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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) temel belirtileri dikkatsizlik, aşırı 

hareketlilik ve dürtüsellik olan, erken çocukluk döneminde başlayıp sıklıkla ergenlik 

ve erişkinlik dönemlerinde de devam eden nörogelişimsel bir bozukluktur. Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu en sık gözlenen çocukluk çağı ruhsal 

bozukluklarından birisidir (1). 2015 yılında yapılan ve 175 çalışmanın incelendiği bir 

meta analiz çalışmasında DEHB tahmini prevelansı %7,2 olarak tespit edilmiştir (2). 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu olan çocukların klinik seyrinde hastalığın 

doğası gereği kurallara ve sorumlulukları yerine getirme zorlukları aile ilişkilerinde de 

çatışmalara yol açabilmektedir. Çocuklarında DEHB tanısı bulunan ailelerde daha 

yüksek oranda anlaşmazlık, ayrılık ve boşanma görüldüğü, evlilikten alınan doyumun 

azaldığı bildirilmiştir (3,4).  

Biederman ve arkadaşları (5), DEHB tanılı çocukların aile yapısının çoğunlukla 

düzensiz olduğunu, ebeveynlerden en az birinin psikopatolojiye sahip olduğunu ve bu 

olumsuz aile-çevre koşullarının var olan belirtileri kötüleştirmesinin yanı sıra DEHB' 

nin etiyolojisinde de rol oynayabileceğine işaret etmektedirler. 

Bu bilgiler ışığında DEHB’li çocukların aile özellikleri üzerine yapılan çalışmaların 

hem bu bozukluğun etyolojisini anlama hem de klinik seyri ve tedavi süreçlerini iyi 

yönetme açısından önemli olduğu görülmektedir. 

Yapılan çalışmalarda DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde kontrol grubuna göre 

DEHB belirti şiddetinin yüksek olduğu ve DEHB belirtileri gösteren ebeveynlerin 

çocuklarında, DEHB belirti şiddetinin ve ek tanı sıklığının arttığı tespit edilmiştir (6,7) , 

Ayrıca, DEHB'li çocukların ebeveynlerinde, sağlıklı çocukların ebeveynlerine göre 

daha fazla anksiyete ve depresyon görüldüğü de bildirilmiştir(4,8).  

Ebeveynlerinin en az birinde depresyon öyküsü olan DEHB’ li çocuklarda 

davranış sorunlarının ebeveynlerinde patoloji bulunmayan DEHB’ li çocuklara göre 

daha fazla olduğu tespit edilmiştir(9). Barkley (10) tarafından yapılan bir çalışmada 

DEHB’li çocukların annelerinde %6 oranında depresyon ya da anksiyete bozukluğu 

olduğu gösterilmiş ve bu durumun çocuğun davranış sorunlarının şiddeti ile ilişkili 
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olduğu belirtilmiştir. Diğer bir çalışmada hiperaktivitesi olan çocukların annelerinde 

depresif özelliklerin daha fazla olduğu belirtilmiştir(11).  

Literatür incelendiğinde DEHB tanılı çocukların ebeveynlerde DEHB ve depresyon 

tanı varlığına dair çalışmaların az olduğu, ebeveynlerde aleksitimi üzerine ise çalışma 

olmadığı gözlenmiştir. Ebeveynlerde depresyon ve DEHB tanıları olması halinde 

çocuklarda DEHB bozukluğuna ek tanılar Karşıt Olma Karşı Gelme 

Bozukluğu(KOKGB) ve Davranım Bozukluğu (DB) eklendiği bildirilmektedir (12,17).  

Çalışmamızın amacı; DEHB tanısı konulan çocukların biyolojik ebeveynlerinde 

aleksitimi, depresyon ve DEHB görülme oranının sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılması ve muhtemel sonuçların sosyodemografik özellikler, DEHB, 

depresyon ve aleksitimi ile olan ilişkisinin incelenmesidir. Çalışmamız DEHB tanılı 

çocukların ebeveynlerinde aleksitimi düzeylerinin incelendiği ilk çalışma olması ile 

yazına katkı sağlayacaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

2.1.1. Tanım 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu benzer yaş ve gelişimsel düzeyde olan 

çocuklara göre beklenenden daha ciddi ve sürekli dikkatsizlik ve/veya hiperaktivite ve 

dürtüsellik belirtilerini içerir. Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB)  

başlangıcı çocukluk dönemine dayanan hayat boyu sürebilen çocukluk ve erişkinlik 

döneminde akademik, sosyal ve iş yaşamı gibi birçok alanda işlevselliği ciddi şekilde 

bozan nöropsikiyatrik bir bozukluktur. Akıl Hastalıklarının Tanı ve İstatistik El 

Kitabının (Diagnostics and Statistical Manual for Mental Disorders, DSM ) 5.basımına 

göre DEHB tanısı konulabilmesi için bu belirtilerin 12 yaşından önce başlaması 

gerekmektedir. Yakın döneme kadar ise DEHB’nin bir çocukluk çağı bozukluğu 

olduğu düşünülürken yapılan çalışmalar göstermiştir ki çocukluk çağı DEHB 

olgularının %50-70’inde belirtilerin erişkinlik döneminde de devam etmektedir(18).  

2.1.2. Tarihçe 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu ile ilgili ilk tanımlamalar 18. yy’da “kötü 

çocuklar” (bad children), 19. yy’da “çılgın budalalar” (mad idiots), “fevri delilik” 

(impulsive insanity), “yetersiz inhibisyon” (defektive inhibition) ifadeleri şeklinde 

görülmektedir (19,20). Hiperaktivite yada dikkat eksikliği hiperaktivite bozuluğuna dair 

ilk kaynak 1865 yılında Heinrich Hoffman’ın hekimlik dönemi uygulamaları sırasında 

çocukluk dönemine ilişkin bozuklukları kaleme aldığı ’’kıpır kıpır Phil’’ şiiridir. Ancak 

bilimsel olarak ilk kez İngiliz bir çocuk doktoru olan George Still (21) 1902 yılında 

dikkati sürdürmede ve öz denetimde ciddi sorun yaşayan, agresif, cüretkar, disiplin 

uygulamalarına karşı direnç gösteren, aşırı duygusal, sıklıkla agresif ve hırslı, dürtü 

denetimi zayıf, davranışlarının sonuçlarını düşünmeden hareket etme gibi özellikleri 

olan 43 çocuk olgu tanımlamıştır. Daha sonra 1.Dünya savaşı sırasında ortaya çıkan 

influenza pandemisi esnasında hayatta kalan çocuklarda ortaya çıkan ‘’ensafalitis 

laterjika’’ esnasında Still’in tanımlamasına çok benzer şekilde hiperaktivite, 

koordinasyon sorunları, öğrenme güçlüğü ve davranım sorunları ile karakterize 

semptomlar gözlenmiştir. Khan ve Kohen de Santral Sinir Sisteminde ensefalit ve 

travmaya bağlı zedelenme sonrası ortaya çıkan hareketlilik ve davranım sorunlarını 

‘’organik hareketlilik’’ olarak tanımlamışlardır. Strauss ise 1947 yılında İngiltere aşırı 

hareketlilik, perseverasyon ve bilişsel yetersizliği olan çocuklarda sonradan 
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gösterilemeyen beyin hasarı olduğunu belirtmişler ve bu durumu ‘’ Minimal Beyin 

Zedelenmesi Sendromu’’ olarak isimlendirmişlerdir. 1960’larda ise tespit edilebilen 

herhangi bir nörolojik bozukluğu olmayan bu çocuklar için “Minimal Beyin 

Disfonksiyonu” tanımı kullanılmaya başlanmıştır. 

Bu ilgi çekici ama nedenleri henüz tespit edilememiş bozukluk resmi olarak ilk 

kez 1965 yılında Hastalıkların Uluslararası Sınıflandırılması (International 

Classification of Diseases, ICD) 9’da “Çocukluk Çağının Hiperkinetik Sendromu” 

olarak tanımlanmıştır. Bunu takiben 1968 yılında DSM-II’de de aynı isimle yer 

almıştır. 1980 yılında ise DSM-III’de, hiperaktiviteye ek olarak dikkat eksikliği ve 

dürtüsellik de vurgulanmıştır ve sendrom“Hiperaktivitenin Eşlik Ettiği Dikkat Eksikliği” 

ve “Hiperaktivitenin Eşlik Etmediği Dikkat Eksikliği” olarak iki alt gruba ayrılmıştır 

(22,23). 1987 yılında DSM-III-R’de ise “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” 

başlığı altında tekrardan tanımlanmıştır (24). DSM-IV-TR’ de (1994) ise DEHB ek 

olarak DB ve KOKGB’nun da dahil olduğu “Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış 

Bozuklukları” başlığı altında yer almıştır ve dikkatsizliğin önde geldiği tip, 

hiperaktivite-dürtüselliğin önde geldiği tip ve birleşik tip olmak üzere üç alt gruba 

ayrılmıştır (25). 2015 yılında yayımlanan DSM-5’de ise DSM-IV-TR belirtileri 

değiştirilmemiştir ancak belirtilerin başlama kriteri 7 yaş öncesinden 12 yaşına 

çekilmiş, dikkatsizlik ve/veya aşırı hareketlilik ve dürtüsellik için gereken tanı kriterleri 

17 yaş ve üstü için altıdan beşe indirilmiş, semptomların tanımlanmasını için 

kullanılan örnekler ergenler ve erişkinler için daha uygun olacak şekilde düzenlenmiş 

ve alt tipler görünümlere çevrilmiştir (26). ICD–9’da ise “Çocukluk Çağının 

Hiperkinetik Sendromu” olarak tanımlanan sendrom, ICD-10’da “Hiperkinetik 

Bozukluk” olarak isimlendirilmiştir. 

Hem DSM-5 de hem de ICD-10 da belirti listeleri aynı olmakla birlikte DEHB 

tanısı konulabilmesi için ICD-10 ölçütlerine göre her üç alanda da(dikkat eksikliği, 

hiperaktivite ve dürtüsellik) yeterli belirti olması şartı aranırken, DSM-5 hiperaktivite 

ve dürtüselliği tek alan olarak kabul edip iki alandan yalnızca birinde yeterli belirti 

olmasını DEHB tanısı konulabilmesi için yeterli görmektedir. Ayrıca hem DSM-5’de 

hem de ICD-10’da belirtilerin en az 6 aydır devam ediyor olması ve gelişimsel düzeyi 

ile uyumsuzluk göstermesi kriterlerine yer verilmiştir. 
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2.1.3. Epidemiyoloji 

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ile ilgili yazındaki epidemiyolojik 

çalışmalar incelendiğinde bir fikir birliğinin henüz oluşmadığı görülmektedir. 

Polanczyk ve arkadaşları tarafından yapılan geniş kapsamlı bir metaanaliz 

çalışmasında tüm dünya çapında DEHB prevelansı çocuklar için %5.29 olarak 

bildirilmiştir (27). Yurt dışında yakın dönemde yapılmış olan DEHB epidemiyoloji 

çalışmalarında ise okul çağı çocuklarında DEHB sıklığı %8-11 arasında değiştiği 

görülmektedir (28-34). Ancak Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) tüm çalışmaları 

gözden geçirerek çocukluk çağında tüm dünyada DEHB prevalansının uygulanan 

tanı kriterlerine ve çalışılan örneklem grubuna bağlı olarak %2-18 oranında olduğunu 

belirtmektedir (26). Ülkemizde Sivas ilinde (2004) yapılmış olan bir çalışmada 6-15 

yaş arası ilköğretim çağı çocukta DEHB sıklığı %8.1 olarak tespit edilmiş olup, 2010 

yılında Trabzon’da 6-12 yaş arası çocukta yapılan bir çalışmada ise DEHB sıklığı 

%8,6 olarak benzer sonuçlar bildirmişlerdir (35,36). Ancak aynı dönemde İzmir ilinde 

yapılan diğer bir çalışmada Ercan ve arkadaşları tarafından 2010 yılında yapılan bir 

çalışmada DEHB sıklığı %13,38 olarak bildirilmiştir (37). Yurt dışında yapılmış olan 

bir çalışmada hiperaktivite baskın tip için erkek/kız oranı 4:1, dikkatsizlik baskın tip 

için ise 2:1 olarak bulunmuştur (29). Polanczyk ve arkadaşlarının 2007 yılında 

yaptıkları toplum örneklemli bir çalışmada da erkek:kız oranı 3:1, klinik örneklemde 

ise 8-9:1 olarak tespit edilmiştir (27). Ülkemizde DEHB tanısı alan okul çağı 

çocuklarda ise erkek:kız oranı 3,23:1 olarak tespit edilmiştir (37). 

2.1.4. Etiyoloji 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun nedeni henüz net olarak 

belirlenememekle beraber etiyolojisinde çevresel, genetik ve biyolojik çok sayıda 

etmenin rol oynadığı düşünülmektedir. DEHB’nin genetik, frontostriatal/yönetici işlev 

bozukluğu ve katekolaminerjik sistem disfonksiyonuna bağlı olarak ortaya 

çıkabildiğine dair üç hipotez öne çıkmaktadır  (38-40). Yapılan yapısal ve fonksiyonel 

beyin görüntüleme çalışmaları, hayvan çalışmaları ve noradrenerjik etkinliği olan 

ilaçlara yanıt çalışmalarında gösterildiği gibi serebral kortekste katekolamin 

metabolizmasındaki bir dengesizlik durumunun DEHB etyolojisinde birincil rol 

oynadığı görülmektedir, bununla birlikte çeşitli çevresel faktörlerin de ikincil rol 

oynayabileceği düşünülmektedir (41-43). 
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1)Genetik Etkenler 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu etiyolojisinde birden fazla genin 

etkisinin olduğu tahmin edilen güçlü genetik bileşenleri olan bir bozukluktur.  

Yazındaki aile çalışmaları incelendiğinde DEHB’li çocukların biyolojik ebeveynlerinde 

evlat edinen ebeveynlere göre DEHB ve ilişkili bozukluk bulunma oranının daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (18). Yapılan aile çalışmalarında DEHB olanların birinci 

derece akrabalarında riskin 4-6 kat arttığı gösterilmiştir (44). 

  Faraone ve arkadaşları (45) tarafından yapılan bir çalışmada DEHB’li 

çocukların ebeveynlerinde DEHB için 2-8 kat, kardeşlerinde 3-5 kat risk artışı olduğu 

belirlenmiştir. İkiz çalışmalarında ise tek yumurta ikizlerinde % 50-80, çift yumurta 

ikizlerinde %33 oranında genetik geçiş saptanmıştır (46). Yazındaki genetik 

çalışmalar incelendiğinde dopamin taşıyıcısı (DAT1), dopamin D2 reseptörü (DRD2), 

dopamin D4 reseptörü (DRD4), dopamin D5 reseptörü (DRD5), serotonin taşıyıcısı 

(5-HTTLPR) ve serotonin 1B reseptörü (5-HT1B), dopamin beta-hidroksilaz geni 

(DBH), glutamat reseptör, metabotropik geni (GRM1,GRM5,GRM7,GRM8) ile DEHB 

arasında anlamlı ilişki olduğu görülmektedir (47-53). 

2)Psikososyal Etkenler 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu etiyolojisinde temelde biyolojik 

etkenlerin olduğu bunun yanı sıra psikososyal etkenlerin de DEHB gelişimini ortaya 

çıkarıcı ve hızlandırıcı role sahip oldukları ve DEHB’nin süreğenliğini, eş hastalık 

gelişimini ve hastalığın gidişatını etkileyebileceği ve DEHB patogenezide ikincil role 

sahip olabileceği düşünülmektedir (42,43,56,57). Ayrıca psikososyal faktörlerin ve 

olumsuz aile tutumlarının çocuklardaki DEHB şikayetlerinde artışa sebep olabileceği 

ve DEHB’e eşlik edebilen KOKGB ve DB gibi durumların etiyolojisinde rol 

oynayabileceği belirtilmektedir (58-60).  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu semptomlarının süreğenleşmesi ve 

yetişkinlik döneminde de devam etmesine sebep olabilecek riskli durumlar arasında 

ailede psikiyatrik hastalık bulunması, ailede suç öyküsünün bulunması, düşük 

sosyoekonomik düzey ve çocuk istismarı gibi olumsuz psikososyal özellikler ve 

DEHB açısından aile öyküsünün olması bulunmaktadır. Çocuğun zeka düzeyinin iyi 

olması ve olumlu ebeveyn tutumları ise süreğenleşme riskini azaltmaktadır (61-66). 

Bu da bizlere DEHB’in her ne kadar biyolojik temelli bir hastalık olsa da DEHB’e 

yaklaşımda psikososyal müdahalelerin ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 
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3)Çevresel Etkenler 

Çevresel etkenler prenatal, perinatal ve postnatal olarak 3 grupta incelenir. 

Gebelikte nikotin ve alkol kullanımı, toksemi, eklampsi, annenin yaşı, uzamış doğum 

eylemi, prematürite, postmatürite, fetal distres, antepartum hemoraji, düşük doğum 

ağırlığı, tiroid hormon eksikliği, yılın belirli bir zamanında doğma, çocuğun anne sütü 

alım süresinin az olması (67,68) DEHB gelişimi için risk taşıdığı düşünülen 

durumlardır (69-72). Ayrıca çocukluk çağı viral enfeksiyonları, menenjit, ensefalit, 

kafa travmaları, epilepsi, toksinler ve ilaçlar da DEHB gelişimine katkısı olabilecek 

nedenler arasında gösterilmektedir (42,43,57). Yapılan çalışmalarda 10 μg/dL‘nin 

üzerindeki seviyelerde kurşun maruziyetinin, düşük serum serbest yağ asidi 

düzeylerinin ve düşük çinko düzeylerinin de DEHB gelişimi ile ilişkili olduğu ileri 

sürülmektedir (73-76). Ayrıca DEHB semptomlarının şiddeti ile demir eksikliği 

arasında da ilişki olduğu, DEHB’in yanı sıra düşük serum demir düzeyi olan 

hastalarda demir takviyesi yapıldığında semptom şiddetinde azalma olabileceği 

bildirilmiştir (77). 

 

4) Beyin Görüntüleme 

Prefrontal korteks zedelenmesi sonrası DEHB benzeri semptomların ortaya 

çıkması ilgiyi bu bölge üzerine çekmiş ve DEHB’in etiyolojisinde beynin yapısal 

bozuklukları olabileceğini düşündürmüştür (78). Sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda 

da DEHB’li bireylerde fronto-striatal-serebellar döngüde bir bozukluk olduğu 

düşünülmüş ve yapılan araştırmalarının çoğunluğu da bu görüşü desteklemiştir (73). 

        DEHB’in etiyolojisine yönelik yapılan görüntüleme çalışmalarında DEHB’lilerde 

prefrontal korteks,kaudat nukleus, globus pallidus, korpus kallosum ve serebellum 

hacminin kontrollere göre daha düşük olduğu bulunmuştur (79,80). Yapılmış olan 

başka bir MRI çalışmasında ise serebral volümün kontrol grubundan ortalama %8.3 

daha küçük olduğu ve özellikle sol frontal lobda belirgin olmak üzere beyaz cevherde 

azalma olduğu tespit edilmiştir (81). 

         İşlevsel düzeyde incelendiğinde ise frontal lobdaki dopamin ve noradrenalin 

nörotransmitterlerinin işlevlerindeki bozulmaların DEHB ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. 
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Yapılan işlevsel beyin görüntüleme çalışmalarında DEHB’li bireylerde beynin 

dikkat, yürütücü işlevler, çalışma belleği, motor kontrol, yanıt ketlemesini ve ödül gibi 

bilişsel fonksiyonlar ile ilişkili bölgeleri olan dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC) ve 

ventrolateral prefrontal korteksin (VLPFC) işlevlerinde bozulmalar olduğu tespit 

edilmiş ayrıca dorsal anterior singulat kortekste (dACC) de aktivite azalması 

bildirilmiştir (82-85). 

        Ayrıca prefrontal korteks ve striatumda kan akımı ve metabolik hızda azalmanın 

olduğu gösterilmiştir (86,87). Başka bir çalışmada ise DEHB’li bireylerde metilfenidat 

tedavisi sonrasında prefrontal korteks kan akımı ve metabolizma hızının normale 

döndüğü gösterilmiştir (88). DEHB’li çocuklarda prefrontal bölgede belirgin olmak 

üzere genel kortikal gelişimin sağlıklı gelişim gösteren çocuklara göre daha geç 

olduğu da tespit edilmiştir (89). 

       Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocukların EEG'lerinde yaygın 

nonspesifik değişiklikler bulunabilmekte ve epileptiform aktivitenin nöronal gelişimi ve 

fonksiyonu bozarak geçici veya kalıcı kognitif bozukluğa ve davranışsal sorunlara 

sebep olabileceği düşünülmektedir (90,91). 

 

5)Nörokimyasal Etkenler 

Hayvan çalışmalarında noradrenerjik sistemin dikkat, uyanıklık, tetikte olma ve 

yürütücü işlevlerin de dahil olduğu yüksek kortikal fonksiyonların modülasyonunda 

yer aldığı gösterilmiştir (92). Hayvan model çalışmalarında prefrontal kortekste 

norepinefrin ve dopamin sistemleri arasındaki dengesizliğin DEHB patogenezine 

katkıda bulunabileceği bildirilmiştir (93). Hayvan çalışmalarında elde edilen bulgular 

DEHB olan hastalarda yapılan çalışmalar ile de desteklenmiştir. Yapılan DEHB’li 

hastalarda sağlıklı kontrollere göre çalışmalarda dopamin taşıyıcı yoğunluğunda bir 

artış olduğu ve metilfenidat tedavisinin de hücre dışı dopamin miktarını arttırdığı 

tespit edilmiştir (94,95). Norepinefrinin hiperaktivite, dürtüsellik ve davranış sorunları 

ile ilişkili olduğu, dopaminin ise daha çok dikkat ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir 

(96). Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nun temelde katekolaminerjik 

disregülasyon ile ilişkili olduğu düşünülmekte ve özellikle de DEHB tedavisinde 

kullanılan metilfenidat, amfetamin ve atomoksetin gibi dopaminerjik ve noradrenerjik 

ilaçların nörotransmitterler üzerindeki etkileri ve semptomlarda düzeme sağlaması da 
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bu görüsü desteklemektedir (97,12). Ayrıca beyin omurilik sıvısında, dopamin, 

noradrenalin ve bunların yıkım ürünlerinin, DEHB olanlarda kontrollere göre daha 

düşük olduğu tespit edilmiştir (98). Ek olarak glutamaterjik değişikliklerin de özellikle 

erişkin DEHB’in patogenezinde rol oynayabileceği belirtilmektedir(99). 

2.1.5. Klinik Özellikler ve Tanı 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, dikkat eksikliği, hiperaktivite ve 

dürtüsellik ile karakterize süreğen bir bozukluktur. DEHB’e özgü herhangi bir 

laboratuvar tetkiki veya bir test bulunmamaktadır. DEHB tanısı aile ve çocuk ile 

yapılan görüşmeler, klinik gözlem, psikiyatrik muayene, aile ve öğretmenler 

tarafından doldurulan değerlendirme ölçekleri değerlendirilerek DSM-5 tanı 

ölçütlerine göre klinik olarak konulmaktadır(26). 

Tablo I. DSM 5’e göre Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanı Ölçütleri 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, işlevselliği ya da gelişimi bozan, 

süregiden bir dikkatsizlik ve/ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik örüntüsü:  

1-Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve 

okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıda ki en az altı belirti en 

az altı aydır sürmektedir.  

Not: Belirtiler, yalnızca, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya 

da verilen görevleri ya da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı 

ileri gençlerde ve erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti 

olması gerekir.  

a.Çoğu kez, ayrıntılara özen göstermez ya da okul çalışmalarında, işte ya da 

etkinlikler sırasında dikkatsizce yanlışlar yapar.  

b.Çoğu kez, iş yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sürdürmekte güçlük 

çeker.  

c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru konuşulurken, dinlemiyor gibi 

görünür.  

d.Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda verilen görevleri, sıradan 

günlük işleri ya da işyeri sorumluluklarını tamamlayamaz.  
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e.Çoğu kez, işleri ve etkinlikleri düzenlemekte güçlük çeker.  

f.Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, bu tür işleri 

sevmez ya da bu tür işlere girmek istemez.  

g.Çoğu kez, işi ya da etkinlikleri için gerekli nesneleri kaybeder.  

h.Çoğu kez, dış uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır.  

i.Çoğu kez, günlük etkinliklerde unutkandır 

2. Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve 

toplumsal ve okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıda ki en az 

altı belirti en az altı aydır sürmektedir.  

Not: Belirtiler, yalnızca, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya 

da verilen görevleri ya da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı 

ileri gençlerde ve erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti 

olması gerekir.  

a.Çoğu kez, kıpırdanır ya da ellerini ya da ayaklarını vurur ya da oturduğu 

yerde kıvranır.  

b.Çoğu kez, oturmasının beklendiği durumlarda oturduğu yerden kalkar.  

c.Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşturur durur ya da bir yerlere 

tırmanır (yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sınırlı 

olabilir).  

d.Çoğu kez, boş zaman etkinliklerine sessiz bir biçimde katılamaz ya da 

sessiz bir biçimde oyun oynayamaz.  

e.Çoğu kez, “her an hareket halindedir, “arkasına bir motor takılmış” gibi 

davranır.  

f.Çoğu kez, aşırı konuşur.  

g.Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtını yapıştırır.  

h.Çoğu kez, sırasını bekleyemez.  
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i.Çoğu kez, başkalarının sözünü keser ya da araya girer. 

B. 12 yaşından önce birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik 

belirtisi olmuştur. 

C. Birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi iki ya da daha 

çok ortamda vardır. 

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevselliği bozduğuna ya da 

işlevselliğinin niteliğini düşürdüğüne ilişkin açık kanıtlar vardır. 

E. Bu belirtiler, yalnızca şizofreni ya da psikozla giden başka bir bozukluğun 

gidişi sırasında ortaya çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz. 

Görünüme göre kodlama:  

1-Bileşik görünüm: Son altı ay içinde, hem A1 hem de A2 tanı ölçütleri 

karşılanmıştır.  

2-Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde, A1 tanı ölçütü 

karşılanmış ancak A2 tanı ölçütleri karşılanmamıştır.  

3-Aşırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde, 

A2 tanı ölçütü karşılanmış ancak A1 tanı ölçütleri karşılanmamıştır. 

Varsa belirtiniz:  

Tam olmayan yatışma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri 

karşılanmış olmakla birlikte, son altı ay içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı 

karşılanmıştır ve belirtiler bugün için de toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevsellikte 

bozulmaya neden olmaktadır. 

O sırada ki ağırlığı:  

Ağır olmayan: Belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktadır.  

Orta derecede: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma “ağır olmayanla “ağır” 

arasındadır.  

Ağır: Belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği ileri derecede bozar (26) 
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Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu DSM-5’de DSM IV- TR’den farklı 

olarak nörogelişimsel bozukluklar bölümüne alınmıştır.DSM-5’e göre, erişkinlerde 

DEHB tanısı koyabilmek için dikkatsizlik, hiperakivite/dürtüsellik belirtilerinin veya her 

ikisinin birlikte bulunduğu gösterilmelidir. Ayrıca DSM IV’den farklı olarak belirtilerin 

başlama 7’den 12’ye çıkartılmıştır ve çocuklara özgü olan maddeler erişkinlere göre 

uyarlanmıştır (26). 

Belirtiler genellikle bebeklik döneminden itibaren hareketlilik şeklinde 

başlamakla birlikte, işlevsellikte bozulma ve psikososyal sorunlar ilkokul döneminde 

belirginleşmeye başlamaktadır (100). Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanılı 

çocukların normal gelişim gösteren çocuklara göre okul başarısında düşüklük ve 

daha fazla sınıf tekrarı yaşadıkları tespit edilmiştir  (101). 

       Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısı alan çocukların %80‘inin ergenlik 

döneminde ve %30-65‘inin erişkin dönemde de DEHB belirtilerini taşımaya devam 

ettikleri bildirilmiştir (102). 

Ergenlik dönemiyle birlikte hareketlilik azalma eğiliminde olup yerini 

huzursuzluk hissine bırakırken, dikkat eksikliği ve buna bağlı işlevsellikte bozulma 

çoğunlukla devam etmektedir. Dürtüsellik ise kendini riskli cinsel davranışlar, tehlikeli 

aktiviteler, alkol-madde kullanımı ve antisosyal davranışlar gibi kural dışı yaşantılara 

yönelme ile göstermektedir (103). Erişkinlikte ise daha çok bir işin sonunu 

getirememe, organize olamama, duygudurum değişimleri, sosyal, akademik, iş 

performansı ve kişilerarası ilişkilerde zorluklar ve dolayısıyla da eşlik eden ek ruhsal 

hastalıklar şeklinde ortaya çıkmaktadır (104,105). Erişkin dönemde hastalığın devam 

etmesinde semptomların şiddeti, hastalığın süresi, ailesel ve çevresel özellikler ve 

bilişsel düzeyin etkili olduğu belirtilmektedir (106). 

        Erişkin dönemde eş tanı sıklığı artmakta, hastaların işlevselliği ciddi oranda 

etkilenmekte ve hastalar genellikle DEHB dışı semptomlar ile polikliniğe 

başvurmaktadırlar. Erișkin DEHB tanısı alan hastaların %65- 89’unda en az bir ek 

psikiyatrik hastalık bulunmaktadır. Tüm bu sebeplerden dolayı yetişkin DEHB tanısı 

konulabilmesi zor olmaktadır ve tanı için ayrıntılı değerlendirme önem 

kazanmaktadır.  
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2.1.6. Eşlik eden psikiyatrik tanılar 

Çocuk ve ergenlik döneminde DEHB’e sıklıkla karşıt olma karşıt gelme 

bozukluğu, davranım bozukluğu, depresyon, anksiyete bozuklukları ve öğrenme 

güçlükleri gibi hastalıklar eşlik etmektedir (32,107,108).  

Çocukluk döneminde DEHB’e eşlik eden hastalıklarla ilgili yazın 

incelendiğinde KOKGB’nun çocuklarda % 46, ergenlerde % 33; DB’nun çocuklarda 

%23, ergenlerde %42 oranlarında görüldüğü ve bu durumların sıklıkla da bileşik, 

hiperaktif/impulsif alt tiple beraber görüldüğü bildirilmiştir (109-111). 

          Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğuna eşlik eden hastalıkların incelendiği 

diğer bir çalışmada ise KOKGB (% 40.6), major depresif bozukluk (MDB) (%21.6) ve 

anksiyete bozuklukları (%32.2) oranlarında eşlik ettiği gösterilmiştir (112). 

         Öğrenme bozuklukları için ise %20-60 gibi geniş bir aralık verilmektedir 

(29,32,108,113,114). Toplum temelli bir doğum-kohort çalışmasında DEHB’lilerin 

%40’ında okuma bozukluğu, %60’ında da yazma ve dil bozukluğu saptanmıştır (115).  

       Major depresif bozukluk, DEHB tanılı çocuklarda DEHB tanısı almayan çocuklara 

göre 5,5 kat daha sık olup DEHB’de MDB komorbiditesi farklı çalışmalarda % 12-50 

arasında bildirilmiştir (116). Son dönemde yapılan çalışmalarda ise depresyonun 

DEHB’li hastaların yaklaşık 1/3’ünde görüldüğü sıklıkla da dikkat eksikliği ve bileşik 

tipe eşlik ettiği tespit edilmiştir (29,41,32,110,111). Ülkemizde 2002 ve 2013 yıllarında 

yapılan iki çalışmada DEHB’li kız ve erkek çocuklar arasında depresyon düzeyleri 

açısından bir fark bulunamamış olmasına rağmen kız çocuklarda depresyon 

düzeyinin daha fazla olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (117-120).  

          Biederman (121) duygudurum bozukluklarının görülme oranının yaşla birlikte 

arttığını bildirilmiştir ancak bunun aksine Ostrander (122) yaptığı çalışmada yaşla 

depresyon arasında korelasyon saptamamıştır. Yaygın görüş DEHB ile ilişkili işlev 

kayıplarının ve olumsuz çevre koşullarının birlikte DEHB’li bireylerde depresyon 

gelişimine katkısı olduğu yönündedir(122-125). 

         Anksiyete bozuklukları ise çocukluk çağı DEHB’de %20-30 oranında 

görülmekte olup sıklıkla dikkatsizlik alt tipine eşlik etmektedir (29,32,41,110,111). 

Anksiyete bozuklukları DEHB’e ikincil gelişebileceği gibi, birçok olguda da DEHB’den 

bağımsız ayrı bir bozukluk olarak görülebilmektedir (107,126). Elia ve arkadaşları 

(112) bir DEHB grubunda anksiyete bozukluklarının sıklığını herhangi bir anksiyete 
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bozukluğu için % 32.2, yaygın anksiyete bozukluğu % 15.2, ayrılık kaygısı bozukluğu 

% 7.0, basit fobi % 7.6, sosyal fobi % 2.6 olarak saptamışlardır.  

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğuna eşlik eden anksiyete bozukluğu 

bulunması durumunda karşıt olma karşı gelme semptomlarında artış olabildiğine dair 

yayınlar bulunmaktadır (117,127). Ayrıca yazın incelendiğinde çeşitli yayınlarda 

çocukluk çağı DEHB’de anksiyete düzeyleri ile depresif belirti düzeyleri arasında 

anlamlı ilişki tespit edilmiş olduğu görülmektedir ( 117,118,124,128,129). 

         Tik bozukluklarının %3–34, DEHB’ye eşlik edebileceği bildirilmiştir (100). 

Bipolar bozukluğu olan çocukların %85’inin aynı zamanda DEHB’ye ve DEHB olan 

çocukların %22 kadarının bipolar bozukluğa da sahip oldukları bildirilmiş olup (130), 

başka bir çalışmada ise bipolar bozukluğun %0–27 oranında DEHB’ye eşlik 

edebileceği bildirilmiştir (100). Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısı almış 

çocukların %40-60’ında semptomlar erişkinlik döneminde de devam etmektedir (131). 

        Erişkin DEHB de ise %35-50 oranında depresif bozukluk, %40-50 anksiyete 

bozukluğu, %40-50 madde bağımlılığı, 18–23 % oranında antisosyal kişilik bozukluğu 

tespit edilmiş olup ayrıca bu hastalarda alkol ve sigara bağımlılığının da yüksek 

oranda görüldüğü tespit edilmiştir (130,132,133,134,). 

2.1.7. Ayırıcı tanılar 

Ayırıcı tanıda KOKGB, davranım bozukluğu, özel öğrenme güçlükleri,  zeka 

geriliği, duygudurum bozuklukları, anksiyete bozuklukları, otizm spektrum 

bozuklukları, tik bozuklukları, madde kullanımı, travma sonrası stres bozukluğu gibi 

psikiyatrik bozukluklar; ihmal ya da istismar ve kaotik aile yapısı gibi psikososyal 

durumlar; işitme ve görme sorunları, epilepsi, genetik anormallikler, sedatize edici ya 

da uyarıcı ilaç kullanımı, tiroid hormon düzensizlikleri, ağır metal zehirlenmesi gibi 

organik durumlar göz önünde bulundurulmalıdır (67). 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun yukarıda belirtilen bozukluklarla eş 

tanılanma ihtimalleri de mümkündür. Okul öncesi dönemde en zorluk çekilen ayırt 

edici tanı sorunu normal çocukların hareketliliği ile DEHB olanların ayırt edilmesidir. 

DEHB olan çocukların bu yakınmaları benzer yaş ve gelişimsel düzeyde olan 

çocuklara göre beklenenden daha ciddi ve süreklidir. Zeka geriliği olan çocuklarda da 

DEHB sık rastlanılan bir durumdur. Bu çocuklarda DEHB tanısı ancak dikkatsizlik ve 
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hiperaktivite belirtileri o zekâ yaşından beklenenden çok daha fazla ise konmalıdır 

(25). 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun sıklıkla karışabildiği bir başa durum 

ise özel öğrenme bozukluklarıdır(ÖÖB). Özel öğrenme bozuklukları genellikle 

çocuğun okuma, yazma veya matematik gibi özgül bir alanda zekâ düzeyin altında 

başarı göstermesidir ve bu çocuklar eğer uygun tedavi almazlar ise DEHB benzeri 

şikayetler ortaya çıkabilir. DEHB’li çocuklarda ise öğrenme ve okul başarısında özgül 

bir alanda olmaktan çok genel bir etkilenme söz konusudur.  

Davranım bozukluğu ve KOKGB, DEHB ile çok sık birliktelik göstermektedir. 

Bu bozuklukların tek başlarında görüldüğü durumlarda ayırıcı tanı yapmak önemlidir. 

Davranım Bozukluklarına huzursuzluk ve dikkatsizlik eşlik edebilir. Ancak genellikle 

DEHB’deki davranış problemleri ayrı bir tanı almayacak kadar hafiftir. 

Bipolar duygudurum bozukluğu da DEHB ile karışabilmesine karşın, dönemsel 

olması ve genellikle geç çocukluk ve ergenlikte başlaması ayırıcı tanıda önemlidir. 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun neden olduğu akademik ve sosyal 

problemler aile, okul ve arkadaş ilişkilerinde sorunlara, bu durumda çocukta benlik 

saygısındaki düşmeyle birlikte depresyon gelişmesine neden olabilir. Dikkat Eksikliği 

Hiperaktivite Bozukluğuna ikincil olarak gelişen bu depresyon birincil depresyondan 

ayırt edilmelidir (135). Anksiyete bozuklukları ve depresyon aşırı hareketliliğe ve 

dikkatin kolay dağılmasına neden olabilir ancak anksiyete ve depresyonun kendine 

özgü belirtileri vardır. Absans nöbetler DEHB’e eşlik edebildiğinden ya da DEHB’e 

benzer belirtiler sergileyebildiğinden ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır.  
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2.1.8. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisi 

1) İlaç Tedavisi 

          Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu tedavisinde ilaç tedavileri ve 

davranışsal yöntemler kullanılmaktadır. En etkili yöntemin ise bu iki tedavinin birlikte 

kullanıldığı yöntemler olduğu gösterilmiştir (136). Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğunun ilaç tedavisinde ilk seçenek psikostimülanlardır. Psikostimülanların 

etkinliği ve güvenilirliği yapılan çalışmalar ile desteklenmiştir (137-139). Hastaların 

yaklaşık 2/3’ünün psikostimülan tedaviye cevap verdiği gösterilmiştir. Türkiye‘de 

DEHB tedavisinde kullanımı onaylanmış olan tek psikostimülan ise metilfenidattır. 

Bunun yanı sıra yurt dışında deksmetilfenidat ve dekstroamfetamin gibi ilaçlar da 

kullanılmaktadır. 

         Metilfenidat (MPH) dopamin ve norepinefrinin frontal bölgede presinaptik 

nöronda dopamin ve norepinefrin geri alımının bloke eder ve sinaptik aralıkta 

dopamin ve norepinefrinin miktarını arttırarak etkisini gösterir. Amfetaminler ise ek 

olarak presinaptik monoamin salınımını tetikleyerek sinaptik aralıkta monoamin 

miktarını arttırmaktadır (140). Prefrontal kortekste dopamin miktarının artması, DEHB 

belirtilerinde azalmaya yol açmaktadır. Metilfenidat ile yapılan çalışmalarda etki 

büyüklüğü 0.9 civarında bulunmuştur (141). 

         Metilfenidat ağızdan alındıktan sonra midede emilir ve emilim sonrası kan beyin 

bariyerini aşarak beyne ulaşır. Yemeklerden sonra alındığında ise emilimi ve 

biyoyararlanımı artmaktadır. Plazma yarı ömrü yaklaşık 3 saattir, daha sonra 

karaciğerde inaktif metaboliti olan ritalinik asite dönüşür ve 24 saat içerisinde idrarla 

atılır. 

         Türkiye’de psikostimülanlardan kısa etkili metilfenidat olarak Ritalin ve 

Medikinet 10 mg'lık tablet ve uzun etkili formlar ise Concerta 18-27-36-54 mg’lık 

kapsül ve Medikinet Retard 10-20-30-40 mg’lık kapsül formları bulunmaktadır.  

        Metilfeniadatın en sık görülen yan etkileri arasında; iştahsızlık, uykusuzluk, 

sinirlilik ve baş ağrısı bulunmaktadır. Ayrıca karın ağrısı, bulantı, huzursuzluk, 

hareketlilik, irritabilite, taşikardi ve kan basıncında artış gibi yan etkiler de 

görülebilmektedir. Genellikle tedavinin başlangıcında ortaya çıkan bu yan etkiler kısa 

bir süre beklenerek, doz düşürülerek veya ilaç veriliş zamanı düzenlenerek ortadan 

kaldırılabilir. 

         Atomoksetin DEHB tedavisinde FDA (Food and Drug Administration) tarafından 

onaylanan ilk psikostimülan olmayan ilaçtır. Atomoksetin, prefrontal kortekste 
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presinaptik norepinefrin taşıyıcılarının inhibe ederek dopamin ve noradrenalin 

seviyelerini arttırır ve etkisini bu şeklide gösterir (142). Ağızdan alındıktan sonra 

gastrointestinal sistemden hızla emilir ve emilimi yiyeceklerden etkilenmez, en 

yüksek plazma düzeyine 1-2 saat içerisinde ulaşır ve karaciğerde metabolize olur, 

ortalama yarılanma ömrü 5,2 saattir ve metabolitleri 24 saat içinde idrarla atılır. 

Atomoksetinin etki başlangıç süresi psikostimülanlardan daha yavaştır. Atomoksetin 

ile görülen en sık görülen yan etkileri arasında; iştahsızlık, baş dönmesi, dispepsi, 

sinirlilik,  uyku hali, halsizlik ve kusma ve baş ağrısı bulunmaktadır (143,144). 

Atomoksetinin etki boyutu 0,6-0,8 olarak bildirilmiştir (145). Bupropion, modafinil, 

klonidin, guanfasin, imipramin ve desimipramin, venlafaksin, moklobemid DEHB 

tedavisinde kullanılabilen ilaçlar arasında yer almaktadır. 

2)Psikososyal müdahaleler 

Psikososyal müdahaleler aile, okul ve çocuk üzerine yoğunlaşmaktadır. Aile ile 

ilgili müdahalelerde hastalık ile ilgili bilgilendirme, destek grupları ve kitaplar önerilir. 

Buradaki amaç çocuğun eve içi yıkıcı davranışlarını azaltmak, ebeveynlerin baş etme 

konusunda kendilerine olan güvenlerini arttırma ve aile içi sorunları azaltmaya da 

yöneliktir. 
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              2.2.ALEKSİTİMİ 

2.2.1 Tanım 

Aleksitimi duyguları tanıma, fark etme, ifade etme ve ayırt etme güçlüğü olarak 

tanımlanmaktadır. Aleksitimi kelime anlamı olarak Yunanca’da; a:yok, lexis:söz, 

thymos:duygu kelimelerinden oluşmuş ve “duygular için söz yokluğu” olarak 

çevrilebilen bir kavramdır.  

            2.2.2. Tarihçe 

Ruesch 1948 yılında yaptığı gözlemler sonucunda psikosomatik hastaların 

sıkıntılarını sözel veya sembolik olarak ifade edemediklerini ve duygularını ve 

gerilimlerini bedensel tepkiler şeklinde ifade ettikleri sonucuna ulaşmıştır. Ruesch bu 

özellikleri psikosomatik hastalıkların temelinde yatan asıl sorun olarak görmüştür ve 

bu özellikleri “çocuksu kişilik’’ olarak kavramsallaştırmıştır. Ona göre çocuksu kişilik 

yapısı psikosomatik hastalıkların temelinde yatan sorunun özünü oluşturmaktadır 

(146). Freedman ve Sweet (147) duygularını sözel olarak ifade edemeyen 

psikosomatik hastaları “duygu cahilleri’’ olarak tanımlamışlardır. Marty ve M’Uzan 

(146) ise 1963’de psikosomatik şikâyetleri olan insanlarda fantezi kısıtlılığı, duygusal 

yaşamda kısıtlılık, pratik, faydacı düşünme eğilimi, hayal kurma ve sözel ifade 

güçlüğü gibi belirgin belirtileri tespit etmişlerdir. 

Aleksitimi terimi ise ilk kez 1972 yılında Sifneos tarafından kullanılmıştır.  Her ne 

kadar aleksitimi “duygular için söz yokluğu” olarak çevrilse de bunun yanı sıra bu 

kişiler duygularının farkında da olmadıklarından aynı zamanda duygulara karşı bir 

sağırlık da söz konusudur.  Bu yüzden bazı araştırmacılar bu kavramı açıklarken 

‘’duygusal ahrazlık’’ terimin kullanmışlardır (148). Dökmen (149), aleksitimiyi 

duygulardan soyutlanma ve düşünce köleliği olarak nitelemiştir. Jackson 1977 

yılında, aleksitimik özellikleri taşıyan hastalarda sosyal uyumu değerlendirerek, 

“yalancı normallik (pseudonormality)” kavramını gündeme getirmiştir (150).  

Freyberger ise 1977 yılında aleksitimiyi birincil ve ikincil aleksitimi olarak 

ayırmıştır. Birincil aleksitimi, psikosomatik hastalarda bedensel tepkilerin ve 

şikayetlerin ortaya çıkmasına neden olan ve sürekli olan bir durum iken ikincil 

aleksitimi ise ağır fiziksel hastalıklarda, yoğun bakım hastalarında, travma geçiren 

bireylerde geçici olarak ortaya çıkan bir durum olarak belirtilmiştir (151). Aleksitiminin 

bir hastalık mı yoksa bir kişilik özelliği mi olduğu konusunda araştırmacılar arasında 
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henüz bir fikir birliği bulunmamaktadır. Bazı araştırmacılar aleksitiminin bütün 

insanlarda az ya da çok derecelerde görülen evrensel bir özellik olduğunu 

söylemişlerdir (152). 

2.2.3. Etiyoloji 

Aleksitiminin etyolojisine ilişkin ilk çalışmalar komissürotomili hastalar üzerinde 

yapılmıştır. Kommissürotomili hastalarda belirgin aleksitimik özelliklerin ortaya 

çıktığının saptanması üzerine araştırmacılar aleksitiminin beynin sağ ve sol yarım 

küreleri arasındaki bir bağlantı kopukluğundan kaynaklanabileceğini düşünmüşlerdir. 

Bu düşünceden yola çıkılarak çeşitli çalışmalar yapılmış ve bu hipotez çalışmalar ile 

de desteklenmiştir (153). Sağ anterior singulat korteks hacmi ile aleksitimi arasındaki 

ilişkinin incelendiği bir çalışmada, aleksitimi puanları ile anterior singulat korteks 

hacmi arasında pozitif yönde anlamlı veriler elde edilmiştir (154). Ayrıca fMRI 

görüntüleme çalışmalarında aleksitimik bireylerin beyinlerinde sol dorsolateral 

prefrontal korteks, dorsal pons, serebellum ve sol kaudal anterior singulat korteks’te 

düşük aktivite saptanmış ve bunun duygu işlenmesinin düzenleme ve yürütülmesi 

açısından kognitif bozukluğu düşündürdüğü belirtilmiştir (155). Moriguchi ve 

arkadaşları da aleksitiminin medial prefrontal korteksteki hipoaktiviteyle ilişkili 

olduğunu saptamıştır (156). Ayrıca aleksitimi gelişiminde nörofizyolojik etkenlerle 

birlikte gelişimsel deneyimler, sosyokültürel faktörler ve toplumsal iletişim içerisinde 

öğrenilen duygu ifade biçimlerinin de etkili olduğu gösterilmiştir (157).  

McDougall’a (158) göre, erken dönem anne çocuk ilişkisindeki bozukluk, 

çocuklukta içsel temsiller oluşturma ve imge kurma yeteneğini engellemektedir. 

Corcos ve Sperenza (159) da anne imgesini oluşturmada yeterince desteklenmeyen 

çocuğun, daha sonraları, içsel gereksinimleri için gerekli olan hayal kurma ve fantezi 

yeteneğinden yoksun kalacağını ileri sürmektedir. Bu anlamda, aleksitimi, psikotik 

nitelikli çatışma ve kaygılara karşı bir savunma mekanizması olarak karşımıza çıkar. 

Von Rad (160) da aleksitimiyi, nesne ilişkileri kuramından hareketle açıklamaya 

çalışmıştır. Ona göre, aleksitimi ayrılma-birleşme sürecindeki aksamaya bağlı olarak, 

öz temsil ve kimlik duygusunun eksik gelişmesi sonucu ortaya çıkmaktadır. Krystal 

(161) ise çocuğun duygusal iletişim kapasitesinin gelişmesinin, tamamen ailenin 

kurduğu ilişkilerle, çocuğun duygusal yaşantısını tanıyıp, geliştirip, zenginleştirmesine 
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bağlı olduğunu savunmuştur. Krystal (161), bu noktada aleksitimik özellikleri, erken 

çocuklukta yaşanan ve gelişimi engelleyici yıkıcı olay ve ilişkilere bağlamaktadır. 

2.2.4. Epidemiyoloji 

Aleksitiminin toplum çalışmalarında bildirilen yaygınlığı % 6,7 – 18,8 arasında 

değişmektedir (162,163). Mattila ve arkadaşları (164) 2006 yılında yaptıkları bir 

çalışmada aleksitimi sıklığını %9.9 olarak bulunmuştur. 

Ülkemizde de son yılarda aleksitimi konusunda çalışmalar yapılmaya 

başlanılmıştır. Yazın incelendiğinde özellikle irritabl barsak sendromu, alopesi areata, 

mastalji, obezite,sosyal fobi, alkol bağımlılığı ve konversiyon bozukluğu gibi tanıları 

almış hastalar üzerinde yoğunlaştığı görülmektedir (162,165-170). Yine ülkemizde 

sağlıklı popülasyonda yapılan bir çalışmada Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAÖ-20) 

ölçeğinden yüksek puan alanların oranı % 16,7 olarak bulunmuştur (171). Ülkemizde 

psikosomatik hastalarda aleksitimi düzeyinin incelendiği bir çalışmada psikosomatik 

hastalıklarda aleksitimi düzeyinin %22 oranında olduğu saptanmıştır (172).  

Aleksitimi son dönemde depresyon ve anksiyete bozuklukları çalışmalarında veya 

özel gruplarla yapılan çalışmalarda depresyon ve anksiyete ile birlikte ele 

alınmaktadır (167,173,174,175,176). Bagby ve arkadaşları (177), aleksitimi ile kişilik-

psikopatoloji ilişkisini TAÖ-20 ölçeği yardımıyla araştırmış ve aleksitiminin depresyon 

ve anksiyete ile güçlü bir ilişkisi olduğunu bildirmiştir. Yapılan çalışmalarda aleksitimi 

ve depresyonun pozitif yönde ve yüksek derecede ilişkili olduğu, hatta örtüştüğü 

sonucuna varılmıştır (178). 

Yazın incelendiğinde aleksitimik özelliklerin daha çok kadın cinsiyet, artan yaş, 

düşük eğitim düzeyi, zayıf sağlık algılaması ve depresyonla ilişkili olduğu 

belirtilmektedir.  

Mattila ve arkadaşları (164) ise eğitim düzeyinin aleksitimi ile negatif ilişkili 

olduğunu ve yüksek eğitime sahip kişilerde aleksitimik özelliklerin %3,3, düşük eğitim 

düzeyindeki kişilerde %16,5 olduğunu ifade etmektedir. Kojima ve arkadaşları (179) 

da sosyal destek ile aleksitimiyi ilişkili bulmuşlar ve aleksitimik bireylerin bireysel 

yakın ilişki kurma yeteneğinin bozulmuş olması ve duygularındaki bilişsel kayıplar 

nedeniyle sosyal desteklerinin az olduğunu, diğer insanların duygularını uygun 
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şekilde tanıyıp, yanıtlamada zorluk çekmeleri nedeniyle de sosyal destekten 

yararlanamadıklarını belirtmişlerdir. 

 

2.2.5.Klinik Özellikler  

Günlük hayatta düşünebilen, ilişki kurabilen, konuşabilen insanlar olmalarına 

karşın duygu ve düşünceleri arasında ilişki kurup ayırt etmekte, bunları ifade etmekte 

güçlük yaşamaktadır. Ancak duygu ve düşünceleri arasında bağ kurup ayırt etmekte 

ve bunları ifade etmekte sorunlar yaşarlar. Aleksitimi düzeyi yüksek bireyler, 

duyguları temsil eden yüz ifadelerini tanımlamakta, aleksitimi düzeyi düşük 

bireylerden daha başarısızdır (180,181). Yapılan bir çalışmada, ileri derecede 

aleksitimik bireylerin, sözel ve sözel olmayan emosyonel uyaranların sözel ve sözel 

olmayan emosyonel yanıtlarla eşleştirildiği testlerde, daha düşük düzeyde aleksitimik 

bireylere göre daha başarısız oldukları saptanmıştır (182). Aleksitimik özellikler 

gösterenler, diğer insanlar tarafından sıkıcı, düz, donuk, katı, duygusuz şeklinde tarif 

edilmektedir (183). Yapılan araştırmalar ve çalışmalarda aleksitimik kişilik 

özelliklerinin dört ana başlıkta toplanabileceği belirtilmiştir. 

 Bunlar: 

 1.Duyguları fark etme, ayırt etme ve söze dökme güçlüğü 

2.Hayal kurma, düşlem yaşantıda kısıtlık  

3.İşe vuruk, işlemsel düşünme 

 4.Dış merkezli-uyum sağlamaya yönelik bilişsel yapı (146,183). 

   1) Duyguları Fark etme, Ayırt etme ve Söze Dökme Güçlüğü 

Aleksitimik özellikleri olan kişilerin en belirgin özellikleri duygularını fark edip ifade 

etme güçlüğü çekmeleridir. Bu kişilerin bir duyguyu diğerinden ayırt etmekte 

zorlandıkları, duyguları sorulduğunda kendilerini karışık hissettikleri, hangi duyguyu 

yaşadıklarını ifade etmekte güçlük çektikleri görülmektedir. Bu kişilerin duygularını 

yaşayabildiği ancak bu duyguların inandırıcı niteliğinin kaybolduğu belirtilmektedir 

(184). Duygularını çok kabaca “rahatlama ve rahatsız olma” gibi basit kelimelerle 

ifade edebilmekte veya “gevşeme ve gergin olma” gibi bedensel tepkilerle 
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gösterebilmektedirler. Aleksitimik özellikleri olan bireylere içinde bulundukları 

olumsuz bir durum esnasında ne hissettikleri sorulduğunda, o anda neler 

düşündüklerini, ne yapmak ve neler söylemek istediklerini ayrıntılı bir şekilde 

anlatırlar. Ancak hissettiği duygular sorulduğunda ne zaman duygularından ne 

zaman düşüncelerinden bahsettiğini bilmediği gözlenmektedir (185,186). 

2) Hayal Kurma, Düşlem Yaşantısında Kısıtlılık 

Aleksitimik kişilerin, kendi iç dünyalarından uzak, son derece sade, mekanik 

yaşantıları vardır ve hayal güçlerinde zayıflık görülmektedir. Hayal kurmayı bir zaman 

kaybı olarak algılamaktadırlar. Duygularını çağrıştıracak hayallerden uzak durmayı 

tercih eden bu bireylerin hayal etmesi istenilen yaşantılarını canlı, yoğun, duygu 

yüklü, olarak canlandıramadıkları görülmüştür (146,187,188). 

Düşlem ve fantezi yaşamındaki kısıtlılıkları, onların daha çok detaylara dikkat 

etmesine ve işlemsel düşünmelerine neden olmaktadır. Bu nedenle aleksitimik 

bireylere hayal etmeye dayalı, psikodrama gibi tekniklerin uygulanması danışman için 

sorun oluşturmaktadır (161). Çoğu kez de duygularını çağrıştıracak hayallerden uzak 

durmayı tercih ederler (189). Hayal kurma becerilerindeki eksikliklere bağlı olarak 

yaratıcı olmakta da zorlanabilmektedirler.  

3) İşevuruk, İşlemsel Düşünme 

Aleksitimik bireyler işlevsel ve mekanik tarzda düşünme eğilimleri sayesinde 

çevreleriyle uyum içinde yaşayabilmektedirler. Sorunlarının kökeninde yatan 

duygusal etkenleri, engellenmeleri, çatışmaları aramaya çalışmak yerine sadece 

yüzeysel nedenlerle yetinmektedirler (152). Kendi iç dünyalarından uzak, son derece 

sade, mekanik bir yaşantıları vardır. Karşılaştıkları sorunlara somut ve kestirme 

çözümler bulmaya yönelirler. Bu özelliklerinden dolayı aleksitimikler genellikle 

çevreleriyle büyük ölçüde uyumlu ve sorunsuz insanlar gibi görünürler (152,190). 

4) Dış Merkezli - Uyum Sağlamaya Yönelik Bilişsel Tarz 

Aleksitimik bireyler günlük yaşamda herhangi bir olayla karşılaştıklarında; 

çevresel beklentilere ve ayrıntılara çok önem verirler. Çünkü mekanik ve uyum 

sağlamaya yönelik düşünme eğilimi içindedirler. Bu yüzden aleksitimik bireyler daha 

çok dış kontrollü ve yalnızlığı tercih eden kişilerdir. Aleksitimik bireyler uyumlu olmak 
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için aşırı düzeyde istek ve çaba gösterirler. Dolayısıyla çevreleriyle sorunsuz, uyumlu 

ilişkiler kurabilen kişiler olarak bilinebilirler (152). McDougal bu uyumu “yalancı 

normallik (pseudenormality)” olarak yorumlamaktadır. Aleksitimiklerin başkalarıyla 

empati kurma, onları anlama yetenekleri zayıftır. Sosyal durumlara uyum sağlıyor 

görünürler, fakat diğerleri gibi olmadıklarının da farkında olup bunu gizlemeyi tercih 

ederler (161). Hassas değillerdir, düşünmeden davranma eğilimleri vardır. Kendilerini 

sıradan, zayıf, aciz göstermeme çabalarının yanı sıra, gergin ve katı kurallıdırlar. 

Aynı konu üzerinde ısrarlı ve tekrarlayıcı konuşmaları, “kendi bildiğini yapma” 

şeklinde davranış göstermeleri aleksitimik bireylerin belirgin özelliklerindendir (187). 

2.2.6. Tanı 

Ruhsal hastalıkların tanı sınıflaması el kitapları olan DSM ve ICD her ikisinde de 

aleksitimi tanı ve tanı ölçütlerine yer verilmemiştir. Aleksitimi ruhsal bir bozukluktan 

ziyade birçok psikiyatrik bozukluğa eşlik eden bir klinik durum veya belirtidir. Bu 

nedenle aleksitimi tarifinde uluslararası geçerlik ve güvenilirliği yapılmış olan 

ölçeklerden faydalanılmaktadır. 

Aleksitimi düzeyinin değerlendirilmesi ile ilgili çalışmalar incelendiğinde Taylor ve 

Bagby (191) tarafından geliştirilen Dereboy (185) tarafından Türkçe’ye uyarlanan 4 

faktörlü 26 maddeden oluşan Toronto Aleksitimi Ölçeği ile Bagby, Taylor ve Parker 

tarafından(192) geliştirilen ve Sayar ve arkadaşları (193) tarafından Türkçe’ye 

uyarlanan 3 faktörlü, 20 maddelik Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAÖ-20) bulunmuştur.  

Bu üç faktör aşağıda belirtilmiştir:  

1-Duyguları tanımlamada güçlük (örneğin; duygularımı bilmiyorum)  

2-Duygularını açıklamada güçlük (örneğin duygularımı anlatacak kelimeler 

bulmak benim için zor)  

3-Dıştan odaklı düşünme (örneğin diğer insanların duygularından bahsetmek 

yerine günlük şeyleri konuşmayı tercih ederim) şeklindedir.  

2.2.7. Tedavi 

Taylor ve arkadaşları (194) yaptıkları çalışmada aleksitimik özellikleri olan 

hastaların, psikanaliz ve içgörü-yönelimli psikoterapilere zayıf yanıt oluşturduklarını 
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bildirmişlerdir. Bunun yanı sıra bazı çalışmalarda grup terapisi ile aleksitimik 

özelliklerin değişmesinde başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Beresnevaite ve 

arkadaşları (195) tarafından yapılan çalışmada; modifiye bir grup terapisi yapılmış 

aleksitimik özellikleri olan miyokard infarkusü geçirmiş hastalarda, uygulanan terapi 

seansları sonrasında aleksitimi puanlarında düşüş gözlenen hastalarda, daha sonraki 

dönemde daha az yeni kardiyak olay gözlendiği bildirilmiştir.  

Aleksitimik özellikleri olan hastalarda duygu, düşünce ve davranış ile fizyolojik 

tepkiler arasındaki ilişkileri göz önünde bulundurularak bunlarla ilgili tüm sorunları 

içeren duygu, düşünce ve yaşantısal farkındalık sağlamaya yönelik bilişsel davranışçı 

yaklaşım eksenli grup terapisinin sağaltımda etkili olabileceği ileri sürülmektedir. 

Yapılan çalışmalar göstermiştir ki aleksitiminin eşlik ettiği ruhsal bozukluk tedavi 

edildiğinde aleksitimi ölçek puanlarında da düşme olduğu belirtilmektedir (196). 
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2.3. MAJOR DEPRESİF BOZUKLUK  

2.3.1. Tanım  

Depresyon kelimesi Latincede aşağı doğru bastırmak, bitkin, gamlı anlamına 

gelen “depressus” kelimesinden köken almaktadır. Genel anlamda depresyon derin 

üzüntülü bir duygudurum içinde düşünce, konuşma ve harekette yavaşlama, 

durgunluk, yorgunluk, dikkat ve konsantrasyonun azalması, isteksizlik ve 

motivasyonun düşmesi, değersizlik, suçluluk, karamsarlık duygu ve düşünceleri ile 

fizyolojik işlevlerde yavaşlama, olası intihar düşünceleri ile karakterize, kronik yeti 

yitimine neden olan ve hastanın yaşamsal işlevselliğini etkileyen bir durumdur (197-

201). 

2.3.2. Tarihçe 

     Depresyonu ilk olarak tanımlayan kişi M.Ö. 400 yıllarında Hipokrat olmuştur. 

Hipokrat bu tabloyu kara safra fazlalığıyla açıklamış ve melankoli olarak tanımlamıştır 

(202). 19.yy’da Pinel’den başlayarak depresyon ve mani kavramları bugünküne 

benzer şekilde formüle edilmiştir. 19.yy’da Delasiave "depresyon" terimini hastalık 

tanımlamada kullanan ilk kişilerdendir (203). Emil Kraepelin (1856-1929) mani ve 

depresyonun tek bir hastalığın farklı aşamaları olduğunu söyleyerek bu rahatsızlığa 

manik depresif psikoz adını vermiştir. 1962 yılında Leonhard ve arkadaşları 

tarafından depresyonun tekrarlayan biçimleri, monopolar depresyon ve bipolar 

depresyon olarak ikiye bölünmüştür (204). 1966 yılında monopolar deyimi yerini 

unipolara bırakmıştır. Major depresif bozukluk, DSM-IV-TR’de duygu durum 

bozuklukları başlığı altında bulunurken (25), DSM-5’de depresif bozukluklar başlığı 

altına alınmıştır (26).  

2.3.3. Epidemiyoloji  

Depresyon genel popülasyonda ve birinci basamaktaki hastalarda en sık 

görülen] ve tedavi edilmediği takdirde de yaşam kalitesinde ciddi azalma ile ilişkili 

olabilen ruhsal bir bozukluktur (205-208).  

Türkiye Ruh Sağlığı Profili çalışması verilerine göre genel popülasyonda 12 

aylık depresif nöbet yaygınlığı kadınlarda % 5.4, erkeklerde % 2.3, tüm nüfusta % 4 

olarak bulunmuştur (209). Türkiye’nin de içinde bulunduğu 10 ülkeyi içeren ve 
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yetişkinler üzerinde yapılmış olan bir uluslararası çalışmada (Brezilya, Kanada, Şili, 

Çek Cumhuriyeti, Almanya, Japonya, Meksika, Hollanda, Türkiye ve Amerika) yaşam 

boyu majör depresyon prevalansı %3 (Japonya) ile %17 (Amerika) arasında değişen 

oranlarda bulunmuş olup ortalama oranlar %8-12 arasında yoğunlaşmakta olduğu 

gösterilmiştir (210). 

Amerika‘da ulusal 2005’de yapılan komorbidite yineleme araştırması 

sonuçlarına göre yıllık majör depresif bozukluk oranı %6.7 iken, yaşam boyu 

hastalığa yakalanma oranı %16.5 olarak bulunmuştur (211). 

 

2.3.4. Etiyoloji 

       Depresif bozuklukların etiyolojisinde; psikososyal, biyolojik ve genetik faktörler rol 

oynamaktadır. Depresyonu oluşturan etmenler yatkınlık hazırlayan ve tetikleyen-

ortaya çıkaran etkenler olarak sınıflandırılabilir. Birinci grupta kalıtım, biyojenik 

aminler, nöroendokrinolojik faktörler, nöroanatomik ve fonksiyonel değişiklikler, kişilik 

yapısı, aile düzeni, genel kültür ve eğitim düzeyi sayılabilir. İkinci grupta ise 

stresli/olumsuz yaşam olayları ve genel psiko-sosyal stres faktörleri sayılabilir (212). 

1) Psikososyal Faktörler  

Olumsuz yaşam olayları ve stresörler çocukluktan erişkinliğe depresyonun 

gelişiminde önemli rol oynamaktadır (213,214). Depresyonu olan hastaların yaşam 

olaylarına karşı duyarlı olmasının altında genetik etkenlerin bulunduğuna işaret 

edilmektedir (215). 

Yapılan çalışmalarda ailesel genetik özellikler, depresif kişilik özellikleri, kadın 

olmak, eğitim düzeyi düşüklüğü, olumsuz yaşam olayları, çocukluk çağı travmaları, 

düşük sosyal destek, ciddi tıbbi hastalıklar ve madde kullanımının major depresyon 

için temel risk etkenleri olarak belirtilmiştir (216,217).  

 

2) Biyojenik aminler ve nöroendokrinolojik faktörler 

Depresyon serotonin, norepinefrin, dopamin, gama aminobutirik asit(GABA), 

glutamat gibi birçok nörotransmitterin anormal fonksiyonu ile ilişkili olabilen bir 

bozukluktur (218). Bunun yanısıra hipotalamus-hipofiz-adrenal aksındaki fonksiyon 

bozukluklarının da depresyon gelişimde etkili olduğu ve kortikotropin salgılatıcı 
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hormonun aşırı salınmasının hipotalamus-hipofiz- adrenal aksında aşırı aktiviteye 

sebep olduğu birçok depresif hastada gösterilmiştir (219,220).  

3) Nöroanatomik Açıklamalar  

Yapılan çalışmalarda ventrikül/beyin oranının arttığı, frontal lob hacminin 

azaldığı ve hipokampüs hacminin azaldığı gösterilmiştir (221-223). Yapılan bir meta 

analiz çalışmasında en fazla etkilenmenin anterior singulat kortekste olduğu ve majör 

depresyon hastalarında sağlıklı kontrollere göre anterior singulat korteks hacminin 

azaldığı saptanmıştır. Bunun dışında frontal lob hacminin de azaldığı (orbitofrontal 

korteks ve subgenual prefrontal korteks) gösterilmiştir Ayrıca sağ, sol ve toplam 

hipokampus hacminin de azaldığı tespit edilmiştir.  Striatumda da anlamlı hacim 

azalması gözlenmiştir (224).  

4)Genetik Faktörler  

Depresyon gelişimine birçok küçük genetik etkilerin yanı sıra bireye özgü 

çevresel faktörler de etki etmektedir (211,225). 21.000 kişiyi içeren 6 çalışmanın 

meta analizinde monozigot ikizlerde majör depresyon oranı %37 olarak 

bulunmuştur(211). Bu çalışmayı izleyen ve 15.500 kişiden oluşan bir çalışmada ise 

ikizlerin her ikisinde de majör depresyon görülme oranı%38 olarak saptanmıştır 

(226). Depresyonun birinci derece akrabalarda görülme oranı %25 ile %50 arasında 

olduğu saptanmıştır (227).  
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2.3.5. Klinik Özellikler ve Tanı 

 

Tablo II. DSM-5’e Göre Majör Depresif Bozukluk Tanı Ölçütleri 

A. Aynı iki haftalık dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden en az beşi bulunmuştur 

ve önceki işlevsellik düzeyinde bir değişiklik olmuştur; bu belirtilerin en az biri ya 

çökkün duygudurum ya da ilgisini yitirme ya da zevk almamadır.  

(1) Çökkün duygudurum, nerdeyse her gün, günün büyük bir bölümünde bulunur ve 

bu durumu ya kişinin kendisi bilir ya da bu durum başkalarınca gözlenir.  

(2) Bütün ya da nerdeyse bütün etkinliklere karşı ilgide belirgin azalma ya da 

bunlardan zevk almama durumu, nerdeyse hergün, günün büyük bölümünde 

bulunur.  

(3) Kilo vermeye çalışmıyorken çok kilo verme ya da kilo alma (örneğin bir ay 

içerisinde ağırlığın %5’inden fazla değişiklik) ya da nerdeyse her gün yeme isteğinde 

artma ya da azalma.  

(4) Neredeyse her gün uykusuzluk çekme ya da aşırı uyuma.  

(5) Neredeyse her gün psikomotor ajitasyon ya da yavaşlama.  

(6) Neredeyse her gün, bitkinlik ya da içsel gücün kalmaması.  

(7) Neredeyse her gün değersizlik ya da aşırı ya da uygunsuz suçluluk duyguları 

(sanrısal olabilir).  

(8) Neredeyse her gün düşünmekte ya da odaklanmakta güçlük çekme ya da 

kararsızlık yaşama. 

(9) Yineleyici ölüm düşünceleri, özel eylem tasarlamaksızın yineleyici kendini 

öldürme düşünceleri ya da kendini öldürme girişimi ya da kendini öldürmek üzere 

özel bir eylem tasarlama. 

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, mesleki alanlarda 
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ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur. 

C. Bu dönem bir maddenin ya da başka bir sağlık durumunun fizyoloji ile ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

D. Major depresyon döneminin ortaya çıkışı şizoafektif bozukluk, şizofreni, 

şizofreniform bozukluk, sanrılı bozukluk ya da şizofreni açılımı kapsamında ve 

psikoza giden tanımlanmış ya da tanımlanmamış diğer bozukluklarla daha iyi 

açıklanamaz. 

E. Hiçbir zaman mani dönemi ya da bir hipomani dönemi geçirilmemiştir.  

Not: Mani ya da hipomani benzeri dönemler bir maddeye veya sağlık durumuna 

ikincil gelişmişse bu dışlama uygulanmaz (26). 

 

2.3.6. Tedavi  

Depresyon tedavi yaklaşımları farklı olabilmekle birlikte psikoterapi ve 

farmakoterapinin birlikte kullanıldığı yöntemin yalnız başına psikoterapi veya 

farmakoterapiye üstün olduğu bildirilmektedir (228,229). Major depresyon tedavisinde 

farmakoterapi + psikoterapi, yalnızca psikoterapi veya yalnızca farmakoterapi 

kullanımı Amerikan Psikiyatri Birliği(APA) ve İngiltere Sağlık ve Bakım Enstitüsü 

(NICE) tedavi kılavuzlarında uygun görülmektedir (230,231) Bununla birlikte NICE 

tedavi klavuzu hafif depresyonda psikoterapiyi ilk seçenek olarak önermektedir (231).  

Antidepresan olarak trisiklik antidepresanlar, seçici serotonin gerialım inhibitörleri, 

serotonin norepinefrin geri alım inhibitörleri, norepinefrin dopamin geri alım 

inhibitörleri, alfa-2 antagonistleri, seçici norepinefrin geri alım, serotonin 

antagonist/gerialım inhibitörleri gibi farklı reseptörlerden etki gösteren antidepresan 

ilaçlar kullanılmaktadır (232,233). Tedaviye dirençli unipolar depresyonun tedavisinde 

ise ek atipik antipsikotik kullanımının tedaviye yanıt oranlarını arttırdığı gösterilmiştir 

(234).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın amacı ve tipi 

Bu çalışmada, DEHB tanılı çocukların ebeveynlerindeki aleksitimi düzeylerinin, 

DEHB belirtilerinin ve depresif belirtilerin araştırılması amaçlandı.  

3.2. Çalışmanın etik yönü 

Araştırma projesi Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin Girişimsel 

Olmayan Yerel Etik Kurulu’nun onayına sunulmuş, 19.01.2015 tarih ve 2014/523 

sayılı yazısıyla etik kurul onayı alınmıştır (Ek-1). Hastalar çalışma hakkında ayrıntılı 

olarak bilgilendirilmiş, gönüllü olanlardan sözel ve yazılı (Bilgilendirilmiş Onam 

Formu) onay alınarak çalışmaya dâhil edilmiştir (Ek-2). Hastalara çalışmaya katılmayı 

reddetme veya görüşmeyi herhangi bir noktada sonlandırma hakkına sahip oldukları 

açıklanmış, kayıtlarının gizli tutulacağına dair güvence verilmiştir. 

 

3.3. Araştırmanın yapıldığı yer ve zaman 

Çalışmamız Adnan Menderes Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğinde Ocak 2015- Aralık 2015 tarihleri arasında 

gerçekleştirildi. 

3.4. Araştırmanın evreni ve örneklemi 

Çalışmamız, Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Çocuk Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran, DSM 

IV tanı ölçütlerine göre Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli - Türkçe Uyarlaması 

(ÇDŞG-ŞY-T) ile ve DSM-5 tanı ölçütlerine göre DEHB tanısı konarak ayaktan takip 

ve tedavisi düzenlenen, çalışmaya katılma ölçütlerini karşılayan, bilgilendirilen ve 

onam veren 64 hasta ve 64 sağlıklı kontrol grubu ile gerçekleştirilmiştir. 
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3.5. Araştırmaya dahil edilme ve dışlama ölçütleri 

3.5.1. Araştırmaya dahil edilme ölçütleri 

 Onam formunu imzalamak 

 Okur yazar olmak 

 Çocuğu dosya kayıtlarında DSM-5 tanı ölçütlerine göre ve ÇDŞG-ŞY-T’ye göre 

DEHB tanısını almış olması  

 Ebeveynde halen aktif bilinen psikiyatrik hastalık öyküsü olmaması 

 Çalışmaya katılmak için gönüllü olmak 

3.5.2. Araştırmadan dışlama ölçütleri 

 Uygulanan ölçekleri eksik doldurmak, 

 Çocukta kronik hastalığın olması, 

 Çocukta DEHB’e eşlik eden başka psikiyatrik hastalıkları olması(şizofreni, yaygın 

gelişimsel bozukluk gibi),  

 Çocukta epilepsi gibi nörolojik bozukluğu olması 

 Ebeveynde halen aktif epilepsi veya diğer nörolojik bozukluk öyküsü olması, 

 Çocuk ve ebeveynde zeka geriliği olması,  

 Çocuğun evlat edinilmiş olması, 

 Onay vermeme. 

3.6. Veri toplama araçları 

Çalışmaya alınan tüm çocuklar DSM IV tanı ölçütlerine göre Okul Çağı 

Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi Şimdi ve 

Yaşam Boyu Şekli - Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-T) ve DSM-V’e dayalı klinik 

görüşme ile tanı ve eşlik eden ruhsal bozukluklar açısından değerlendirilmiştir. DEHB 

tanılı çocukların belirtilerinin şiddeti ve yaygınlığını değerlendirebilmek için 

ebeveynlerine Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (ÇEDBÖ) verilmiştir. Çalışmaya alınan çocukların 

ebeveynlerinin, çocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yönelik sorgulamak amacıyla 

Wender-Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ), aleksitimik özelliklerini sorgulamak 

amacıyla Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAÖ-20), depresif belirtileri sorgulamak amacıyla 

ise Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ)  uygulanmıştır. 
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3.6.1. Sosyodemografik Veri Formu   

Tarafımızca geliştirilen bu form katılımcıların yaş, cinsiyet, medeni durum, 

meslek, eğitim durumu, yaşadığı yer, alkol-madde ve sigara kullanımı, gelir düzeyi 

gibi bilgilerin yanı sıra ailede fiziksel ve psikiyatrik hastalık öyküsü gibi klinik özellikleri 

sorgulayan maddelerden oluşmaktadır. 

3.6.2.Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (ÇEDBÖ) 

Turgay (238) tarafından DSM-IV tanı ölçütleri temel alınarak çocuk ve 

ergenlerde davranış bozukluklarını değerlendirmek için geliştirilen bir ölçektir. Bu 

ölçek toplamda 41 sorudan oluşmakta olup, 9 maddesi dikkat eksikliğini, 9 maddesi 

aşırı hareketlilik ve dürtüselliği, 8 maddesi Karşıt Olma Karşı Gelme Bozukluğu’ nu ve 

15 maddesi ise Davranım Bozukluğu’nu sorgulamaktadır. Her madde için 0: hiç yok, 

1: biraz, 2: oldukça fazla, 3: çok fazla biçiminde puanlanmaktadır. Çocukta DEHB 

tanısı için dikkat eksikliğini sorgulayan 9 maddenin en az 6’sının 2 ya da 3 olarak 

puanlanması, aşırı hareketlilik ya da dürtüselliği sorgulayan 9 maddenin en az 6’sının 

2 ya da 3 olarak puanlanması gerekmektedir. Çocukta KOKGB tanısı için ise 

KOKGB’nu tarayan 8 maddenin en az 4’ünün 2 ya da 3 olarak puanlanması; benzer 

şekilde DB tanısı için DB’nu tarayan 15 maddenin en az 2’sinin 2 ya da 3 olarak 

puanlanması ve bu durumun 6 ay süreyle devam ediyor olması gerekmektedir. Bu 

ölçeğin Türkiye’de geçerlik güvenirlik çalışması 2001 yılında Ercan ve ark. (239) 

tarafından yapılmıştır. 

        3.6.3.Wender-Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ) 

          Erişkinlerde çocukluk çağındaki DEHB belirtilerini geriye yönelik olarak 

sorgulamak ve erişkinlerde DEHB tanısının konmasına yardımcı olmak amacıyla 

1993 yılında Wender ve arkadaşları (240)  tarafındangeliştirilen bir ölçektir. Bu ölçek 

yetişkinlerde halen mevcut DEHB tanısı konması için geliştirilen bir ölçek olan UTAH 

ölçeği temel alınarak geliştirilmiştir. Ölçek geliştirme çalışması sırasında ilk olarak 

DEHB belirtilerini 61 madde ile değerlendiren ölçek, daha sonra DEHB hastalarını 

kontrol grubundan ayırabildiği saptanan 25 maddeden oluşan şekline kısaltılmıştır. 

Bu maddelerden elde edilen 0-100 arası puanlar WUDÖ puanını vermektedir. Kesme 

noktası olarak 46 puan alındığında DEHB olan hastaların % 86’sını, sağlıklı 

kontrollerin % 99’unu ve depresyonu olan hastaların % 81’ini ayırt edebildiği 

bildirilmektedir. Ölçeğin Türkçe uyarlamasının geçerlik ve güvenirliliği 2005 yılında 

Öncü ve arkadaşları (241) tarafından yapılmış olup, kesme değeri 36 olarak 
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belirlenmiştir. Bu ölçeğe göre kesme değeri 36 ve üzeri olan ebeveynlerin, çocuklukta 

DEHB tanısı aldığı kabul edilmektedir. 

    3.6.4.Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAÖ-20)  

TAÖ-20, yirmi maddeden oluşan, Likert tipi kendini değerlendirme ölçeğidir. 4, 

5, 10, 18 ve 19. maddeler ters biçimde puanlanır. Düz maddeler için; hiç 

katılmıyorum (1), katılmıyorum (2), kararsızım (3), katılıyorum (4), tamamen 

katılıyorum (5) puan almaktadır. Olumlu maddeler için hiç katılmıyorum (5), 

katılmıyorum (4), kararsızım (3), katılıyorum (2), tamamen katılıyorum (1) puan 

almaktadır. Bir bireyin aleksitimik özellikler göstermesi için 61 ve üzeri puan alması 

gerekmektedir. Yüksek puanlar yüksek aleksitimik seviyeyi göstermektedir. 

Duygularını Tanımada Güçlük (TAÖ-1), Duyguları İfade Etmede Güçlük (TAÖ-2), 

Dışa-Dönük Düşünme (TAÖ-3) alt-ölçekleri vardır. Duygularını Tanımada Güçlük alt 

ölçeği, yedi maddeden oluşmakta olup (madde 1, 3, 6, 7, 9, 13 ve 14), duyguları 

belirleme ve onları duygusal uyarılmaya eşlik eden bedensel duyumlardan ayırt 

etmede güçlük şeklinde tanımlanır. Duyguları İfade Etmede Güçlük alt ölçeği, beş 

maddeden oluşmakta olup (madde 2, 4, 11, 12 ve 17), duyguların başkalarına 

aktarılmasında güçlük şeklinde tanımlanır. Dışa Dönük Düşünme alt ölçeği, sekiz 

maddeden oluşmakta olup (madde 5, 8, 10, 15, 16, 18, 19 ve 20), dışadönük bilişsel 

bir yapının varlığı, içedönük düşünme ve imgelem gücünün zayıflığı olarak 

tanımlanır. Yüksek puanlar yüksek aleksitimik seviyeyi gösterir. Türkçe uyarlaması 

2001 yılında Sayar ve arkadaşları (193) tarafından yapılmıştır. Yapılan geçerlilik 

güvenilirlik çalışmasında kesme puanı 61 olarak bulunmuştur. 

3.6.5. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

         Beck tarafından geliştirilmiş bir ölçektir (242). Hastanın algıladığı depresif 

belirtileri nicel olarak değerlendiren, depresyonda görülen vejetatif, duygusal, bilişsel 

ve motivasyonel alanlarda ortaya çıkan belirtileri ölçen 21 maddelik bir değerlendirme 

ölçeğidir. Her belirti maddesi dört seçenekten oluşmuştur. Bireyden, her bir 

maddedeki dört seçenekten kendisine en uygun olanı işaretlemesi istenir. Her bir 

soru 0 ile 3 arasında puanlanmakta olup bu ölçekten alınabilecek toplam puan 0 ile 

63 arasında değişmektedir. Toplam puanın yüksekliği depresyonun şiddetini gösterir. 

Ülkemizde üniversite öğrencilerinde geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları Hisli ve 

arkadaşları(243) tarafından yapılmıştır. Beck Depresyon Ölçeği 17 ve üzeri puan 

alanların bir risk grubu oluşturabileceği ileri sürülmüştür. 
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İstatistiksel analizlerde kullanılan yaklaşımlar  

Olguların verileri Windows için SPSS 21.0 (SPSS Inc. Chicago, İllionis, USA) 

paket programı kullanılarak değerlendirildi. Tanımlayıcı veriler minimum, maksimum, 

ortalama, standart sapma, sayı ve yüzde olarak belirtildi. Normal dağılım 

değerlendirmelerinde Shapiro Wilks testi kullanıldı. İki grubun karşılaştırılmasında 

bağımsız gruplarda t testi ve Mann Whitney U testi ile değerlendirildi. Sürekli 

değişkenler için ikiden fazla grubun karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi kullanıldı. 

Grupların kategorik değişkenler açısından karşılaştırılmasında ki kare testi kullanıldı. 

Klinik parametrelerin ilişkileri Pearson korelasyon testi ile değerlendirildi. 

Korelasyonun katsayıları; 0.000 - 0.250 arasında olduğunda zayıf, 0.260 - 0.490 

arasında olduğunda orta, 0.500 - 0.690 arasında olduğunda yüksek, 0.700 - 0.890 

arasında olduğunda çok yüksek ilişki olarak değerlendirildi. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi için p değeri 0,05’in altı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Genel Bulgular ve Sosyodemografik Özellikler 

Çalışmaya DEHB tanılı 64 çocuk ve ebeveynlerinden birisi dahil edilmiştir. 

Kontrol grubu ise Çocuk Sağlığı polikliniğine başvuran rastgele seçilen 64 sağlıklı 

çocuk ile onlara eşlik eden ebeveynlerinden birisinden oluşturulmuştur.  Dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu tanısı konulan 64 olgunun % 76.6’sı (n=49) erkek, % 

23.4’ü (n=15) kız olup erkek / kız oranı 3.2’dir. Kontrol grubundaki 64 olgunun ise 

%48.6’sı (31) erkek, %51.6’sı (33) ise kız olup erkek/kız oranı: 0.93 idi (Tablo III). 

 

Tablo III. Çocuk olguların cinsiyet dağılımı 

                        Grup 
DEHB Kontrol 

n % n % 

 

Cinsiyet 

 

Kız 15 23,4 33 51,6 

Erkek 49 76,6 31 48,4 

Toplam 64 100 64 100 

 

Çalışmamızda yer alan DEHB gurubundaki olguların yaş ortalaması 9.65±2,35 

yıl (yaş aralığı 6-15) olarak bulundu. Kontrol gurubundaki olguların yaş ortalaması 

8.64±1,08 yıl (yaş aralığı 7-11) olarak bulundu(tablo IV).   

 

Tablo IV. Çocuk olguların ve ebeveynlerinin yaş ortalamaları 

 

     Grup 

DEHB Kontrol 

Ort ±ss Min-

max 

Ort +ss Min-

max 

Çocuk 9.65±2,35 6-15   8.64±1,08 7-11 

Baba yaş 40,04±6,28 29-60 40,09±6,43 30-55 

Anne yaş 35,17±5,09 25-45 34,60±5,11 25-48 

 

Çocuklardan DEHB tanı grubunda yer alanların alt tanı grup dağılımına 

bakıldığında %57,8’i (n:37) bileşik tip, % 37,5’i (n:24) dikkat eksikliğinin önde geldiği 

tip, %4,7’si(n:3) hiperaktivite baskın tip olarak bulunmuştur. Olguların %18,8’ine 
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(n:12) aynı zamanda KOKGB da eşlik etmekte idi. Hiçbir olguda eşlik eden davranım 

bozukluğu saptanmadı (tablo V). 

 

Tablo V. Çocuk olguların tanı alt grup dağılımı 

                      Çocuk n % 

DEHB  tip Dikkatsizlik  24 37,5 

Hiperaktivite  3 4,7 

Bileşik tip 37 57,8 

KOKGB Var 12 18,8 

Yok 52 81,2 

Davranım 

Bozukluğu 

Var 0 0 

Yok 64 100,0 

 

4.2. Ebeveynlerin sosyodemografik verileri 

Çalışmaya katılan olguların ebeveyn dağılımına bakıldığında, DEHB grubunun 

%71.9’unu (n:46) anneler, %28.1’ini (n:18) babalar, kontrol grubunun ise %86’sını 

(n:55) anneler, %14’ünü (n:9) ise babaların oluşturduğu görülmektedir. 

4.2.1. Ebeveynlerin yaş ortalaması 

Ebeveynlerin yaş ortalamaları incelendiğinde; DEHB grubundaki çocukların 

annelerinin yaş ortalaması 35,17±5,09, babalarının yaş ortalaması ise 40,04±6,28 idi. 

Kontrol grubunda ise annelerinin yaş ortalaması 34,60±5,11, babalarının yaş 

ortalaması ise 40,09±6,43 idi.   

4.2.2. Ebeveynlerin eğitim durumları 

Ebeveynlerin eğitim seviyesi incelendiğinde DEHB grubundaki olguların 

ebeveynlerinin daha çok ilkokul mezunu %.49,2 (n:63) olduğu, kontrol grubunda yer 

alan ebeveynlerin ise daha çok ortaokul %66,4 (n:85) ve üniversite %17,1 (n:22) 

mezunu olduğu saptandı. Çalışmamızda yer alan DEHB tanı grubundaki olguların 

anne-babaları arasında okuryazar olmayan ebeveyn yoktu. Ancak kontrol grubundaki 

olgulardan bir tanesinin annesi okuma yazma bilmiyordu (Tablo VI). 
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Tablo VI. Ebeveynlerin eğitim durumları 

 
DEHB Kontrol 

n % n % 

Anne eğitim Okuryazar 

değil 

0 0 1 1,5 

İlkokul 30 46,8 1 1,5 

ortaokul 11 17,1 42 65,6 

Lise 17 26,5 8 12,5 

Üniversite 6 9,3 12 18,7 

Toplam 64 100 64 100 

Baba eğitim Okuryazar 

değil 

0 0 0 0 

İlkokul 33 51,5 2 3,1 

Ortaokul 12 18,7 43 67,1 

Lise 14 21,8 9 14,0 

Üniversite 5 7,8 10 15,6 

 

4.2.3. Ebeveynlerin bir iş kolunda çalışma durumları 

Çalışmaya katılan olguların ebeveynlerinin meslek durumlarına bakıldığında 

DEHB grubundaki annelerin %68.8’i (n:44) ev hanımı iken, %31.3’ü (n:20) 

çalışıyordu, babaların ise hepsinin bir mesleği icra ettiği %93.8’inin halen çalışıyor 

iken %4.7’sinin emekli olduğu , %1.6’sının ise vefat ettiği saptandı. Kontrol 

grubundaki annelerin ise %82.8’i (n:53) ev hanımı iken, %17.3’ü (n:11) çalışıyordu, 

babaların ise %92.2’si (n:59) çalışıyor iken %4.7’si (n:3) emekli idi, %3,1’inin (n:2) ise 

vefat ettiği saptandı. Her iki grup arasında ebeveyn meslek grupları olarak istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (Tablo VII). 
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Tablo VII. Ebeveynlerin bir iş kolunda çalışma durumları 

 
DEHB Kontrol   x2 p 

n % n % 

Anne iş Ev hanımı 44 68,8 53 82,8 3,448 0,063 

Çalışıyor 20 31,3 11 17,3 

Baba iş Çalışıyor 60 93,8 59 92,2 0,342 0,800 

Emekli 3 4,7 3 4,7 

Diğer* 1 1,6 2 3,1 

*vefat edenler 

 

4.2.5.Anne baba birlikteliği 

Çocukları DEHB tanı grubunda yer alan ebeveynler %87.5’i (n:56) birlikte 

yaşıyor iken, %10.9’unun boşanmış olduğu, %1.6’sının ise eşinin vefat ettiği 

saptandı. Kontrol grubundaki çocukların ebeveynlerinin ise 90,6’sı birlikte 

yaşıyor iken, %6,3’ünün boşanmış olduğu, %3.1’inin ise eşinin vefat ettiği 

görüldü (Tablo VIII). 

Tablo VIII. Anne baba birlikteliği 

 
DEHB Kontrol 

n % n % 

Evli 56 87,5 58 90,6 

Diğer* 8 12,5 6 9,4 

Toplam 64 100 64 100 

*Boşanmış, tek ebeveyn 
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4.3.Çocuklar için doldurulan psikometrik testler 

Çalışmamızda DEHB grubundaki çocukların ebeveynlerinin doldurduğu 

ÇEDBÖ toplam puanın 39,34±16,64 olduğu. Kontrol grubundaki ebeveynlerin 

doldurduğu ÇEDBÖ toplam puanın ise 13,42±10,54 olduğu saptandı. 

Çalışmamızda DEHB grubundaki çocukların ÇEDBÖ toplam puan ortalamaları 

ve alt tip ölçek puanları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda 

yüksek bulunmuştur (Tablo IX). 

 

 

Tablo IX. Gruplar arası ÇEDBÖ puan ortalamaları 

ÇEDBÖ 

                              Grup  

 

 

 

 

t 

 

 

 

 

 

p 

DEHB Kontrol 

Ort ±ss Min-

max 

Ort +ss Min-

max 

Dikkat Eksikliği Alt Bölümü 14,12±5,75 2-23 4,26±3,76 0-34 11,473 0,000 

Hiperaktivite ve Dürtüsellik Alt 

Bölümü 

13,70±6,90 0-27 4,92±4,53 0-19 8,505 0,000 

KOKGB Alt Bölümü 9,51±5,92 0-24 4,45±4,30 0-21 5,531 0,000 

DB Alt Bölümü 2,01±2,93 0-17 0,21±0,51 0-2 4,822 0,000 

Genel Toplam 39,34±16,64  13,42±10,54  10,646 0,000 

 

Çocuklarda DEHB tanısı olan ebeveynlerini doldurduğu WUDÖ puan 

ortalamaları ve BECK depresyon ölçeği puan ortalamaları kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p≤0.001, p=0.019 sırasıyla). 

Toronto Aleksitimi Ölçeği toplam puan ve alt bölüm puan ortalamaları ise kontrol 

grubuna göre DEHB grubunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir 

(Tablo X). 
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Tablo X. Ebeveyn ölçek puan ortalamaları ve belirti düzeyleri 

 

                        Grup(çocuk)  

 

 

 

 

t 

 

 

 

 

 

p 

DEHB           Kontrol 

Ort ±ss Min-

max 

Ort +ss Min-

max 

WUDÖ puan 21,10±12,63 2-62 14,04±9,17 0-34 3,619 0,000 

TAÖ-20 (toplam puan) 46,75±9,72 30-74 44,46±7,64 26-71 1,475 ,143 

TAÖ-20(duygu tanıma alt 

ölçeği) 

13,67±5,60 7-32   

12,64±4,92 

7-27 1,105 ,271 

TAÖ-20(duygu ifade alt ölçeği) 11,51±3,82 5-19 11,18±3,37 4-19 ,515 ,608 

TAÖ-20(dışavuruk düşünce alt 

ölçeği) 

21,70±4,94 7-30 20,46±3,33 10-28 1,655 ,100 

BDÖ puan 10,67±8,62 0-42    7,48±6,39 0-31 2,374 ,019 

 

Ebeveynlerin WUDÖ kesme değeri 36 ve üzeri olanlar çocukluk döneminde 

olası DEHB tanısı açısından pozitif kabul edildiğinde, DEHB grubundaki deneklerin 

ebeveynlerin %14,1’i (n:9) kesme değerinin üzerinde puan almışken kontrol 

grubundaki ebeveynlerin hiçbirisi kesme değerinin üzerinde puan alamamıştır. 

Bu verilere göre çalışmaya alınan ebeveynlerin çocukluk dönemi DEHB tanısı 

alma oranları arasındaki fark iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(p:0,003). Ebeveynlerden DEHB tanı grubundakilerin %21,9’u (n:14) 

depresif belirtileri değerlendirdiğimiz BECK depresyon ölçeği kesme değeri olan 17 

ve üzerinde puan almışken kontrol grubundaki ebeveynlerinin %4,7’si (n:3) kesme 

değerinin üzerinde puan almıştı. Bu verilere göre çalışmaya alınan ebeveynlerin 

depresif belirti görülme oranları arasındaki fark iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p:0,004).  

Toronto Aleksitimi Ölçeği kesme değeri 61 ve üzeri olan ebeveynler aleksitimi 

varlığı açısından pozitif kabul edildiğinde, DEHB grubundaki deneklerin 

ebeveynlerinin %9,4’ü (n:6) kesme değerinin üzerinde puan almışken kontrol 
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grubundaki ebeveynlerin %1,6’sı (n:1) kesme değerinin üzerinde puan almıştır.  Bu 

verilere göre çalışmaya alınan ebeveynlerin aleksitimi düzeyleri arasındaki fark iki 

grup karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bulunamamıştır (p:0,115), (Tablo XI).  

Tablo XI. Ebeveyn ölçek kesme noktalarına göre belirti düzeyleri 

 
DEHB kontrol   x2   P 

n % n % 

    WUDÖ (+) 9 14,1 0 0 9,681 0,003*
 

    WUDÖ(-) 55 85,9 64 100 

    TAÖ-20(+) 6 9,4 1 1,6 3,778 0,115* 

    TAÖ-20(-) 58 90,6 63 98,4 

    BDÖ(+) 14  21,9  3  4,7  8,208 0,004* 

    BDÖ(-) 50  78,1  61  95,3  

*Fisher kesin testi 

4.4. DEHB grubundaki çocukların ebeveynlerinin doldurdukları ölçek puanları 

arasındaki korelasyon 

Çocukları DEHB tanı grubundaki ebeveynlerin doldurduğu kendi DEHB 

belirtileri için doldurduğu WUDÖ ve çocukları için doldurdukları ÇEDBÖ’nün genel 

toplam puan ve alt bölüm puanları arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu,  

DB alt ölçeği ile ise zayıf düzeyde pozitif yönde korelasyon olduğu saptanmıştır (tablo 

XII). Çalışmamızda yer alan DEHB grubundaki çocukların ebeveynlerin kendileri için 

doldurdukları Beck depresyon ölçeği ve ÇEDBÖ’nin genel toplam puan ve alt bölüm 

puanları arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p<0,01) 

(Tablo XII). 

Tablo XII. WUDÖ ve BECK ile ÇEDBÖ arasındaki puan korelasyonları 

              ÇEDBÖ      WUDÖ BDÖ 

Dikkat Eksikliği Alt Bölümü 0,323** 0,303** 

Hiperaktivite ve Dürtüsellik Alt 

Bölümü 

0,360** 0,318** 

KOKGB Alt Bölümü 0,367**        0,448**        

DB Alt Bölümü 0,226* 0,252** 

Genel Toplam 0,401**     0,367**     
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Çocukları DEHB tanılı ebeveynlerin doldurmuş olduğu ÇEBDÖ’nün toplam 

puanı ve hiperaktivite alt ölçeği, KOKG alt ölçeği ile TAO-20 duygu tanıma, toplam ve 

duygu ifade alt ölçek puanları arasında pozitif yönlü orta düzeyde ilişki saptandı 

(p<0,01) Ancak TAO-20 dışa vuruk düşünce ile ÇEBDÖ’nün toplam puan ve alt ölçek 

puanları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Ayrıca ÇEBDÖ DB alt ölçeği ile 

TAO-20 duygu ifade alt ölçeği arasında da anlamlı bir ilişki saptanamamıştır(Tablo 

XIII).  

 

Tablo XIII. ÇEBDÖ ve TAÖ-20 arasındaki puan korelasyonları 

              ÇEBDÖ TAÖ-20 

(toplam 

puan) 

 

TAÖ-

20(duygu 

tanıma alt 

ölçeği) 

TAÖ-

20(duygu 

ifade alt 

ölçeği) 

TAÖ-20(dışavuruk 

düşünce alt ölçeği) 

Dikkat Eksikliği Alt 

Bölümü 

0,121       0,120 0,257* -,100 

Hiperaktivite-

Dürtüsellik Alt Bölümü 

0,154   0,167  0,208  -0,073 

KOKGB Alt Bölümü 0,183  0,233 0,319** -0,129 

DB Alt Bölümü 0,099  0,208 0,050 -,025 

Genel Toplam 0,191 0,235 0,302* -,119 

Pearson korelasyon testi 

* p<0,05, ** p<0,01 

 

Çocukları DEHB tanılı ebeveynlerin kendileri için doldurmuş olduğu WUDO 

toplam puanları ile TAÖ-20 duygu tanıma (p<0,01), duygu ifade (p<0,01) alt ölçekleri 

ve TAÖ-20 toplam puanları (p<0,01) arasında pozitif yönlü orta düzeyde anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Ancak WUDO toplam puanı ile TAÖ-20 dışa vuruk düşünce alt ölçeği 

arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir. Ayrıca DEHB tanısı almış çocuğa sahip 

ebeveynlerin WUDO toplam puanları ile BECK depresyon ölçeği puanları arasında 

pozitif yönlü güçlü anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,01) 
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Ebeveynlerin BECK depresyon ölçeği puanları ile TAÖ-20 duygu tanıma 

(p<0,01), duygu ifade alt ölçekleri (p<0,01) ve TAÖ-20 toplam puanları (p<0,01) 

arasında pozitif yönlü güçlü bir ilişki vardır. Ancak TAÖ-20 dışa vuruk düşünce alt 

ölçeğiile BECK depresyon ölçeği arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (Tablo 

XIV). 

 

Tablo XIV. WUDÖ, BDÖ ve TAÖ-20 arasındaki puan korelasyonları 

 

TAÖ-20 

(toplam 

puan) 

TAÖ20(duyg

u tanıma alt 

ölçeği) 

TAÖ-

20(duygu 

ifade alt 

ölçeği) 

Toronto. 

dışavuruk

düşünce 

BDÖ 

WUDÖ 0,496**        0,497**          0,358**     0,138     0,515** 

TAÖ-20 (toplam puan) 1,00        0,826**    0,769** 0,409**     0,617** 

TAÖ20(duygu tanıma alt 

ölçeği) 

 1,00    0,639** -,055     0,669** 

TAÖ-20(duygu ifade alt 

ölçeği) 

  1,00 0,103     0,538** 

TAÖ-20(dışavuruk 

düşünce alt ölçeği) 

       1,00     0,034 

BDÖ          1,00 
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5. TARTIŞMA 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) olan bir çocuğun ebeveyni olmak, 

eşlik eden sosyal ve akademik alandaki sorunlar ve psikiyatrik bozukluklar nedeniyle 

daha ileri düzeyde ebeveynlik becerileri gerektirmektedir.  

Çocuklarda DEHB’in etiyolojisinde, ebeveynlik işlevleri, evlilik sorunları ve 

ebeveynlerdeki ruhsal bozuklukların tek başına rolü olmadığı ancak bozukluğun seyri 

ve başta KOKGB ve DB olmak üzere, diğer ruhsal bozuklukların tabloya 

eklenmesinde önemli rolü olduğu vurgulanmaktadır (12-17). Biz de bu çalışmada, 

DEHB tanısı almış çocuk ve ergenlerin ebeveynlerinde aleksitimi düzeyleri, DEHB ve 

depresif belirti düzeylerini ölçmeyi ve değerlendirmeyi ve yazın ışığında tartışmayı 

amaçladık.  

Çalışmamız bir prevalans çalışması olmamakla birlikte DEHB alt tipleri görülme 

sıklığı ile ilgili bir fikir oluşturabileceği kanaatindeyiz. Genel olarak DEHB olan 

bireylerin %50-75’ini “bileşik tip”, %20-30’unu “dikkat eksikliği alt tipi”, %0-15’ini de 

“hiperaktif/impulsif alt tip” oluşturmaktadır (244). Bileşik tipin her iki cinsiyette de en 

sık görülen alt tip olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (245,246). Çalışmamızda 

da DEHB grubundaki çocukların alt grup dağılımına bakıldığında yazın bilgisi ile 

uyumlu şekilde en sık alt tip bileşik tip, ikinci sıklıkla da dikkat eksikliği alt tipi, olduğu 

saptandı. Çalışmamızda yer alan DEHB tanılı çocukların %18,8’ine aynı zamanda 

KOKGB olduğu ancak hiçbir olguda davranım bozukluğunun eşlik etmediği gözlendi. 

Yazın incelendiğinde ise DEHB’ e eşlik eden KOKGB oranının %40-70, DB’ nun ise 

yaklaşık %25 oranında olduğu görülmektedir (67,109,247) Özellikle KOKGB’nun 

daha çok bileşik alt tipe ve hiperaktif/impulsif tipe eşlik ettiği yazında belirtilmektedir 

(111,126). Ancak bizim çalışmamızda alt tiplerin görülme sıklığı yazın ile uyum içinde 

olmasına rağmen davranım bozukluğu için bu geçerli olmamıştır. Çalışmamızda yer 

alan DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinin en az ilkokul seviyesinde eğitim alması, 

düzenli gelir getiren bir iş sahibi olmaları ve alınan öyküde alkol ve madde kötüye 

kullanımının olmamasının ebeveynlik işlevselliğini olumlu yönde etkileyerek katkı 

sunmuş olabileceğini düşünmekteyiz.  

Yazın incelendiğinde erkek kız oranının klinik örnekleme göre farklılıklar 

gösterebilmesine karşın 2:1 ile 5:1 arasında değiştiği belirtilmektedir 
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(29,135,248,249). Çalışmamızda DEHB tanısı konulan 64 olgunun % 76.6’sı erkek, 

% 23.4’ü kız olup erkek / kız oranı 3.2’dir. Çalışmamızda benzer şekilde DEHB tanısı 

konulan 64 olgunun erkek / kız oranı 3.2’dir.   

Çalışmaya alınan DEHB grubundaki olguların yaş ortalaması 9.65±2,35 yıl olup, 

Bu sonuç, DEHB’in prevalansının 10 yaş civarında pik yaptığını gösteren çalışmalarla 

uyumlu bulunmuştur (25,250-252). Her iki gruptaki ebeveynlerin eğitim durumları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı ve her iki grubunda 

sıklıkla ilköğretim 8 yıllık temel eğitimini aldıkları saptanmıştır. Ancak DEHB 

grubundaki olguların ebeveynleri daha çok 5 yıl temel eğitim mezunu olan grupta 

yoğunlaşmışken kontrol grubunun ebeveynlerinin ise 8 yıl eğitim alan grupta 

yoğunlaştığı gözlenmiştir. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan bireylerin 

yaşam boyu akademik başarıları düşük ve iş hayatları başarısız olma eğilimindedir. 

Bu kişilerin eğitim düzeyinin daha düşük olduğu, daha az genel ve profesyonel eğitim 

aldıkları, liseyi bitirememe oranının 3-10 kat fazla olduğu, üniversite derecelerinin 

daha düşük olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (1,134, 253-256). Kontrol grubu ve 

DEHB tanılı çocuğu olan ebeveynlerin yaş grubu, eğitim seviyesi, çalışma durumu, 

ebeveyn birlikteliği birliktelik/boşanma durumu yönleriyle benzer özelliklerde olması 

doldurulan ölçeklerin anlaşılması ve içerdiği bilgilerin güvenilirliği açısından benzer 

özellikleri yansıttığını düşünmekteyiz. . Yazında DEHB’li çocukların ebeveynlerinin 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığı çalışmalarda, DEHB’li çocukların ebeveynlerinde 

DEHB sıklığının ve belirtilerinin arttığı bildirilmiştir (6,64,257). Dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu olan çocukların ve kontrol grubu ebeveynlerinin aile yapısı 

incelendiğinde ardışık sıra ile %87,5’i evli, 10,9’u boşanmış istatistiksel anlamlı 

farklılık olmadığı saptanmıştır. Olgularımızı oluşturan Aydın ili genel boşanma 

oranlarına bakıldığında bu oranın %4 olduğu görülmektedir (258). Türkiye’de DEHB 

tanılı çocukların ebeveynlerinin primer enüresiz nokturnalı çocukların ebeveynleri ile 

karşılaştırılan 2004 yılında Güçlü’nün (259) yaptığı bir çalışmada boşanma oranı %2 

oranında saptarken, Kılıç’ın (260) 2005’de DEHB tanılı çocukların aile psikososyal 

işlevlerini incelediği çalışmada ailede boşanma oranını %4,7 olarak saptanmıştır. 

Çocuklarında DEHB tanısı bulunan ailelerde daha yüksek oranda anlaşmazlık, ayrılık 

ve boşanma görüldüğü farklı çalışmalarda da bildirilmiştir(3). Bizim bulgularımızda da 

yazın ile uyumlu şekilde DEHB’li çocukların ebeveynlerinde toplum ortalamalarına 

göre daha yüksek oranda ebeveyn ayrılığı saptanmıştır. 
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Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu grubundaki ebeveynlerin WUDÖ puan 

ortalaması 21,10±12,63, kontrol grubu ebeveynlerin WUDÖ puan ortalaması 

14,04±9,17 olarak bulunmuş, bu puanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0.000). Bu bulgular bize çalışmaya alınan DEHB tanılı çocukların 

ebeveynlerinin çocukluk döneminde olası DEHB tanı ihtimalini düşündürmektedir. Bu 

durum çocuklarında DEHB tanısı olan ebeveynlerde kontrol grubuna göre daha fazla 

DEHB belirtilerinin olacağı öngörümüzü desteklemektedir. Yazın incelendiğinde 

DEHB tanısı ile izlenen çocukların ebeveynlerinde DEHB tanısının genel 

popülasyona göre 2 ila 8 kat daha yüksek olduğu bildirilmiştir (261,262). Ülkemizde 

tarafından yapılan çalışmalarda da benzer şekilde yüksek oranlar (sırası ile %6.8-

%39.1) saptanmıştır (259,263). Yine ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda da 

DEHB’li çocukların ailelerinin kontrol grubu ile karşılaştırıldığı az sayıdaki çalışmada, 

DEHB’li çocukların anne babalarında DEHB sıklığının ve belirtilerinin arttığı 

bildirilmiştir (64,257). 

Çalışmamızda yer alan her iki gruptaki ebeveynlerin BECK depresyon ölçeği 

puan ortalamaları karşılaştırıldığında DEHB tanılı çocukların ebeveynleri lehine 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.019). Benzer şekilde BECK 

depresyon ölçeği kesme değeri 17 ve üzeri olan her iki grup ebeveyn karşılaştırılınca, 

DEHB grubundaki ebeveynlerin %21,9’u (n:14) kesme değerinin üzerinde puan 

almışken kontrol grubundaki ebeveynlerinin sadece %4,7’si (n:3) kesme değerinin 

üzerinde puan almış olup iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p:0,004).  

Çocuklarda DEHB tanı varlığında, çocukluk ve ergenlikte bakım 

gereksinimlerinin arttığı bilinmektedir. Artan gereksinim anne-babalık işlevinde 

aksamaya yol açarak anne-babaları olumsuz etkileyebilmektedir. Bu aileleri araştıran 

çalışmalar, ailelerin sağlıklı kontrollere göre daha yetersiz anne babalık duygusu, 

daha çok anne-babalık stresi yaşadıkları ve kendileriyle ilgili daha çok psikopatoloji 

bildirdikleri vurgulanmaktadır(8). Lesesne (264) ve arkadaşları DEHB’li okul çağı 

çocuklarının annelerinin işlevselliği bozucu düzeyde depresyon, anksiyete veya 

duygusal sorunlar yaşadığını bildirmiştir. Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu olan 

çocukların ebeveynlerinde, normal çocukların ebeveynlerine göre daha fazla kaygı ve 

depresyon görüldüğü de bildirilmektedir (4,265). Mc Cormick ve arkadaşları (266) 

DEHB’li çocukların annelerinde depresyonu araştırmış, %17.9’unda majör 
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depresyon, %20.5’inde minör depresyon saptamıştır. Bizim çalışmamızda elde 

ettiğimiz DEHB tanılı çocukların ebeveynlerdeki daha fazla oranda depresif belirti 

saptanması yazını destekler niteliktedir.  

Çalışmamızda yer alan DEHB tanı grubundaki ebeveynlerin TAÖ-20 toplam 

puan ve alt bölüm puan ortalamaları ise kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermemiştir.  Bununla beraber TAÖ-20 kesme değeri 61 ve üzeri olan 

ebeveynlerin %9,4’ünü (n:6)  DEHB grubundaki çocukların ebeveynlerinden 

oluşuyorken sadece %1,6’sını (n:1) kontrol grubundaki ebeveynlerin oluşturduğu 

gözlenmiştir. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark çıkmamasında 

çalışmada yer alan olgu sayısının yetersiz olmasının etkili olabileceğini 

düşünmekteyiz. Yazında DEHB’li çocukların ebeveynlerinde aleksitimi düzeylerini 

değerlendiren bir çalışmaya rastlanmaması nedeni ile bu veriler yazın ışığında 

tartışılamamıştır.  

Ebeveynlerin doldurduğu WUDÖ ve ÇEDBÖ puanları korelasyonuna 

bakıldığında DEHB grubundaki ebeveynlerin WUDÖ toplam puanı ile ÇEDBÖ genel 

toplam puan ve alt bölüm puanları arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu,  

DB alt ölçeği ile ise zayıf düzeyde pozitif yönde korelasyon olduğu saptanmıştır. 

Bu sonuçlara göre çocukluk döneminde olası DEHB belirtilerine sahip 

ebeveynlerin çocuklarında, ÇEDBÖ’ye göre DEHB belirti düzeylerinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Biederman ve arkadaşları (5), DEHB tanılı çocukların aile 

yapısının çoğunlukla düzensiz olduğunu, ebeveynlerden en az birinin psikopatolojiye 

sahip olduğunu ve bu olumsuz aile-çevre koşullarının var olan belirtileri 

kötüleştirmesinin yanısıra, DEHB’nin etiyolojisinde de rol oynayabileceğine işaret 

etmektedirler. Ülkemizde 2006 yılında Aydın ve arkadaşları (6) ve 2011 yılında da 

Camcıoğlu ve arkadaşları (7)  tarafından yapılan çalışmalarda da DEHB tanılı 

çocukların anne-babalarında, kontrol grubuna göre DEHB belirti düzeyinin yüksek 

olduğu gözlenmiş ve DEHB belirtileri gösteren anne-babaların çocuklarında, DEHB 

belirti şiddetinin ve ek tanı sıklığının arttığı görülmüştür.  

Çocukları DEHB grubunda olan ebeveynlerin kendileri için doldurmuş olduğu 

BECK depresyon ölçeği ve çocukları için doldurmuş oldukları ÇEDBÖ’nün genel 

toplam puan ve tüm alt bölüm puan ortalamaları arasında orta düzeyde pozitif yönde 

korelasyon olduğu saptanmıştır. Çocukların davranışlarının anne-babayı açıkça 
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etkilediği, olumsuz davranışların anne-babanın sıkıntısını artırdığı bilinmektedir 

(267,268). Anne-babalarla çocukların etkileşimlerinin iki yönlü olduğu ve aile 

ortamının DEHB’nin gidişini olumsuz etkilediği bildirilmektedir (269). Patterson, anne-

babalık stresiyle çocuğun agresyonu arasında her sorunun diğerini artırmasıyla 

karakterize dinamik bir döngü tanımlamıştır (270). 

Çalışmamızda Çocukları DEHB tanılı ebeveynlerin doldurmuş olduğu 

ÇEDBÖ’nün toplam puanı, hiperaktivite alt ölçeği ve KOKG alt ölçeği ile TAÖ-20 

toplam puan, duygu tanıma ve duygu ifade alt ölçek puanları arasında pozitif yönlü 

orta düzeyde ilişki saptanmıştır (p<0,01). 

Yazın incelendiğinde DEHB olan çocukların kontrollere göre daha yüksek 

oranda yüz ifadesinde duygu tanıma bozuklukları gösterdikleri belirtilmiştir (271-275). 

Ayrıca çalışmalarda erişkin DEHB’de duygu tanıma kusurunun mevcut olduğu 

gösterilmiştir (276,277). Çocuklarda DEHB tanısı varlığında ve özellikle hiperaktif-

dürtüsel alt tip olan çocukların kontrollere göre özellikle sinirli ve üzgün duygular 

olmak üzere duyguların yüz ifadelerini algılamakta sorun yaşadıkları bulunmuştur 

(274). Ülkemizde yapılan bir çalışmada da duygu tanıma hatalarının özellikle 

dürtüsellik ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (278).  Diğer bir çalışmada Ateş ve 

arkadaşları (279) duyguları tanımada zorluk ile düşmanlık, öfke ve sözel-fiziksel 

saldırganlık arasında anlamlı derecede pozitif ilişki saptamıştır. Yine aynı çalışmada 

antisosyal kişilik bozukluğu (ASKB) olan olgular arasındaki duyguları ifade etmedeki 

güçlük ile sözel saldırganlık arasında da pozitif ilişki olduğu belirtilmiştir. Bu bulguların 

ASKB olan bireylerdeki artmış saldırganlığın ve sosyalleşme süreçlerindeki 

başarısızlığın kendi duygularını tanımak ve ifade etmekteki yetersizlik gibi aleksitimik 

özelliklerden kaynaklanabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yakın dönem DEHB tanılı 

çocuklarla yapılan bir çalışmada; duyguların yüzdeki ifadesini tanıma hatalarının 

daha çok DEHB belirtileri nedeniyle olduğu bildirilmektedir (275). Başka bir çalışmada 

DEHB olan çocukların duygu tanımadaki bozukluklarının dikkat eksikliği ile ilgili 

olduğu bulunmuştur (280).  Bizim çalışmamızda yer alan DEHB tanılı çocuklara 

aleksitimi düzeylerini değerlendiren bir ölçek uygulanmasada ÇEBDÖ puanları ile 

ebeveynlerdeki TAÖ-20 puanları arasındaki ilişki çocuklardaki muhtemel duygu 

tanıma ve duygu ifade güçlüğünün yanında ebeveynlerdeki duygu tanımadan 

kaynaklı sorunun yansımasının bir sonucu olarak yorumlanabilir. 
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Diğer yandan ÇEBDÖ DB alt ölçeği ile TAÖ-20 duygu ifade alt ölçeği arasında 

da anlamlı bir ilişki saptanamamıştır. Bu durumun çalışmamızda yer alan çocukların 

hiç birinin DB tanısı almamış olmasından kaynaklandığını düşündürmekteyiz. 

Ebeveynlerin DEHB tanılı çocuğa sahip olanlarda WUDO toplam puanları ile 

TAÖ-20 duygu tanıma (p<0,01), duygu ifade (p<0,01) alt ölçekleri ve TAÖ-20 toplam 

puanları (p<0,01) arasında pozitif yönlü orta düzeyde anlamlı ilişki olduğu saptandı. 

Yapılan çalışmalarda erişkin DEHB’de, genel olarak yüz ifadelerinin, sinirli ve duygu 

içermeyen ifadelerin tanınmasında bozulma olduğu, dürtüsel belirtilerin duygu 

tanınmasını zorlaştırdığı saptanmıştır. Aynı çalışmada DEHB hastaları arasında en 

fazla doğru tanınan duygu ifadesi “mutlu” iken en az tanınan “üzgün” olmuştur (278). 

Bu bulgu, olumsuz duygu ifadelerinin hatalı tanınmasının olumlu duygu ifadelerine 

göre daha belirgin olduğu diğer çalışmaların sonuçlarını desteklemektedir (277,281). 

Erişkin DEHB‘lilerde görülen sosyal sorunlar ve ilişki sorunları DEHB’nin temel 

özellikleri ile ilgili olabileceği gibi zayıf sosyal becerilerin; yüz ifadeleri, konuşma 

tonlaması, mimikler ve yazılı kelimelerden oluşan sözel olmayan iletişim becerilerinde 

yetersizlikten kaynaklanabileceği belirtilmektedir (282). Diğer yandan bir çalışmada 

üzgün yüz ifadesinin tanınmasının, DEHB olan erişkinlerde dikkat eksikliği belirtileri 

ile arttığı, hiperaktivite-dürtüsellik belirtileri ile azaldığını belirtilmiştir (276). Bizim 

çalışmamızda yer alan WUDO puanı yüksek olan ebeveynlerde DEHB belirtilerinin 

de daha fazla düşünülecek olursa TAÖ-20 puanlarındaki yükseklikle ilişkisi yazın ile 

uyumlu olduğunu göstermektedir. 

Yaşam boyu DEHB’de görülen sosyal ilişkilerdeki bozukluklar; duygu tanıma 

süreçlerindeki sorunlar ile ilgili olabileceği gibi DEHB’nin temel belirtilerinden 

kaynaklanıyor olabilir. Bundan dolayı gelecekteki çalışmalarda DEHB’nin temel 

belirtilerine yapılacak erken psikofarmakolojik ve psikoterapotik müdahalelerin ileri 

dönemde duygu tanıma kusuru üzerindeki etkisinin araştırılmasının yazına katkı 

sağlayabileceği ileri sürülebilir  (278). 

Çalışmamızda yer alan DEHB tanılı çocuğa sahip ebeveynlerin WUDO toplam 

puanları ile BECK depresyon ölçeği puanları arasında pozitif yönlü güçlü anlamlı ilişki 

olduğu saptanmıştır (p<0,01). Yazın incelendiğinde DEHB’i olan erişkinler kontrollerle 

karşılaştırıldığında belirgin olarak daha fazla eşlik eden psikopatoloji ve uyum 

işlevlerinde belirgin azalma yaşadıkları belirtilmektedir. Erişkin DEHB’lilerde eştanı 
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oranlarının oldukça yüksek olduğu ve anksiyete ve duygudurum bozuklukları 

tanılarının daha sıklıkla görüldüğü bildirilmiştir (283,130,133,134). Bunun yanısıra 

DEHB’li bireylerin karşılaştıkları ciddi yaşam olaylarının üstesinden gelme 

becerilerindeki yetersizlik nedeniyle depresyon açısından risk altında olduğu ve 

stresli durumlar karşısında halen mevcut olan uyku, iştah ve odaklanma ile ilgili 

zorluklarında artış olabileceği yazında belirtilmektedir. Bizim çalışmamızdaki WUDÖ 

puanı yüksek ebeveynlerin depresif belirtileri taradığımız BECK depresyon ölçek 

puanlarının da yüksek olması yazın ile uyum göstermektedir.  

Yazın incelendiğinde, sadece depresyon ile aleksitimi düzeyleri arasındaki 

ilişki üzerine odaklanan pek çok araştırma bulunmaktadır (284-286). Depresyon ve 

aleksitiminin alt boyutları ile ilişkisinin ayrı ayrı incelendiği çalışmalarda duyguları 

tanımada zorluk ve duyguları ifade etmede zorluk boyutlarının depresyon ile ilişkili 

olduğu, dışa vuruk düşünme boyutunun depresyon ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir 

(287). Ülkemizde yapılan bir çalışmada da aleksitiminin duyguları ifade etmede zorluk 

boyutunun depresyonla pozitif yönde bir ilişkide olduğu bildirilmiştir (288). Bizim 

çalışmamızda yazın ile benzer şekilde DEHB tanısı almış çocuğa sahip ebeveynlerin 

BECK depresyon ölçek puanları ile TAÖ-20 duygu tanıma (p<0,05), duygu ifade alt 

ölçekleri (p<0,01) ve TAÖ-20 toplam puanları (p<0,01) arasında pozitif yönlü güçlü 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Diğer yandan TAÖ-20 dışa vuruk düşünce alt ölçeği 

(p<0,01) ile BECK depresyon ölçek puanları arasında anlamlı ilişki tespit 

edilmemiştir.  

Çalışmamızın DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde aleksitimi düzeylerini 

değerlendiren ilk çalışma olması bu tezin güçlü yönünü oluşturmaktadır. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları; ebeveynlerde psikiyatrik tanılarını değerlendirmek 

için yapılandırılmış bir klinik görüşme tekniği uygulanmış olmaması, ebeveynlerde 

halen mevcut olan DEHB belirtilerini değerlendirmek amacıyla bir ölçeğin 

kullanılmamış olması, çalışmamızda kullanılan ölçme araçlarının öz bildirime dayalı 

olması çalışmamızın kısıtlılıkları olarak görünmektedir. 

  



51 
 

6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Bu tez çalışmamızın sonuçları DEHB olan çocukların ebeveynlerinde çocukluk 

çağı DEHB belirti düzeyinin ve halen mevcut olan depresif belirti düzeylerinin kontrol 

grubuna göre daha yüksek oranda olduğunu göstermektedir. Ancak aleksitimi 

düzeyleri açısından her iki grup arasında anlamlı bir farklılık saptanamamıştır.  

Ebeveynlerin doldurduğu WUDÖ ve ÇEDBÖ puanları korelasyonuna bakıldığında 

DEHB grubundaki ebeveynlerin WUDO toplam puanı ile ÇEBDÖ genel toplam puan 

ve alt bölüm puanları arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu bulunmuştur. 

        Çocukları DEHB grubunda olan ebeveynlerin kendileri için doldurmuş olduğu 

BECK depresyon ölçeği ve çocukları için doldurmuş oldukları ÇEDBÖ’nün genel 

toplam puan ve tüm alt bölüm puan ortalamaları arasında orta düzeyde pozitif yönde 

korelasyon olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda çocukları DEHB tanılı ebeveynlerin 

doldurmuş olduğu ÇEDBÖ’nün toplam puanı, hiperaktivite alt ölçeği ve KOKG alt 

ölçeği ile TAÖ-20 toplam puan, duygu tanıma ve duygu ifade alt ölçek puanları 

arasında pozitif yönlü orta düzeyde ilişki saptanmıştır. 

Ebeveynlerin DEHB tanılı çocuğa sahip olanlarda WUDÖ toplam puanları ile TAÖ-20 

duygu tanıma, duygu ifade alt ölçekleri ve TAÖ-20 toplam puanları arasında pozitif 

yönlü orta düzeyde anlamlı ilişki olduğu saptandı. 

Çalışmamızda yer alan DEHB tanılı çocuğa sahip ebeveynlerin WUDÖ toplam 

puanları ile BECK depresyon ölçeği puanları arasında pozitif yönlü güçlü anlamlı ilişki 

olduğu saptanmıştır. 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu tanısı almış çocuğa sahip ebeveynlerin 

BECK depresyon ölçek puanları ile TAÖ-20 duygu tanıma, duygu ifade alt ölçekleri 

ve TAÖ-20 toplam puanları arasında pozitif yönlü güçlü anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

Diğer yandan TAÖ-20 dışa vuruk düşünce alt ölçeği ile BECK depresyon ölçek 

puanları arasında anlamlı ilişki tespit edilmemiştir. 

Bu tez çalışmasının DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde aleksitimi 

düzeylerini değerlendiren ilk çalışma olması nedeni ile yazına katkı sunacağını 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızdaki sonuçlardan yola çıkarak ebeveynlerde DEHB, aleksitimi 

düzeyleri, depresif belirtiler ve diğer ruhsal bozuklukların varlığının incelenmesi ve 

uygun tedavi programlarının uygulanabilmesinin DEHB tanısıyla izlenen çocukların 

izlem ve tedavi başarısına da olumlu katkısının olacağını ileri sürmekteyiz. 
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ÖZET 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu olan çocukların ebeveynlerinde 

aleksitimi, DEHB ve depresif belirtiler  

Amaç: Bu çalışmada, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) tanılı çocukların 

ebeveynlerindeki aleksitimi düzeylerinin çocukluk çağı DEHB belirti varlığı ve halen 

mevcut depresif belirtilerin araştırılması amaçlanmıştır.  

Hipotez: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun güçlü ailesel yönü ve gen-çevre 

etkileşimi göz önünde bulundurulduğunda DEHB tanılı çocuklarda gözlemlenen 

yüksek aleksitimik özelliklerin ve hiperaktivite, dikkatsizlik, dürtüsellik gibi özelliklerin 

benzer şekilde ebeveynlerinde de yüksek oranda görülebileceğini ve ebeveynlik 

işlevselliğinde çocuklarındaki DEHB belirtilerine bağlı yüklenmeden dolayı depresif 

belirtilerin olabileceğini öngörmekteyiz. 

Yöntem: Çalışmamız, Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Çocuk Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran, DSM 

IV tanı ölçütlerine göre Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli - Türkçe Uyarlaması 

(ÇDŞG-ŞY-T) ile ve DSM-5 tanı ölçütlerine göre DEHB tanısı olan 64 hastanın 

ebeveyni ve 64 sağlıklı kontrol grubu çocuğun ebeveyni ile gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmaya katılan ebeveynlere Wender-Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ) , 

Toronto Aleksitimi Ölçeği (TAÖ-20) ve Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) ve çocukların 

DEHB belirtilerini değerlendirebilmek için Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları 

İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (ÇEDBÖ) verilmiştir. 

 

Bulgular: Çocuklarında DEHB tanısı olan ebeveynlerin doldurduğu WUDÖ puan 

ortalamaları ve BECK depresyon ölçeği puan ortalamaları kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Çocuklardan DEHB grubundakilerin ebeveynlerinin %9,4’ü TAÖ-20 kesme değerinin 

üzerinde puan almışken kontrol grubundaki ebeveynlerin %1,6’sı kesme değerinin 

üzerinde puan almıştır, bu fark iki grup karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunamamıştır.  
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Çocukları DEHB tanı grubundaki ebeveynlerin doldurduğu WUDÖ ve BDÖ ile 

çocukları için doldurdukları ÇEDBÖ’nün genel toplam puan ve alt bölüm puanları 

arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p<0,01). Bunun 

yanısıra ÇEDBÖ’nün toplam puanı ve hiperaktivite alt ölçeği, KOKG alt ölçeği ile 

TAÖ-20 duygu tanıma, toplam ve duygu ifade alt ölçek puanları arasında pozitif yönlü 

orta düzeyde korelasyon olduğu (p<0,01) ancak TAÖ-20 dışa vuruk düşünce ile 

ÇEDBÖ’nün toplam puan ve alt ölçek puanları arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

saptanmıştır.  

Çocukları DEHB tanılı ebeveynlerin WUDÖ toplam puanları ile TAÖ-20 duygu tanıma 

(p<0,01), duygu ifade (p<0,01) alt ölçekleri ve TAÖ-20 toplam puanları (p<0,01) 

arasında pozitif yönlü orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Ancak WUDÖ toplam 

puanı ile TAÖ-20 dışa vuruk düşünce alt ölçeği arasında anlamlı ilişki tespit 

edilememiştir. 

Sonuç: Çalışmamızın DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde aleksitimi düzeylerini 

değerlendiren ilk çalışma olması nedeni ile yazına katkı sunacağını düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: DEHB, aleksitimi, depresyon, çocuk, ebeveyn, WUDÖ 
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İNGİLİZCE BAŞLIK ve ÖZET (SUMMARY) 

ABSTRACT 

Alexithymia, ADHD and depressive symptoms in parents of children with 

attention deficit hyperactivity disorder 

 

Objective: The purpose of this study was to investigate the presence of childhood 

attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) symptoms, existing depressive 

symptoms and alexithymia levels of the parents of children with ADHD. 

Hypothesis: Considering ADHD has a strong family orientation and gene-

environment interaction we predict that it can be seen that high level of alexithymia 

characteristics, depressive symptoms and ADHD symptoms during their chidhood in  

parents of children with ADHD  likewise their children having hyperactivity, 

inattention, impulsivity and high level of alexithymia characteristics. Also we predict 

that depressive symptoms might  be seen in parents of children with ADHD due to  

parenting load because of  their children ADHD symptoms. 

Method: Our study was carried out with 64 parents of the children diagnosed ADHD 

by using DSM-IV based Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for 

School Age Children-Presentand Lifetime Version-Turkish Version (K-SADS-PL-T) 

and according to criteria of DSM-5 and with 64 parents of children having no 

psychiatric disorder as a group of control were admitted to the outpatient clinic of 

Child and Adolescent Psychiatry Department at Adnan Menderes University. 

Parents of children participating in th study were given Wender-Utah Rating Scale 

(WURS) for their childhood ADHD symptomatology, Toronto Alexithymia Scale (TAO-

20), Beck Depression Inventory (BDI) and Turgay DSM-IV-Based Child and 

Adolescent Behavior Disorders Screening and Rating Scale (T-DSM-IV-S) to 

determine the severity of the symptoms of their children with ADHD. 

Results: The average scores of the Beck Depression scale and WURS of the 

parents of children with ADHD have been found to be significantly higher than the 

control group (p<0,05).  
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While parents of Children with ADHD group had 9.4% scores above the cut-off value 

of TAS-20 , the parents in  the control group had 1.6% scores above the cut-off value 

of TAS-20. However, there was no statistically significant difference compared 

bought groups. 

There was a moderate positive correlation between WURS, BDI and T-DSM-IV-S 

scores of parents of children with ADHD group (p<0,01). Also, there was a moderate 

positive correlation between scores of hyperactivity subscale, scores of oppositional 

defiant disorder subscales and the total scores of T-DSM-IV-S and the scores of 

subscales of emotion recognition, total and emotional expression subscale scores of 

TAO-20 (p<0,01). However, there was no significant relationship between extroverted 

thinking subscale of TAO-20 and the total score of T-DSM-IV-S. 

A moderate positive correlation was found between WURS and TAO-20 scores of 

parents of children with ADHD group (p<0,01). But, the scores of extroverted thinking 

subscale of TAO-20 and total scores of WURS showed no significant relationship. 

Discussion: We believe that our study will contribute to the literature because  of 

being the first study evaluating the alexithymia levels in  parents of children with 

ADHD. 

Keywords: ADHD, alexithymia, depression,child, parent, WURS 
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Ekler 

Ek 1. Çalışmanın etik kurul onay belgesi. 
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Ek 2.Bilgilendirilmiş gönüllü onam formu. 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (FORM 4) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 
DEHB tanılı çocukların ebeveynlerindeki aleksitimi (kendi duygularını tanıyamama, ifade edememe), 
DEHB ve depresyon ve diğer psikiyatrik belirtilerin araştırılması. 
 
KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 
 
 
NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 
Doktorunuz tarafından sizinle görüşme yapılacak ve ölçekler doldurtulacaktır. 
SORUMLULUKLARIM NEDİR? 
Araştırma ile ilgili olarak ölçekleri eksiksiz doldurup doktorunuza teslim etmek sizin 
sorumluluklarınızdır.Bu koşullara uymadığınız durumlarda araştırıcı sizi uygulama dışı bırakabilme 
yetkisine sahiptir. 
 
KATILIMCI SAYISI NEDİR? 
Araştırmada yer alacak gönüllülerin sayısı128‘dir. 
 
KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTİR? 
Bu araştırmada yer almanız için öngörülen süre 30 dakikadır. 
 
ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 
Bu araştırmada sizin için beklenen yararlar. Bu çalışmadan çıkarılan sonuçlara göreDEHB tanılı 
çocukların ebeveynlerinde aleksitimi (kendi duygularını tanıyamama, ifade edememe), DEHB, 
depresyon ve diğer psikiyatrik hastalıkların normal popülasyondan farklı olup olmadığı, eğer fark varsa 
ne gibi farkların olduğu ve olası sebeplerle ilgili bilgi sahibi olmayı amaçlıyoruz. 
ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 
Size bu araştırmada anket uygulanacaktır. Bu uygulama ile ilgili gözlenebilecek istenmeyen etkileri 
yoktur.  

 
Klinik uygulama dönemleri sırasında karşılaşılabilecek sorunlar yoktur. 
 
 
ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUĞU BİLİNEN 
İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 
Çalışma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaç ve besinler yoktur. 
 
HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 
Anket formunu tam doldurmamanız gibinedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalışmadan 
çıkarabilir. 
 
 
HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KİMDEDİR VE NE 
YAPILACAKTIR? 
Araştırmaya bağlı bir zarar söz konusu olduğunda, bu durumun tedavisi sorumlu araştırıcı tarafından 
yapılacak, ortaya çıkan masraflar Dr. Zafer GÜLEŞ tarafından karşılanacaktır. Uygulama sırasında 
gelişebilecek herhangi bir hasara karşı (ölüm/sakatlanma dahil) güvence altına 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ!!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız.Bu çalışmada yer almayı 

kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 

kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 

hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 

isteyiniz. 
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alınmaktasınız,oluşabilecek hasar size tarafımızdan yapılan sigorta ile tazmin edilecektir (Sağlık 
Bakanlığı’ndan izin alınması gerekli olmayan araştırmalar için zorunlu değildir).  
 
ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ ARAMALIYIM? 
Uygulama süresi boyunca çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer 
rahatsızlıklarınız için veya araştırma hakkında ek bilgiler almak için 05055912354 no.lu telefondan 
Dr.Zafer GÜLEŞ’e başvurabilirsiniz. 
 
ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 
Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi altında 
bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir. 
 
 
ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR? 
7. Çalışmayı destekleyen kurum yoktur. 
 
 
ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME YAPILACAK MIDIR? 
Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır 
 
ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN AYRILMAM 
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 
Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz 
ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya vazgeçme durumunda bile 
sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. Araştırıcı, uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine 
getirmemeniz, çalışma programını aksatmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle 
isteğiniz dışında ancak bilginiz dahilinde sizi araştırmadan çıkarabilir. Bu durumda da sonraki 
bakımınız garanti altına alınacaktır. 
 
Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı 
tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla kullanılmayacaktır. 
 
KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK SAĞLANABİLECEK MİDİR? 
Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz 
verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar 
gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz  
 
Çalışmaya Katılma Onayı: 
 
 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
gösteren 2 (iki) sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya 
sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. 
Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar 
altında,bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 
yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir 
zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla 
yerel yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 
 
 Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 
 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & 
SOYADI 

 

 ADRESİ  
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Ek 3. Wender-Utah Derecelendirme Ölçeği. 
YAŞ:                     CİNSİYET:                    MEDENİ DURUM:                      EĞİTİM:               

WENDER-UTAH ÖLÇEĞİ 
ÇOCUKKEN 

 
HAYIR 

 
HAFİF 

 
ORTA 
DERECE 

 
FAZLA 

 
ÇOK 
FAZLA 

1.Dikkatimi toplama sorunum vardı, 
dikkatim kolayca dağılırdı. 

     

 2.Kaygılı, tasalı, sıkıntılıydım      

3. Asabi ve kıpır kıpırdım.      

4. Dikkatsizdim, hayallere dalardım.      

5. Kolayca kızar, öfkelenirdim.      

6. Hemen tepem atardı, öfke nöbetlerim 
olurdu. 

     

7. Başladığım bir işi sürdürmekte, takip 
etmekte ya da bitirmekte zorlanırdım 

     

8. Kararlı, sebatkâr ve inatçıydım, 
iradem güçlüydü 

     

9. Mutsuz, çökkün, karamsardım      

10. Anne babamın sözünü dinlemez, 
onlara karşı gelir, isyankâr davranırdım. 

     

11. Kendimi küçük görürdüm      

12. Alıngandım, buluttan nem kapardım      

13. Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar 
yaşardım 

     

14. Kızgındım, çabuk gücenirdim.      

15. Düşünmeden hareket ederdim      

16. Çocuksu davranırdım      

17. Suçluluk duyardım, yaptıklarıma 
pişman olurdum 

     

18. Kontrolümü kaybederdim.      

19. Akılsızca ya da mantıksızca 
davranırdım. 

     

20. Popüler değildim, arkadaşlıklarım 
uzun sürmezdi, diğer çocuklarla 
anlaşamazdım. 

     

21. Olayları diğerlerinin bakış açısından 
görmekte zorlanırdım. 

     

22. Otoriteyle, okulla sorunlarım olurdu, 
müdür beni odasına çağırırdı 

     

BEN ÇOCUKKEN OKULDA      

23. Genel olarak başarısızdım,yavaş 
öğrenirdim 

     

24. Matematikle ve sayılarla aram iyi 
değildi. 

     

25. Potansiyelime ulaşamadım      
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Ek 4.Beck Depresyon Ölçeği. 
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Ek 5. Toronto Aleksitimi Ölçeği 

TAÖ-20 

Toronto Aleksitimi Ölçeği 

 

Lütfen aşağıdaki maddelerin sizi ne ölçüde tanımladığını işaretleyiniz. 

Hiçbir zaman (1),.............., Her zaman (5) olacak şekilde bu maddelere puan veriniz. 

 

 

        Hiçbir zaman  Nadiren  Bazen      Sık sık          Her zaman 

  1- Ne hissettiğimi çoğu kez tam olarak bilemem....................... 1    2  3         4                   5 

  2- Duygularım için uygun kelimeleri bulmak benim 

      için zordur.................................................................. ..........  1    2  3         4                   5 

  3- Bedenimde doktorların dahi anlamadığı hisler oluyor...........  1    2  3         4                   5 

  4- Duygularımı kolayca tarif edebilirim..................................... 1    2  3         4                   5 

  5- Sorunları yalnızca tarif etmektense onları çözümlemeyi 

      yeğlerim.................................................................... 1    2  3         4                   5 

  6- Keyfim kaçtığında, üzgün mü, korkmuş mu yoksa kızgın 

      mı olduğumu bilemem..........................................  1    2  3         4                   5 

  7- Bedenimdeki hisler kafamı karıştırır...................................... 1    2  3         4                   5 

  8- Neden öyle sonuçlandığını anlamaya çalışmaksızın, işleri   

      oluruna bırakmayı yeğlerim 1    2  3         4                   5 

  9- Tam olarak tanımlayamadığım duygularım var..................... 1    2  3         4                   5 

10- İnsanların duygularını tanıması gerekir.................................. 1    2  3         4                   5    

11- İnsanlar hakkında ne hissettiğimi tarif etmek bana zor geliyor. 1  2  3         4                   5  

12- İnsanlar duygularımı  kolayca tarif  etmemi isterler. 1  2 3                4                   5 

 13- İçimde ne olup bittiğini bilmiyorum...................................... 1    2  3         4                   5 

14- Çoğu zaman neden kızgın olduğumu bilmem........................ 1    2  3         4                   5 

15- İnsanlarla,  duygularından çok günlük  uğraşları hakkında  

      konuşmayı  yeğlerim....................................................            1    2  3         4                   5  

16- Psikolojik dramalar  yerine  eğlendirici programlar 

       izlemeyi yeğlerim........................................................         1               2  3         4                   5 

 

17- İçimdeki duyguları yakın arkadaşlarıma bile açıklamak  

      bana zor gelir........................................................... 1    2  3         4                   5 

18- Sessizlik anlarında dahi, kendimi birisine yakın  

      hissedebilirim........................................................... 1    2  3         4                   5 

19- Kişisel sorunlarımı çözerken duygularımı incelemeyi 

      yararlı bulurum......................................................... 1    2  3         4                   5 

20- Film veya oyunlarda gizli anlamlar aramak, onlardan  

      alınacak hazzı azaltır................................................... 1    2  3         4                   5  

 
TAS degerlendirmesi 
TAS-A(Duygularini tanima zorlugu): 1, 3, 6, 7, 9, 13, 14..(7 madde) 
TAS-B(Duygularini ifade etme zorlugu): 2, 4(ters), 11, 12, 17..(5 madde) 
TAS-C(Disa-vuruk dusunce): 5(ters), 8, 10(ters), 15, 16, 18(ters), 19(ters), 20..(8 madde) 

Mustafa bey, 

Degerlendirmesini olcegin altina ekledim (ancak uygulanirken bu kisminin silinerek cogaltmanizi belirtmem gerekir). 

  

Hesaplama ters maddeleri goz onune alarak elde edilen toplam puan, 3 alt testin toplam puani da toplanarak, toplam aleksitimi puani elde 

edilmekte... 

  

Kesme puanini calismadik. Sadece orginal calismada 61 puani kesme puani olarak alindigi icin, bu sekiklde yapilmis Turkiye de calismalarin 

varligindan haberdar etmek isterim sizi. 
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Ek 6.Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği
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