tanima
bozuklugunun, dikkatsizlik, impulsivite ile mi ilskili oldugu yoksa sosyal algidaki spesifik biz
bozukluk mu oldugu heniiz yeterince anlasilamamustir. Literatirde DEHB (+) grubun daha fazla
emosyon tanima hatasi yaptig1 ve kontrol grubuna goére anlaml olarak yiiksiiz ifadeyi tanimakta
zorlandig1 (142), mutluluk, kizginlik ve korku ifadelerini tanimada daha koti olduklarini (143),
dikkat eksikligi alt tipinin iiziintii ifadesini daha az tamidigini (144) gosteren caligmalar

bulunmaktadir. Tam olarak netlik kazanmamis olsa da arastirmalar DEHB de emosyon tanima
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kusurlar1 oldugu gostermektedir. Emosyonel yiiz ifadelerinin taninma isleminde amigdala,
fusiform korteks, orbitofrontal korteks, superior temporal korteks ve somatosensoriyel iliskili

korteksler gibi beyin bolgeleri yer almaktadir (Adolphs, R. 2002)
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Katihmecilar ve Orneklem Segimi

Arastirmamiz bir izlem ¢aligmasidir. 7.03.2017-7.01.2018 tarihleri arasinda SBU. Erenkdy Ruh ve
Sinir Hastaliklar1 Hastanesi Amatem Klinigi’nde yatarak tedavi géren opioid kullanim bozuklugu
tanili hastalar dahil edildi. Sonrasinda hastalar DEHB ac¢isindan degerlendirildi. DEHB es tanist
olan gruba en az 35 hasta olacak sekilde toplam 100 hasta calismaya alindi. Bu hastalara ¢aligma
ekibi tarafindan ulagilarak calismaya katilmak i¢in goniilli onam formlarini imzalamayi kabul
eden hastalar ¢galigmaya alindi. DEHB tanis1 konulan hasta grubuna DEHB ile ilgili bilgi verilerek
DEHB tedavisinin c¢alisma ekibi tarafindan baslanmayacagi bilgisi verildi, bu donem
karsilasabilecekleri riskler anlatild1 ve tedavi baslanmasi igin gerekli yonlendirmeler yapild. Ilk
goriismenin hem opioid kullaniminin hem de hastanin yoksunluk déneminde yasadig: sikintilardan
dolay1 biligsel fonksiyonlar iizerine olas1 olumsuz etkileri géz oniinde bulundurularak opioid

arindirma tedavi dozlarinin stabilize olmas1 amaciyla yatistan bir hafta sonra yapilmasi planlandi.
Arastirmaya Alinma Olgiitleri

1-DSM V’e gore Opioid Kullanim Bozuklugu tanis1 almis olmak

2-Caligmaya katilmaya goniillii olmak

Arastirmadan Dislanma Olgiitleri

1-Goriisme ile anlasilir diizeyde mental retardasyonu, bilissel kusuru ve agir genel tibbi duruma

bagli hastalik olmasi,

2-5 yilin altinda egitim almis olmast

3-Epilepsi ve diger ndrolojik hastalik dykiisii olmasi
4-Birden fazla madde kullanim1 olmasi

5-18 yastan kiiciik veya 60 yastan biiylik olmas1

3.2. Araclar

IIk goriismede sosyodemografik veri formu, ndropsikolojik testlerden CANTAB Hizli Gérsel
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Bilgi isleme (RVP), CANTAB Emosyon Tanima Gérevi (ERT), CANTAB Cambridge Kumar
Testi (CGT), BAPIsoft, Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olgegi, Wender Utah Derecelendirme olgegi (WUDO), Barratt Diirtiisellik Olgegi Kisa Formu
(BIS-11-KF) uygulandi. Bu goriismeler yaklagik olarak bir saat siirdii ve amatem kliniginde
yapildi. Tiim testler bir kez uygulandi. Bir ay sonra yapilan ikinci goriismede opiod kullanim
bozuklugu olan kisilerde DEHB tanisinin tedavi ve klinik goriiniime olan etkisi arastirild.
Calisma gruplarmin  Orneklem biylikligii mean difference formiili (www.openepi.com)
kullanilarak gii¢ analizi ile hesapland. Ilgili formiil i¢in gerekli kaynak olarak en yakin galigmanin
(35) hasta ve kontrol i¢in ortalama ve standart sapmalar 33.4+5.4, 31.3+£5.7 alinarak hesaplandi.
Verilerin degerlendirilmesi ve yazim siirecinin 7.05.2017-07.07.2018 tarihleri arasinda bitirilmesi

planlanda.
3.2.1. CANTAB (The Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery)

Cantab bataryas1 uygulamasi kolay olan ve kognisyonun hassas 6l¢iimiinii saglayan bir testtir. Dil
bagimsiz testler ve dokunmatik ekran teknolojisi ile hizli ve invazif olmayan kognitif
degerlendirme saglamakta ve uzunlamasina olan caligmalarda kognisyonun zaman siiresince
izlemi i¢in tekrarlayan testlere imkan tanimaktadir. Bu arastirmada siirdiirtilebilir dikkat, emosonel
prosesleri, karar vermeyi, yaklasik bir saat siiren {i¢ testten olusmaktadir. CANTAB hassas
olmasinin yaninda daha hizli ve kolay uygulama yapma imkan1 saglamaktadir. Dil bagimsiz testler
ve dokunmatik ekran teknolojisi hizli ve invazif olmayan biligsel degerlendirme saglamakta ve

uzunlamasina olan ¢aligmalarda tekrarlayan testlere imkan tanimaktadir.

*CANTAB Hizli Gérsel Bilgi Isleme (RVP): siirdiirebilir dikkati hassas dlgen bu test, yanit

dogrulugu, hedef hassasiyeti ve tepki siirelerini igerir.

*CANTAB Emosyon Tanima Testi (ERT): Yiiz ifadelerinden duygular1 tanimlama yetenegini.

(alt1 temel duygulanim) 6lgmektedir.

*CANTAB Cambdrige Kumar Testi (CGT): Ogrenme durumu dislanarak karar verme-yapma

davranisini 6lgen bir testtir.
CANTAB Hizli Gorsel Bilgi isleme (RVP)

Bu test siiresince kisilerin basma butonu kullanmasi gerekmektedir. Test iki agsamadan

olusmaktadir. Test esnasinda ekranin ortasinda beliren kutucukta 2 ile 9 arasindaki rakamlar bir
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dakikada yiiz rakam goriinecek sekilde hizla degisir. Birinci asamanin baslangi¢ boliimiinde
alistirma evresi bulunmaktadir. Alistirma evresinde ekranda goriinen bazi isaretler ve talimatlarla
kisilere ne zaman butona basmalar1 gerektigi konusunda ipucu verilir. Testin ilerleyen evrelerinde
ipucular azalarak kaybolur ve degerlendirme asamasina gegcilir. Birinci asamada kisilerden devam
eden rakamsal degisiklikler sirasinda “3-5-7“say1 dizisini tespit etmesi ve say1 dizisindeki en son
rakam olan 7 rakimimi gordiiklerinde ise basma butonuna basmalar1 istenir. Testin ikinci
asamasinda kiginin tespit etmesi gereken hedef say1 dizini birbirinden farkl olarak ii¢ adet olur.
Bunlar; “3-5-7%, “2-4-6%, “4-6-8“dir. Yine kisilerin bu hedef say1 dizilerini gordiiklerinde ve son

rakam ekranda geldigi anda butona basmalar1 istenir. Butona basmak i¢in kisilerin baskin ellerini

kullanmalar1 istenir.

Sekil 1. Hizl1 Gorsel Bilgi Isleme Testi’nin Gorseli
ERT CANTAB Duygu Tanima Testi (ERT)

Bu test esnasinda kisilerden ekranda goriinen yiiz ifadesinin igerdigi duyguyu tanimalar1 istenir.

Testin alistirma evresi bulunmamaktadir. Teste basladiktan sonra, 250 msn siireyle ekranda
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beliren yiiz ifadesini daha kolay algilamalar1 i¢in kisilerden ekranin ortasinda beliren art1 isaretine
stirekli bakmalari istenir. Yiiz ifadesi kisa siireligine goriindiikten sonra kaybolur ve ekranda alt1
kutucuk icinde duygu ifadeleri belirir: kizginlik, igrenme, korku, sasirma, mutluluk, tiziinti.
Kisilerden gordiikleri yiiz ifadesindeki duyguyu en iyi tanimlayan kutucuga dokunmalari istenir.
Test 2 bloktan olusmaktadir. Her blokta toplam 90 yiiz ifadesi mevcuttur. Yiiz ifadelerinin

bazilarindaki duygular1 anlamak daha kolay iken baz1 yiiz ifadelerini anlamak daha zordur.

Sekil 2. Duygu Tanima Testi’nin Gorseli

CANTAB Cambdrige Kumar Testi (CGT)

Bu testin kisa siireli bir alistirma evresi bulunmaktadir. Kisiye uygulayici tarafindan bilgisayar
ekranin iist kismida yer alan ve testin her asamasinda rastgele farkli oranlarda bilgi saglanir.
Testin basinda kisiye belli bir puan bilgisayar tarafindan verilir ve kisi bu puanini arttirmayi
hedefler. Testin bir boliimiinde (‘Artan’ ) ilk 6nce en kiigiik bahisten sirayla biiyiik bahse dogru
kisi secimini yapana kadar artis olur. Testin ikinci boliimiinde (‘Azalan’) ilk Once en biiyiik
bahisten sirayla azalan bahse dogru kisi se¢imini yapana kadar azalma olur. Bu testte dort
performans degerlendirilir; muhakeme siiresi ile kisinin sar1 simgenin hangi kutuda olduguna
karar verme siiresi (burada siirenin kisa olmasi diirtiisellik olarak degerlendirilmemektedir, uygun
yanit se¢imini daha kisa siirede tamamlamasi olarak degerlendirilmektedir), uygun yanit se¢cim

orani ile kisinin en olas1 secim yapabilme becerisi (0rn; oransal olarak sayis1 en yiiksek renkteki
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kutuyu se¢mesi 9:1 de 9 se¢imi,8:2 de 8 se¢imi gibi ), toplam bahis yiizdesi ile kiginin en olas1
secimi yaptiktan sonra oynadigi bahislerin ortalamasi ve son olarak diirtiiselligin 6l¢iimiinii
saglayan ‘Artan’ ve ‘Azalan’ bahislerin her ikisinde erken se¢im yapma derecesi (0rn; ‘Artan’

bdliimde en kii¢lik bahis, ‘Azalan’ bolimde en yiiksek bahisle oynama) degerlendirilmektedir.

_ L BE R )} NN

You Win!

.

Sekil 3. Cambdrige Kumar Testi ‘nin Gorseli

3.2.2. Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi

(Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder Self-Report Scale) (ASRS) Diinya Saglik
Orgiitii’niin Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi (ASRS)
9'ar soruluk °‘dikkat eksikligi’ ve ‘hiperaktivite/diirtiisellik’ olmak {tizere iki alt Olgekten
olusmustur. Her bir maddesinin '0’ ile '4’ arasinda derecelendirildigi besli Likert tipinde
cevaplanan bir 6z bildirim 6l¢egidir. Kessler ve arkadaslar1 ilk 6 sorudan olusan A boliimiinden 4
ve lizeri puan alan kisilerin dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu acisindan degerlendirilmeleri
gerektigini bildirmislerdir. Her iki 9 soruluk alt dl¢ek icin 24 puan ve iizeri yiiksek olasilikla
DEHB, 17-23 puan alanlarin olasilikla DEHB, 0-16 puan alanlarin DEHB olmadiklar1 kabul
edilir. Olgegin Tiirkge uyarlamasinin gegerlik ve giivenirliligi yapilmustir (145) .

3.2.3. Wender-Utah Derecelendirme Olcegi

WUDO, eriskinlerin ¢ocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yonelik degerlendirebilmek igin
1993'te gelistirilmistir. 11k olarak, DEHB belirtilerini 61 madde ile degerlendiren 6lcek, daha sonra
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DEHB hastalarm1 kontrol grubundan ayirabildigi belirlenen 25 maddesinden olusan sekline
kisaltilmistir. Her bir maddesinin '0’ile '4’arasinda derecelendirildigi besli likert tipinde
cevaplanan bir 6z bildirim 6lgegidir. WUDO’un hem DEHB hastalarini kontrol grubundan
ayirabildigi hem de DEHB hastalarinin psikofarmakolojik tedavi sonuglarini degerlendirebildigi
gosterilmistir. Olgegin Tiirkge uyarlamasmin gecerlik ve giivenirliligi yapilmis olup, kesme puani
36 olarak belirlenmistir. Kesme noktasi olarak 36 ve iizeri alindiginda; duyarlilik %82,5, 6zgillik

%90,8 olarak bildirilmistir (146).
3.2.4. BAPI (Bagimlihk Profili indeksi)

BAPI Soft; alkol ve madde kullanicilarinda risk ve ihtiyaglar1 saptayan, bireysellestirilmis bir
tedavi plan1 olusturulmasma katkida bulunan, internet tabanl yazilimla ¢alisan bir 6lgektir. Olgek
Kiiltegin Ogel, Ciineyt Evren, Figen Karadag ve Defhe Tamar Giirol tarafindan gelistirilmistir.
BAPI Soft, Bagimlilik Profil indeksi'nin (BAPI) c¢evrimici uygulamasidir. BAPI Soft, kendi
kendine degerlendirme formunu ve 6l¢egini icerir ve alkol madde kullanan kisi goriisme formunu
bilgisayar ortaminda kendisi doldurur. Doldurma islemi bittikten sonra gorevli bilgisayar
ortammda BAPI Soft araciligiyla kisinin risk ve ihtiyaclarmi ortaya doker ve buna uygun bir
tedavi plan1 hazirlar. BAPI Soft'ta yer alan sorular sistemde sesli olarak soruldugu igin ayni
zamanda gdriismeci tarafindan doldurulan formlarm bazi dzelliklerini de tasimaktadir. BAPI Soft,
BAPI Klinik Formunun igerdigi soru alanlarma ek olarak alkol-madde kullanim &ykiisiinii,
sosyoekonomik durumu, aile iliskilerini, yasal durumu, fiziksel saglik ve hastanin gii¢lii yanlarini
sorgulamaktadir. Programin icerdigi ve Olctiigii bashklar sunlardir: Bagimlilik 6zellikleri:
Kullanilan alkol/madde cinsi, siklik ve miktarlar1 ile baslama yasi, Bagimlilik tami Olgiitleri,
Kullanilan alkol/maddenin yasam iistiine olan etkisi, Madde birakma motivasyonu, Siddetli madde
istegi, Bagimlilik siddeti, Tedavi Oykiisii, Damar yoluyla madde kullanimi, Ikame tedavi
kullanimi, Ruhsal durum: Depresyon, Anksiyete, Intihar, Ruhsal tedavi dykiisii, Kisilik dzellikleri:
Ofke kontrol sorunu, Diirtiisellik, Yenilik arama davranisi, Giivenli davranis eksikligi, Aile ve
sosyal iligkiler: Es iligkileri, Ebeveyn iliskileri, Yasal durum: Denetimli serbestlik 0ykiisii, Ge¢mis
cezaevi Oykiisli, Fiziksel saglik: Genel degerlendirme, Kullandig: ilaglar, Bulasici hastaliklar,
Sosyoekonomik durum: Egitim diizeyi, Yasadig1 yer, Birlikte yasadig: kisiler, Calisma hayati,
Ekonomik durum, Arkadaslar arasinda madde kullanimi, Gii¢lii yanlar: Es iligkileri, Anne baba
iliskileri, Arkadaslar arasinda madde kullanmayan kisilerin varligi, Alkol/madde kullanimini

sorun olarak gérme, Birakma motivasyonu.

3.2.5. Barrat Diirtiisellik Olgegi Kisa Formu (BIS-11-KF)
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Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olan BIS, gecen 50 yil i¢inde ¢ok sayida revizyona
ugramistir. En son formu olan BIS-11 1995 yilinda ¢alismalarda genis bir sekilde kullanilmistir.
BIS-11 puanlar1 normal popiilasyonda yapilan calismalarda davranis ve kisilik ozellikleri ile
iligkili bulunmustur. Basitlik ve hizli uygulanabilir olmasi nedeni ile depresyon, bipolar bozukluk,
alkol ve madde kullanim bozukluklari, diirtii kontrol bozukluklari, yeme bozukluklar1 ve kisilik
bozukluklar1 gibi hasta gruplariyla yapilan c¢aligmalarda yaygin sekilde uygulanmistir. Tiirkge

gecerlik giivenilirlik ¢alismasi, Tamam ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (147) .
3.3. Istatiksel degerlendirme

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20 yazilimi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik (Kolmogorov Smirnov ve
Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uygun olmayan sayisal verilerin iki
orneklem grubu arasindaki istatistiksel degerlendirmesinde Mann Whitney-U testi kullanild.
Normal dagilima uyan sayisal wverilerin 1ki Orneklem grubu arasindaki istatistiksel
degerlendirmesinde Student t testi kullanildi. Her iki degiskenin de normal dagilima uymasi
durumunda sayisal degiskenlerin birbirleriyle olan iliskisi Pearson Korelasyon Analizi;
degiskenlerden en az birisinin normal dagilima uymamasi durumundaysa Spearman Korelasyon
Analizi kullanilarak degerlendirildi. Mevcut iliski varliginda aracilik roliiniin gosterilmesinde
kismi korelasyon analizi uyguland. Istatistiksel anlamlilik igin toplam tip-1 hata diizeyi %5 olarak
kullanildi. Gruplar arasinda kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise ki-kare testi ve Fisher
Testi kullanildi. Onceki analizlerde belirlenen faktdrler kullanilarak, sonu¢ degiskenini (erken

yanit) etkileyen bagimsiz prediktorler lojistik regresyon analizi kullanilarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yagslar1 18 ile 65 arasinda degisen 7'si kadin 93'U erkek olmak (izere, amatem kliniginde
yatarak tedavi goren 100 opioid kullanim bozuklugu hastas1 dahil edildi. Sosyodemografik
verileri, klinik 6zellikleri ve CANTAB bataryasiyla degerlendirilen bilissel iglevleri bakimindan,
DEHB olan ve olmayan, ayrica erken remisyon olan ve olmayan seklinde hasta gruplar1

olusturularak elde edilen veriler birbirleriyle karsilastirildi.

4.1. DEHB es tanis1 olan ve olmayan gruplarin sosyodemografik veriler klinik 6zellikler ve

bilissel islevler bakimindan karsilastitilmasi
Gruplarm karsilastirmalari tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. DEHB olan ve olmayan gruplarin sosyodemografik verilerin karsilastitilmasi

DEHB (-) | DEHB (+) Toplam p

Yas (ort.£SS) 28,46+7,9 | 27,3446,6 | 28,04+7,5| 0,60

Cinsiyet Kadmn(n) 4 3 7| 0,65
Erkek(n) 61 32 93

Egitim [kdgretim (n) 45 28 73| 0,24
Lise ve Ust(n) 20 7 27

Medeni durum | Evli (n) 16 7 23 | 0,60
Diger (n) 49 28 77

ort: ortalama, SS: standart sapma,DEHB (+) : Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu es tanisi olan, DEHB(-) :
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu es tanisi olmayan

DEHB es tanist olan ve olmayan opiat kullanim bozuklugu tanili hasta gruplar1 arasinda yas,

egitim seviyesi, cinsiyet, medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

DEHB es tanisi olmayan grubun yas ortalamasi 28.46+7.9 ve DEHB es tanis1 olan grubun yas
ortalamas1 27.34+6.6 olarak saptandi (p: 0,603). Cinsiyet agisindan DEHB es tanisi olmayan 65
hastanin 4’ii kadin ve 61’1 erkek, DEHB es tanisi olan 35 hastanin, 3’i kadin, 32’si erkektir
(p:0.603). Medeni durum agisindan DEHB estanis1 olmayan grubun 16’s1 evli 49’u bekar, DEHB
es tanis1 olan grubun 7’si evli, 28’i bekar olarak saptandi (p:0,601). Egitim seviyesi agisindan

DEHB es tanis1 olan hastalarin 7’si ilkokul mezunu, 21°i ortaokul mezunu, 7’si ise lise mezunu ve
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ustudur, DEHB es tanis1 olmayan hastalarin ise 12’si ilkokul mezunu, 33 U ortaokul mezunu ve 20

si lise mezunu ve Ustidur (p:0,247).

DEHB es tanist olan ve olmayan gruplarm klinik 6zelliklerin karsilastirmasi tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo 2. DEHB es tanis1 olan ve olmayan gruplarin klinik 6zellikler bakimindan karsilastitilmasi

DEHB (+) | DEHB (-) p
Erken remisyon (+) (n) 6 10 0,819
BIS-Motor Diirtusellik 45+2.9 2.8+1.9 0,002*
BIS-Plansizlik 6.5+1.8 5.2+1.8 0,002*
BIS-Dikkatsel Dirtisellik 6.5+1.8 5.2+1.8 0,003*
BIS-Toplam Durtusellik 18.8+4.3 15,5+3.6 | <0,001 **
ASRS-DE 2,41+4.6 9,6+5,09 | <0,001**
ASRS-HI 19,8+5,2 9,845,7 | <0,001**
ASRS-Toplam 48,4+7,5 19,4+8.5 | <0,001**
WuDO 43,3+17,01 | 26,7+13,2 | <0.001**
BAPI-Mady 2,8+1.3 2,3+1,3 0,06
BAPI-Tan 17,8429 17,4435 0,56
BAPI-Crav 11,5+2,06 10,3+2,9 0,03*
BAPI-Yasam 33,545,6 32,745,5 0,44
BAPI-Motiv 11,05+1,39 10,6+1,4 0,14
BAPI-Total 17,4 +3,5 14,3+1,7 0,03*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir, <0.001** p<0,001 diizeyinde anlamhidir, DEHB(+): Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu Es Tanis1 Olan, DEHB(-): Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Estanis1 Olmayan, , BIS: Barrat
Diirtiisellik Olgegi, ASRS-DE: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli Olgegi-Dikkat

Eksikligi Alt Olgegi , ASRS-HI: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli Olgegi-

Hiperaktivite impulsivite alt 6lgegi, ASRS-total: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli

Olgegi toplam , WUDO: Wender-Utah Derecelendirme Olgegi, BAPi-Mady: Bagimlilik Profil indeksi madde

kullanim 6zellikleri, BAPI-Tan1: Bagimlilik Profil indeksi Tan1i, BAPI-Crav: Bagimlilik Profil indeksi Aserme
Siddeti, BAPI-Yasam: Bagimlilik Profil indeksi Maddenin Yasam Uzerine Olan Etkileri, BAPI-Motiv: Bagimlilik
Profil Indeksi Birakma Motivasyonu, BAPI-total: Bagimlilik Profil indeksi Toplam

DEHB es tanis1 olan ve olmayan gruplar1 klinik 6zellikler bakimmdan karsilastirildiginda; erken

remisyona girdigini saptadigimiz 16 hastadan, altisi DEHB es tanisi olan, on tanesi ise DEHB es

tanis1 olmayan gruptandir (p: 0,819). DEHB es tanisi olan grubun DEHB es tanis1 olmayan gruba
gore; BIS-KF ile bakilan motor dirtisellik (p:0,002), plansizlik (p:0,002), dikkat diirtiiselligi
(0,003) total durttsellik (p<0,001)** puanlarinda anlaml farklilik saptandi. ASRS-DE ve ASRS-
HI ve ASRS toplam, WUDO puanlar1 karsilastirildiginda DEHB es tanis1 olan grubun (2,41+4.6)-
(19,8+5,2)-( 48,4+7,5)- (43,3+17,01) es tanist olmayan gruptan (9,6+5,09)-(9,8+5,7)-( 19,4+8.5)-




(26,7+13,2) tim puan tirleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli derecede daha yiiskek

puanlar aldig1 goriildii. (p<0,001)**

Bagimlilik profil indeksi (BAPI)’nin alt 6lcek puanlar1 karsilastirildiginda; DEHB es tanis1 olan
grubunun, yalnizca BAPI-aserme (11,542,06) puanmin (p: 0,03) ve BAPi-toplam puaninin
(14,3+1,7) ise diger gruptan anlamli olarak ylksek oldugu goriildi (p: 0,03)

DEHB es tanis1 olan ve olmayan gruplarin biligsel islevler bakimindan karsilastirmasi tablo 3’te

gosterilmistir..

Tablo 3. DEHB es tanis1 olan ve olmayan gruplarin bilissel islevler bakimimdan karsilastitilmasi

DEHB (+) | DEHB (-) p
ERT toplam dogru (%) 528+1,19 | 5,84+1,06 | 0,02*
ERT 7,89+1,37 | 8,01+1,35 | 0,73
Mutluluk tanima
ERT 582+1,71 | 6,44+1,48 | 0,09
Uzgiinliik tanima
ERT 4,82+1,63 | 5,33+1,33 0,2
Kizginlik tanima
ERT 5,65+2,46 5,95+2,1 0,74
Sagkinlik tanima
ERT 3,80+2,67 | 4,87+2,24 | 0,03*
Igrenme tanima
ERT 3,71+1,93 | 4,43t1,64 | 0,04*
Korku tanima
ERT yanut siiresi(sn) 2,55+1,73 | 2,12+1,11 | 0,31
RVP A 0,85+0,06 | 0,86+0,07 | 0,24
Hedef dizini saptama
RVP B 0,65+0,4 0,72+0,36 | 0,26
Yanlis dizinde basma
RVP toplam hata 1,19+44,66 | 1,17+543 | 0,85
CGT 0,72+0,17 | 0,79+0,17 | 0,05*
Karar verme kalitesi
CGT 0,25+0,36 | 0,27+0,33 | 0,76
Odul erteleme
CGT 2,72+1,42 | 2,55+8,66 | 0,76
Muhakeme siresi

DEHB (+): Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Es Tanist Olan, DEHB (-): Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu Es Tanist Olmayan, ERT: Duygu tanima testi (Emotional Recognition Task) ,RVP: Hizli Gorsel
Islemleme Testi (Rapid Visual Processing Test) CGT :Cambdrige Kumar Testi (Cambdrige Gambling Task)

Her iki grubu biligsel test puanlariyla karsilastiridigimizda; ERT de, mutluluk, tzgunlik, kizgnlik

va sagkinlik duygularini tanima test puanlar1 agisindan iki grup arasinda anlamli fark olmadigi,
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igrenme tanima Ve Kkorku tanimada DEHB es tanist1 olmayan grubun (4,87£2,24) ve
(4,43+1,64) DEHB es tanis1i olan gruba gore (3,80+2,67) ve (3,71+1,93) daha
yiksek  puanlar aldigi  ve  aralarinda  istatistiksel ~anlamli  farkhilik  oldugu
goruldi (p:0,03) , (p: 0,04). ERT toplam puanlarma bakildginda da DEHB es tanisi olmayan
grubun puanlarmin (5,84+1,06), DEHB estanis1 olan gruptan (5,28+1,19) anlaml1 derecede yuksek
oldugu goriildii (p: 0,02).

RVP testi puanlarima bakildiginda; RVP A (hedef dizini saptama) ve RVP B (yanlig dizinde
basma) puanlar1 agisindan iki grup arasinda anlaml fark bulunmazken (p: 0,24), (p:0,26), karar
verme Kalitesi (decision making quality) test puanlar1 agisindan DEHB estanis1 olmayan grubun
puanlarmin (0,79+0,17), DEHB estanis1 olan gruptan (0,72+0,17) istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p: 0,05).

4.2. Erken Remisyon Olan ve Olmayan Gruplarim Sosyodemografik Veriler, Klinik
Ozellikler ve Bilissel islevler Bakimindan Karsilastitilmasi

Erken remisyon olan ve olmayan gruplarin sosyodemografik veriler ve klinik oOzellikler

bakimindan karsilastitilmasi karsilagtirmasi tablo 4’te gosterilmistir.

Calismaya alman 100 hastadan, 71 tanesi toplam 21  gunlik yatarak
tedavi  siiresini  tamamlayabilmis, 29  hasta ise = zamanindan = Once  taburcu
edilmek zorunda kalinmistir  (uyumsuzluk, servis kurallarmi ihlal etme, erken
taburculuk talebi vb.). Yeterli siire yatarak tedavi gormeyi basaramayan 29 hastanin
13 tanesinin DEHB es tanisi olan hastalar oldugu gorilmiistiir. Yatarak tedaviyi
tamamlayan ve  tamamlayamayan  hastalar arasinda DEHB es tanis1  olup
olmamasi a¢isindan anlamli fark olmadig: goriildi (p: 0,188).

Erken remisyon olan (n=16) ve olmayan (n=84) gruplar  sosyodemografik
Ozellikler bakimimdan karsilastirldiklarinda; cinsiyet bakimindan iki grup
arasinda anlamli  fark olmadigi gorildic  (p: 0,27). Egitim seviyesi bakimindan
ilkdgretim mezunu olan ve lise ve {stli egitim seviyesi olan seklinde iki gruba
ayrildiginda; erken remisyon grubunda oransal olarak daha fazla  ilkogretim
mezununun oldugu, erken remisyon olmayan grupta egitim seviyesinin

daha disik oldugu gorildi (p: 0,041). Her 1iki grubun yas ortalamalari
arasinda anlamli fark olmadig: goriildii (p: 0,120).
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Tablo 4. Erken remisyon olan ve olmayan gruplarin sosyodemografik veriler ve klinik

ozellikler bakimindan karsilastitilmasi

Erken Erken p
Remisyon (+) | Remisyon
()
DEHB (+) (n) 6 29 0,819
Cinsiyet (n) 0,270
Kadin 0 5
Erkek 16 78
Egitim seviyesi (n) 0,041*
[Ikogretim 15 58
Lise ve Ustl 1 26
Yas (ort. £ss) 31,4+9,5 27,42+6,89 0,120
Medeni durum (n)
Evli 6 17 0,133
Diger 10 67
BIS-motor durtisellik 3,25%3,06 3,50+2,36 0,411
BIS-plansizlik 5,93+1,87 5,65+1,97 0,653
BIS-dikkatsel dirtisellik 5,93+1,87 5,65+1,97 0,653
BIS-toplam dirtusellik 16,18+4,77 16,80+4,14 0,593
ASRS-DE 15,25+7,8 13,57+7,5 0,419
ASRS-HI 12,3145,9 13,53+7,0 0,515
ASRS-total 27,56+12,9 27,10+13,4 0,901
wuDO 30,25+13,2 32,9+17,1 0,548
BAPI-mady 2,47+1,41 2,53+1,34 0,882
BAPI-tan1 17,06+3,29 17,6+3,38 0,521
BAPI-crav 9,87+2,33 10,97+2,79 0,094
BAPI-yasam 32,12+4,67 33,21+5,70 0,396
BAPI-motiv 10,93+1,12 10,79+1,46 0,968
BAPI-total 13,40+1,65 13,87+1,91 0,367

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir, DEHB(+): Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Es Tanis1 Olan, BIS: Barrat
Diirtiisellik Olgegi, ASRS-DE: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli Olgegi-Dikkat
Eksikligi alt lgegi , ASRS-HI: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli Olgegi-
Hiperaktivite impulsivite alt 6lgegi, ASRS-total: Yetiskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirimli
Olgegi toplam , WUDO: Wender-Utah Derecelendirme Olcegi, BAPi-mady: Bagimlilik Profil indeksi madde
kullanim 6zellikleri, BAPI-tani: Bagimlilik Profil Indeksi tan1i, BAPi-crav: Bagimhlik Profil Indeksi Aserme Siddeti,
BAPI-yasam: Bagimhilik Profil Indeksi Maddenin Yasam Uzerine Olan Etkileri, BAPi-motiv: Bagimlilik Profil
Indeksi Birakma Motivasyonu, BAPi-total: Bagimlilik Profil indeksi Toplam.

Erken remisyon olan (n=16) ve olmayan (n=84) gruplar sosyodemografik 0zellikler bakimindan
karsilastirldiklarinda; cinsiyet bakimindan iki grup arasinda anlamli fark olmadigi goriildii (p:
0,27). Egitim seviyesi bakimindan ilkdgretim mezunu olan ve lise ve iistii egitim seviyesi olan

seklinde iki gruba ayrildiginda; erken remisyon grubunda oransal olarak daha fazla ilkogretim
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mezununun oldugu, erken remisyon olmayan grupta egitim seviyesinin daha diisiik oldugu
goruldi (p: 0,041). Her iki grubun yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark olmadigi gorildu (p:
0,120).

Medeni durum bakiminda evli olanlar ve digerleri biciminde ayrim yapildiginda; erken remisyon

olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig: gortildi (p:0,133).

Klinik &zellikler bakimindan her iki grup karsilastirildiginda; BIS, ASRS, WUDO, BAPI slgekleri
ile saptanabilen anlamli bir farklilik olmadigi goriildi (p>0,05).

Erken remisyon olan 16 kisiden 6 kisinin, erken remisyon olmayan grupta 84 kisiden 29 unun
DEHB estanis1 oldugu goriilmiistiir, aralarinda DEHB es tanis1 olan birey sayist bakimidan

anlamli fark olmadig1 gorildi (p:0,819).

Biligsel test puanlar1 bakimindan ERT ve CGT de iki grup arasinda anlamli fark bulunmamaistir.
Gruplar karsilastirildiginda erken remisyonda olan grubun RVP A skorlarmin erken remisyonda

olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi. (p: 0,041)

Erken remisyon olan ve olmayan gruplarin biligsel islevler bakimindan karsilastiriimasi tablo 5°te

gosterilmistir.
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Tablo 5. Erken remisyon olan ve olmayan gruplarin bilissel islevler bakimindan

karsilastitilmasi
Erken Remisyon Erken Remisyon p
(*) ()
ERT toplam dogru
5,81+1,21 5,61+1,12 0,515

ERT 0,095
mutluluk tanima 8,39 +1,23 7,88+1,33
ERT 0,409
Uzglinliik tanima 6,41+1,62 6,19+1,58
ERT 0,688
kizginlik tanima 5,25+1,40 5,14+1,47
ERT
saskilik tanima 6,29+1,82 5,76+2,30 0,460
ERT
igrenme tanima 42242 14 4 55+2 51 0,632
ERT 0,651
korku tanima 4,33+1,76 4,15+1,79
ERT yanit siiresi 2,46%1,04 2,24+1,42 0,255
RVP A 0,88+0,06 0,85+0,067 0,041*
Hedef dizini
RVP B 0,72+0,43 0,69+0,36 0,461
Yanlis dizinde
RVP toplam hata 1,01+6,07 1,21+4,94 0,246
CGT
karar verme kalitesi 0,75+0,18 0,77+0,17 0,814
CGT
odul erteleme 0,11+0,38 0,29+0,32 0,061
CGT
Muhakeme stiresi 2,58+1,14 2,62+1,08 0,659

ERT: Duygu tanima testi (Emotional Recognition Task) , RVP: Hizli Gérsel Bilgi Islemleme Testi( Rapid Visual
Processing Test), CGT :Cambdrige Kumar Testi (Cambdrige Gambling Task)

4.3. Erken remisyonu dngorebilecek regresyon modelinin olusturulmasi ve degerlendirilmesi

Erken remisyon varliginin 6ngoriictileri tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Erken remisyon varligmin éngoriiciileri

B SE Wald 95.0% C.1.for p
B coefficient

Yas 0,176 | 0,063 | 7,839 1,054 -1,350 | 0,005
Egitim seviyesi -3,867 | 1,410| 7,519 0,001-0,332 | 0,006
RVP A 21,211 | 7,656 | 7,676 | 495,721 5,352 | 0,006
DEHB ( +) -0,075| 0,723 | 0,011 0,225-3,831| 0,92
ERT -0,045 | 0,029 | 2,362 0,903 -1,012 0,12
[grenme segme siklig1
CGT -1,743 | 0,939 | 3,450 0,028 -1,101| 0,06
Odiil erteleme
Constant -19.395 | 6,992 | 7,695

RVP A: Hizli Gérsel Islemleme-hedef dizini saptama, ERT: Duygu Tanima Testi, CGT: Cambridge Kumar Testi

Calismamizin bulgularina gore erken remisyon ile ilgili olabilecegi diisiiniilen ve erken
remisyonda olan/olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanan yas, egitim seviyesi, RVP A
puani, DEHB estan1 varhigi, igrenme se¢gme sikligi puani, CGT 6dl erteleme puani degiskenleri
ile yapilan regresyon modeli sonuglar1 tabloda ayrintili olarak gosterilmistir.  Bu modelin
(%%:0.390, df :6, p= 0.006) erken remisyonu

(%86.9 dogrulukla) 6ngérdigi saptand.
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5. TARTISMA

Bu calismada yatarak tedavi gormekte olan DEHB es tanisi olan ve olmayan opioid kullanim
bozuklugu hastalart BAPI, diirtiisellik ve bilissel islevler agisindan karsilastirilarak yatarak tedavi
goren opiat kullanim bozuklugu hastalarmda DEHB es tanisinin sosyodemografik, klinik ve
bilissel veriler iizerinde etkili olup olmadigna bakildi. izlemde ise hastalar erken remisyona giren
ve giremeyen seklinde iki gruba ayrilarak aralarindaki farklar ve iyilesmenin yordayicilari

olabilecek etmenler arastirildi.

5.1. DEHB Es Tamsi Olan ve Olmayan Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerin
Degerlendirilmesi

DEHB es tanisi olan eriskinlerde kendine giiven azligi, uzun donem iliskilerde basarisizlik,
bosanma oranlarinin iki kata kadar daha yiiksek oldugu ve daha az kalici iliskiler kurduklari
gosterilmistir (71,72). Demografik veriler incelendiginde DEHB es tanisi olan ve olmayan gruplar
arasinda yas, cinsiyet ve egitim agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Calismamizda DEHB estanist olan grubun, anlamlilik diizeyinde olamamakla birlikte DEHB

estanis1 olmayan gruba gore daha azinin evli oldugu goriildii.
5.2. DEHB Olan ve Olmayan Hastalarin Klinik Ozellikler Bakimindan Degerlendirilmesi

Saglikli kontrollerle karsilastirmali ¢alismalarda DEHB tanili hastalarin, DEHB grubunun daha
durtisel oldugu gosterilmistir (148). Arastrmamizda DEHB estanis1 olan ve olmayan hastalar
arasinda yapilan karsilastirmada DEHB tanisma iliskin 6l¢eklerde ve diirtiisellik 6l¢eklerinde iki
grup arasinda belirgin farklar bulundu. Barratt motor dirtiisellik, plansizlik ve dikkatsel
durtisellik alt ve toplam puanlar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi.

Literatlirde, DEHB siddeti ile aserme siddeti arasinda anlamli iliski oldugu gosteren caligmalar
vardir (149). Ayrica iliski norogoriintilleme c¢alismalariyla, DEHB ile MKB-aserme ve MKB-
diirtiisellik arasinda biyolojik baglantilar da oldugunun gosterilmesiyle de desteklenmistir (150).
MKB tedavi direnci ve yineleme agisindan aserme ve dirtiiselligin risk faktorleri oldugu
gosterilmistir (151,152). Her iki grubun BAPI ile yapilan degerlendirmelerinde, DEHB estanisi
olan grubun aserme siddeti, DEHB estanis1 olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu
saptandi. DEHB (+) hastalarin bagimlilik tedavisine daha direngli olduklar1 ve erken yineleme
oranlarinin daha fazla oldugu hipotezimiz literatur bilgisi ile uyumlu oldugu ancak erken remisyon

acisindan DEHB (+) ve (-) gruplar oranlarmin farkli olmadig: goriildii. iki grup arasinda relaps

50



sikligi acisindan fark saptanamamis olmasit ‘erken remisyon bashiginda daha ayrintili

tartigilacaktir.

Madde kullanim bozuklugu olan bireylerde bagimlilik profillerinin, arastirildig: birgok
calismada DEHB (+) grubun, bagimlilik siddeti, yasam kalitesi tizerine olan etkileri gibi bircok

alanda daha yuiksek puanlar aldiklar1 saptanmustir (68,71,153). Dehb (+) grubun bapi’de tim
alt slgeklerden daha yiksek puan aldigi, bu farkliligin sadece aserme ve bagimhhk
siddeti alt slgeklerinde istatistiksel olarak anlamli oldugu gorildu.

5.3. DEHB Olan ve Olmayan Gruplarn Bilissel islevler Bakimindan Degerlendirmesi

DEHB tanis1 almis olan bireylerin basit dikkat, dikkati siirdiirme gibi konularda saglikl
kontrollerden farkli olduklar1 gosterilmistir (154,155). DEHB (+) grupta, emosyon tanima ve karar
verme puanlarini anlamli derecede diisiik bulundu, ancak (+) ve (-) gruplar arasinda odaklanma ve
dikkati siirdiirme agisindan anlamli fark bulunmamasi, DEHB (+) grubun dikkati slirdiirme ve
odaklama hipotezimizi karsilamazken, emosyon tanima ve karar verme test puanlar1 daha diistik
oldugu hipotezimiz karsilandi. DEHB’nin en temel Ozelliklerinden biri olan ‘dikkat-dikkati
stirdiirme’ bakimindan iki grup arasinda fark saptanmamasi beklenmeyen bir bulgudur. Gegmis
calismalardan farkl olarak, bizim ¢alismamizda 6rneklemin opiat kullanim bozuklugu ve DEHB
gibi 6zel bir komorbidite grubundan olmasi ve tiim hastalarin buprenorfin tedavisi altinda
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Buprenorfin ile tedavi edilen opiat kullanim bozuklugu
hastalarinin dikkat ve dikkati siirdiirmelerinde saglikli kontrollerle yapilan karsilastirmada
farklilik saptanmamistir (156), bu buprenorfinin bizim ¢alismamizdaki DEHB (-) grubun dikkat-
dikkati siirdiirme fonksiyonunu bozmadigi anlamina gelir ayn1 zamnada buprenorfin kompleks
farmakolojik yapisi ile dopaminerjik regiilasyon yaparak DEHB semptomlarin1 azaltiyor olabilir

(157).

DEHB (+) bireylerin, karar verme bilissel islevinin, kontrol grubu ile karsilastirildigi caligmalarda
daha diistik puan aldiklar1 gosterilmistir. DEHB (+) bireyler metilfenidat ile tedavi edildiklerinde,
plasebo verilenlere goére, CGT’de daha konservatif bahis ylizdeleri oynamiglar fakat saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda yine de DEHB grubu daha kotii kararlar vermis, bahislerini daha
impulsif oynamis, kazanma olasiligin1 g6z dniinde bulundurarak bahis ayarlamas1 yapmalar1 daha
az bulunmustur. Tedavi DEHB (+) bireylerde, daha konservatif bahis oynamayi saglamasina

karsin, karar verme bozukluklarini iyilestirmemistir (158). Bulgularimiz daha 6nceki ¢aligmalar ile

51



uyumlu olarak, DEHB (-) grubun karar verme test puanlart DEHB (+) gruptan anlamli derecede
daha yuksek oldugu saptandi.

Negatif emosyonlarin algilanmasindaki bozukluk, potansiyel olarak kisilerarasi iliskilere zarar
vericidir. Bundan dolayr DEHB tanili yetiskinler 6nemli sosyal ipuglarini iletisimin gidisatini
bozacak sekilde kagirirlar, bu da olumsuz bir sonuca yol acabilir. Agresif davraniglarin DEHB ile
yakindan baglantili oldugu bilinmektedir (159). Sosyal biliste iyilestirme yapilabilirse, agresif
davraniglarin da Oniine gegmek miimkiin olabildigi iddia edilmektedir. DEHB tanili bireylerin
kontrol grubuyla karsilastirildigi ‘emosyon tamima’ ile ilgili c¢alismalarda farkli sonuglara
ulasilmistir. Yiksiiz ifadeyi tanimada (142), mutluluk, kizginlik ve korku ifadelerini tanimada
(160), DE alt tipinin T{ziintii ifadesini tanimada bozulma oldugu gosterilmistir (144).
Manchester’da yapilmis bir tez ¢alismasinda, DEHB tanili bireylerden, DEHB tedavisi almayan
grubun, tedavi alan grupla karsilastirildiginda iizgiinliik, kizginlik, korku, igrenme gibi negatif
emosyonlar1 tanimada daha kotii olduklarini, fakat DEHB tedavisi aldiktan sonra bile kizginlik ve
igrenme ifadeleri kontrol grubuna oranla daha az taniyabildikleri gozlenmistir. Cocuklarla
yapilmis c¢alismalar da bu bulguyu desteklemektedir (161,162,163). Calismamizda, yiizde
emosyon tanima test puanlar1 karsilastirildiginda DEHB tanist (+) grubun, mutluluk, lizgiinliik,
kizginlik emosyonlarmi tanimada istatistiksel olarak anlamlilik olmasa da daha kotii olduklari,
igrenme ve korku tanimma da ise farkin istatistiksel olarak anlamli diizeye ¢iktig1 goriilmiistiir.
Toplamda ise DEHB tanis1 (+) grup daha az sayida dogrulukta emosyon taniyabilmistir.
Calismamizda kizgmlik emosyonu tanimada DEHB tanisi (+) ve (-) grup arasinda fark
saptanmamig olmasi, hastalarm testlere katildiklar1 sirada opioid armdirma tedavisi olarak almakta
olduklar1 buprenorfinin mii reseptdrlerine etkisi ile ag¢iklanabilir. Morfinin denekler {izerinde
emosyon tanimaya olan etkileri arastirildiginda agik kizgmlik emosyonunun taninmasini
etkilemeksizin, Ortiikk ve notral kizginlik emosyonu tanimada azalmaya yol actig1 gosterilmistir.
Diistik bir p-agonist dozunun, ortiik yiiz ifadeleriyle 6tkeyi algilama egilimini azalttig1 sonucu, p-
opioidlerin sosyal giivene aracilik ettigi ve tehdit isaretlerine olan duyarlilig1 azalttig1 diisiincesi ile
tutarhdir (164). Ancak DEHB tanisi alan bireyler karsiladiklar1 tani kriterlerine gore ve
sendromun karakteristik 6zelliklerinin dagilimma gore kendi i¢lerinde de oldukga heterojen bir
gruptur (165). Ayrica DEHB tanis1 almis eriskinlerde ek tanilar gibi bir¢ok karistirici faktoriin de

testlerden elde edilecek sonuglara etkide bulunabilecegi unutulmamalidir (166).

5.4. Erken Remisyon Olan ve Olmayan Gruplarin Sosyodemografik Veriler, Klinik

Ozellikler ve Bilissel islevler Bakimindan Karsilastirmas.
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Bir diger hipotezimiz, tedaviyi birakan veya yineleme yasayan bireylerde, remisyon (erken)
yasayan bireylerde gore DEHB es tan1 oranlar1 daha fazla ve yiizde emosyon tanima (bilissel test)
puanlar1 daha diigiiktiir seklinde tanimlanmistir. Bu 6zel komorbidite (opiat kullanim
bozuklugu+DEHB) grubunda eroin bagimlisi hastalarla ¢alisma yapmanin zorluklari nedeniyle, az
sayida ¢alisma yapilmistir. Opiod kullanim bozuklugu hastalarin yetiskin donemlerinde siiregiden
DEHB semptomlar1 hakkinda, tedavide kullanilan ilaglarin karistiric etkisi ve eslik edebilen diger
psikiyatrik bozukluklar nedeniyle oldukga kisitli veri mevcuttur (167). DEHB (+) ve (-) alkol
kullanim bozuklugu hastalarmim bir yil siire izlendigi bir caligmada, DEHB (+) hastalarin daha az
remisyona girdikleri, daha kisa siirede relaps yasadiklar1 gosterilmistir (168). Buna benzer sekilde,
alanyazinda alkol, kokain, kannabis kullanim bozuklugu hastalari ile yapilmis ve DEHB (+)
grubun daha kétii klinik 6zellikler, daha sik relaps ve daha uzun siire madde kullanim bozuklugu
yasadiklarii gosteren bir¢ok c¢alisma vardir (5-7). Ancak dogrudan arindirma tedavisi altindaki
DEHB (+) ve (-) opiat kullanim bozuklugu hastalarinin incelendigi az sayida ¢aligma vardir,
Lugoboni ve ark. tarafindan 2017 de eroin kullanim bozuklugu hastalarinmn incelendigi kesitsel bir
calisgmada; DEHB (+) hastalardan metadon (opioid reseptorlerinin tam agonisti) ile tedavi
edilenlerde buprenorfin (parsiyel agonist) ile tedavi edilenlerden daha fazla DEHB sepmptomu
oldugu goriilmiis. Bu durumun iki sekilde acikamasi olabilecegi diistiniilmiis; 1. Daha 6nce
metadon ile yapilan ¢aligmalarda buprenorfine gore tedavi basarisi daha yiiksek saptandigi
bilinmektedir (169), bu bilgi ile iliskili olarak klinisyenler bagimlilik siddeti fazla olan hastalarda
metadon regete etmeyi tercih etmis olabilirler -bizim ¢alismamizda hastalar BAPI ile
degerlendirilmis, ve ER (+) ve (-) gruplar arsinda bagimlilik siddeti ag¢isidan fark bulunmamustir-
2. Buprenorfin parsiyel agonist olmasinin 6tesinde kompleks etki mekanizmasiyla dopaminer;jik
bir regiilasyon saglamis olabilir. (170,171).

Elde ettigimiz sosyodemografik, klinik ve biligsel islev verileri ER (+) ve ER (-) gruplar arsinda
karsilastirildi. Calismamizin sosyodemografik verilerine gore; ER (-) grubun egitim seviyesi ER
(+) gruptan daha yiiksek saptandi. Klinik veriler bakimindan iki grup arasinda farklilik
saptanmadi. Bilissel islevlerden yalnizca dikkati strdiirme test puani ER (+) grupta ER (-) gruba
gore daha yiiksek saptandi. Emosyon tanima test puanlar1 agisindan iki grup arasinda farklilik
saptanmadi.

Literatiir 15181nda ¢alisma bulgularimiza bakildiginda hastalarm testlere katildiklar1 sirada opioid
arindirma tedavisi olarak almakta olduklar1 buprenorfinin DEHB (+) grupta tedavi 6ncesi belirgin
sekilde var olan diirtiisellik, aserme gibi Klinik semptomlarmi tedavi ederek, DEHB (-) gruba
yaklastirmis bu sebeple iki grupta da benzer relaps ve remisyon oranlari gérilmesine neden
olmus olabilir. Aserme, diirtiisellik gibi DEHB de maddeden uzak kalmay1 zorlastiran
semptomlarm ortadan kalkmasi DEHB (+) ve (-) grubu bu anlamda esitlemis ve erken remisyona
giren hastalarda DEHB agisindan fark saptanmamis olabilir. Dolayisiyla emosyon tanimadaki
bozukluk, dikkat-dikkati siirdiirmeden bagimsiz olarak erken donemde temiz kalmay1
belirleyememis olabilir. Geg remisyon agisindan fark olup olmayacagini anlamak i¢in hastalarin
daha uzun siire izlendigi ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Cahsmanin Kisithhklar
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Caligmanin kesitsel olmasi, 6rneklem sayisinin diigiik olmasi ¢alismamizin kisith noktalaridir. Ayrica
sadece buyik bir ilde bulunan bir dal hastanesi amatem klinigine bagvuran hastalardan olusan bir
orneklemle yapilmis olmasi bolgesel bazi farkliliklarinin gézardi edilmesine yol agmis olabilir. Daha biiyiik

orneklemlerle sonuglarm desteklenmesi, elde edilecek verilerin gecerlilik ve ¢esitliligini arttiracaktir.
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6. SONUCLAR

1. DEHB es tanisi (+) grupta karar verme kalitesi, igrenme emosyonu tanima, korku emosyonu
tanima ve toplam emosyon tanima bilissel islev test puanlari, DEHB es tanis1 (-) gruba gore daha

disiiktiir.

2. Tedaviyi birakan ya da yineleme yasayan hastalarda, erken remisyona girenlere gére DEHB

siklig1 ve emosyon tanima biligsel islev test puanlar1 agisidan fark bulunmamaktadir.
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