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OZET

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) dikkat eksikligi ve/veya
hiperaktivite ve diirtiisellik ile kendini gosteren, toplum, okul veya isle ilgili etkinlikleri
olumsuz etkileyebilen, norogelisimsel bir bozukluktur.

Diabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisinde olusan
bozukluklar sonucu karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda olusan bozukluga
denilmektedir. Tip 1 diyabet, pankreas beta hiicrelerine yonelik baslayan otoimmdiin
harabiyet nedeniyle ortaya ¢ikan, multifaktdriyel kronik bir hastaliktir. Immun
sistemdeki humoral ve hiicresel degisimlerle birlikte otoantijenlere tolerans
gelistirmedeki yetersizlik nedeniyle hastalarin ¢ogunda adacik hiicrelerine karsi olusan
otoantikorlar, otoimmunitenin bir gostergesidir.

Her iki hastaligin etiyolojisinde de otoimmiinite ve anne siitii alimi yetersizligi
suclanmaktadir.

Tip 1 DM tanisiyla en az 6 aydir takip ve tedavisi yapilan 10-17 yas aras1 78 olgu
sosyodemografik 6zellikler, anne siitli alim siireleri ve tip 1 DM’ye 6zgii laboratuvar ve
Klinik veriler acisindan degerlendirildi. DEHB belirtilerini taramak amaciyla
ebeveynlere SNAP-IV (Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu i¢in belirti tarama
anketi) ve ergenlere Giicler Giicliikler Anketi ergen formu verildi. Olgek taramasi
sonucunda DEHB acisindan riskli olan gruba klinisyen tarafindan CDSG-SY-T
yapilarak DSM- IV ekseninde DEHB tanilar1 klinik olarak netlestirildi.

Calismamizda gruplar yas, cinsiyet, sosyoekonomik diizey, ebeveynlere ait
demografik ozellikler, pre-, peri-, postpartum ozellikler ve anne siitli alim siiresi gibi
cevresel faktorler acisindan benzerdi. Olgularin %28,2’si (n=22) DEHB tanisini
karsiliyordu. Bu oran toplumdaki DEHB oranmin ¢ok iizerinde iken tip 1 DM’li
bireylerdeki DEHB oranlar1 agisindan yazin ile uyumluydu. Tip 1 DM’ye 06zgi
otoimmiin belirteglerin gruplardaki dagilimina bakildiginda DEHB olan grupta adacik
hiicre antikoru pozitifligi %88,2 iken DEHB olmayan grupta adacik hiicre pozitifligi
%30 idi. Adacik hiicre antikoru pozitifligi acisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark varken anti-insiilin antikoru ve GAD agisindan farklilik yoktu. Adacik
hiicre antikorunun DEHB yordayicilig basit lineer regresyon analizi ile incelendiginde
ise SNAP IV dikkat eksikligi, hiperaktivite ve toplam puani ile giigler giigliikler
anketinin dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik puanlar1 iizerinde anlamli yordayici

oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu, Tip 1 Diabetes

Mellitus, Otoimmiinite, Adacik Hiicre Antikoru, Anne Siitii
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ABSTRACT

Attention Deficit and Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental
disorder that manifests itself with attention deficit and or hyperactivity and impulsivity
and may negatively impact on community, school or work-related activities.

Diabetes Mellitus (DM) is a condition which includes disturbances in insulin
levels and insulin induced metabolic pathways. Type 1 diabetes is a multifactorial
chronic disease that is caused by autoimmune destruction of pancreatic beta cells. Due to
humoral and cellular changes in the immune system and inability to develop tolerance to
autoantigens, autoantibodies against to the islet cells in the majority of patients are an
indication of autoimmunity.

The etiology of both diseases is also accused of autoimmunity and inadequate
breastfeeding.

Seventy eight patients aged 10-17 years who were followed up for at least 6

months with type 1 DM and treated for at least 6 months were evaluated for
sociodemographic characteristics, duration of breastfeeding, and type 1 DM specific
laboratory and clinical data.
In order to screen for ADHD symptoms, parents were given SNAP-IV (Swanson Nolan
Pelham Questionnaire) and Adolescents Form of Adolescent Stress Difficulties
Questionnaire. At the end of the scale scan, the risk group for ADHD was clinically
clarified on the present DSM-IV axis by performing Kiddie Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia Present and Lifetime Version (K-SADS-PL)by the
clinician.

In our study, groups were similar in terms of age, gender, socioeconomic level,
demographic characteristics of parents, environmental factors such as pre-, peri-,
postpartum characteristics and duration of breastfeeding. 28,2% of the cases (n = 22)
met the diagnosis of ADHD. While this rate was well above the rate of ADHD in the
community, it was in accordance with the literature in terms of the rates of ADHD in
individuals with type 1 DM.

When the distribution of autoimmune markers specific for type 1 DM was
examined in groups, islet cell antibody positivity was 88.2% in the group with ADHD,
whereas islet cell positivity was 30% in the group without ADHD. There was a
statistically nificant difference between the groups in terms of islet cell antibody
positivity, but there was no difference between anti-insulin antibody and GAD. When
the ADHD predictor of islet cell antibody was examined by simple linear regression
analysis, SNAP IV was found to be a significant predictor of attention deficit,
hyperactivity and total score and the power difficulties questionnaire's attention deficit
and hyperactivity scores.

Keywords: Attention Deficit and Hyperactivity Disorder, Type 1 Diabetes Mellitus,
Autoimmunity, Islet Cell Antibody, Breast Feeding

%l



ICINDEKILER

ABSTRACT ....ccoereeereerssssssnssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssesssssssessssssessssesssssssesseses
ICINDEKILER .....oveeeteeeeeeeenenesesesesnesessssessssessssssessssssessssassssssessssssessssesssssesssassessssassssses

KISALTMALAR DiZiNi

TABLOLAR DIZIANT c.ueveeeeeeeeeeeeseeseeessessessesesessesessensssessessssessessessssssessesssensensssessenssnen

Y 05 Q0 B0 00238 1) /2 1) S
1. GIRIS VE AMAC

1.

1.Giris

1.2.Amag
2. GENEL BIiLGILER

2.

2.

1.Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
2.1.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu’nun Tanimi
2.1.2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu’nun Tarihgesi ve Tani
Kriterleri
2.1.3. Epidemiyoloji
2.1.4. Etiyoloji
2.1.4.1.Genetik
2.1.4.2.Noropsikolojik Veriler
2.1.4.3.Norofizyolojik Veriler
2.1.4.4 Noroanatomik Veriler
2.1.4.5.Cevresel ve Psikososyal Etkenler
2.1.5. Klinik Goriiniim ve Degerlendirme
2.1.6. Ayirici Tami ve Estanilar
2.1.7. Tedavi
2.1.8. Anne Siitii ve DEHB
2.Diabetes Mellitus
2.2.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi
2.2.2. Diabetes Mellitus Tani Kriterleri
2.2.3. Tip 1 DM ve Anne Siitii Alim1
2.2.4. Tip 1 DM ve Otoimmiinite

3. GEREC ve YONTEM

3.
3.
.3.Kullanilan Olgekler ve Degerlendirmeler

3

1.Katilimcilarin Segimi
2.Yontem

3.3.1. Sosyodemografik veri formu

3.3.2. Tip 1 DM Veri Formu

3.3.3. Giigler ve Giicliikler Anketi (GGA/ SDQ-Tur)

3.3.4. SNAP-IV Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu igin Belirti
Degerlendirme Anketi

3.3.5. Okul Cag1 Cocuklar1 I¢in Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni
Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu - Tiirkce
Uyarlamasi (CDSG-SY-T)

4. BULGULAR .
4.1.0lgularin ve Ebeveynlerinin Genel Ozellikleri

4.1.1. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri
4.1.1.1.0lgularin Gruplara Gére Dagilimi
4.1.1.2.0lgularin Yas ve Cinsiyet Ozellikleri
4.1.1.3.0lgularn Psikiyatrik Yakinmalari
4.1.1.4.0lgularin Egitim ve Akademik Basar1i Durumlar1
4.1.1.5.Gruplarin Anne Siitii Alimlarina Gore Siniflandirilmast
4.1.1.6.0lgularin Kronik Hastalik Oykiisii

4.1.2. Ebeveynlerin Sosyodemografik Ozellikleri
4.1.2.1.Ebeveynlerin Yas Ortalamalari
4.1.2.2.Ebeveynlerin Egitim Diizeyleri

Vil



o

=

4.1.2.3.Ebeveynlerin Gelir Diizeyleri
4.1.2.4.Ebeveynlerin Soygecmis Ozellikleri
4.1.2.5.Gebelik Oykiisii ve Perinatal Oykii
4.1.3. Klinik Degerlendirme Olgeklerinden Elde edilen Veriler
4.1.3.1.Giigler ve Giigliikler Anketi Ergen Formu
4.1.3.2.Gruplarin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu i¢in Belirti
Degerlendirme Anketi (SNAP-IV) Puanlarina Gore Ortalamalari
4.1.4. Tip 1 Diabetes Mellitus
4.1.4.1.Tip 1 DM ve DEHB lliskisinin Non-Parametrik Degerlendirilmesi
4.1.4.2.Tip 1 DM ve Sadece Anne Siitii Alimu iliskisinin Non-Parametrik
Degerlendirilmesi
4.1.4.3.Tip 1 DM ve DEHB liliskisinin Parametrik Degerlendirilmesi
4.1.4.4.Tip 1 DM ve Sadece Anne Siitii Alim liskisinin Parametrik
Degerlendirilmesi
4.1.5. Korelasyon Analizleri
4.1.5.1.Tiim Katilime1 Grubunda Giigler-Giigliikler Olgegi Alt
puanlarinin Tip 1 DM Tan1 Yas1 ve Takip Siiresi Arasindaki
Spearman Sira Farki Korelasyon (rs) Analizi Sonuglari
4.1.5.2.Tiim Katilime1 Grubunda Giigler-Giigliikler Olgegi Alt Puanlar
ve HgAlc Degeri Arasindaki Spearman Sira Farki Korelasyon (rs)
Analizi Sonuglari
4.1.5.3.Tiim Katilime1 Grubunda SNAP IV Puaninin Tip 1 DM Tan1
Yasi, Takip Siiresi Arasindaki Spearman Sira Farki Korelasyon
(rs) Analizi Sonuglari
4.1.6. Regresyon Analizleri
4.1.6.1.Tip 1 DM’a Ozgii Otoimmiin Belirteglerin DEHB Ongérebilirligi
TARTISMA
SONUC
6.1.Kisitliliklar
KAYNAKLAR
EKLER
8.1.Arastirma Etik Kurul Onay1
8.2.Hasta Bilgilendirme Formu
8.3.Goniillii Onay Formu
8.4.Sosyodemografik Bilgi Formu
8.5.Giigler ve Giigliikler Anketi
8.6.SNAP-IV Dikkat Eksikligi Ve Hiperaktivite Bozuklugu I¢in Belirti Tarama
Anketi
8.7.Tip 1 DM Bilgi Formu



KISALTMALAR DiZziNi

DEHB:

DSM:

ICD:

WHO :

CHRNAA4:

DAT1I:

DRD4:

DRD5:

COMT :

S-HTT :

HTR1B:

HTR2A:

CHRNAA4:

SNAP-25:

BDNF :

fMRI:

KOKGB:

DB:

GKB:

OKB:

OSB:

AACAP:

NA:

DA:

MTA:

ADHD:

UNICEF:

DM:

ADA:

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

International Statistical Classification of Diseases and Related Health

Problems

World Health Organization

Cholinergic Receptor Nicotinic Alpha 4 Subunit
The Dopamine Transporter Gene

Dopamine Receptor D4 Gene

Dopamine Receptor D5 Gene

Catechol-O- Methyltransferase
5-Hidroksitriptamin Transporter
5-Hydroxytryptamine Receptor 1B
5-Hydroxytryptamine Receptor 2A

Neuronal Nicotinic Acetylcholine Receptor a4 Subunit
Synaptosomal-Associated Protein 25

Brain Derived Neurotrophic Factor

Functional Magnetic Resonans

Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu

Davranim Bozuklugu

Gelisimsel Koordinasyon Bozuklugu

Obsesif Kompulsif Bozukluk

Otizm Spektrum Bozukluklari

American Academy of Child and Adolescent Psychiatry
Noradrenalin

Dopamin

Multimodal Treatment of Attention Deficit Hyperactivity Disorder

Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder
United Nations International Children's Emergency Fund
Diabetes Mellitus

American Diabetes Association



MG/DL:

OGTT:

ICA:

I1AA:

GAD:

ICAS512:

ZnT8:

CDSG-SY-T

VKi:
HPLC:
IFA:

Anti TPO:
GGA:
CBCL:
SNAP:
IQR:

TNSA:

Miligram/Desilitre

Oral Glukoz Tolerans Testi

Adacik Hiicre Antikorlar1 (Islet Cell Antibody)

Insiilin Otoantikoru

Glutamik Asit Dekarboksilaz Antikoru

Tirozin Fosfataz 1A2 Antikoru

Cinko Transporter 8 Antikorudur

Okul Cagi1 Cocuklari i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni
Gortisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu- Tiirkce
Uyarlamasi

Viicut Kitle indeksi

Yiiksek Performansli Sivi Kromotografisi

Indirekt Floresan Antikor

Anti-Tiroid Peroksidaz Antikorlari

Giigler ve Giigliikler Anketi

Cocuklar i¢in Davranis Degerlendirme Olcegi

Swanson Nolan Pelham Anketi (Swanson Nolan Pelham Questionnaire)

Inter Quantile Range

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi

Xl



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. DSM IV’e gore DEHB tam olciitleri

Tablo 2. DEHB’ ye eslik eden psikopatolojiler

Tablo 3. Gruplar arasi cinsiyet dagilim

Tablo 4. Gruplar arasi yas ortalamalari

Tablo 5. Psikiyatrik yakinma ve DEHB iliskisi

Tablo 6. Gruplarin okuma- yazmayi 6grenme asamalarimin dagilimlari
Tablo 7. Gruplarin anne siitii alimlarimin 2 testi ile degerlendirilmesi
Tablo 8. Gruplarin anne siitii almlariin Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmesi
Tablo 9. Sadece anne siitii alimina gore cocukluk ¢agi kronik hastahk 6zellikleri
Tablo 10. Ebveynlerin yas ortalamalari

Tablo 11. Ebeveynlerin egitim diizeyleri ve calisma durumlar:

Tablo 12. Gruplarn gelir diizeylerine gore dagilimlar:

Tablo 13. Anne ve babanin ruhsal tanilarina gore dagilimi

Tablo 14. Gruplarin anne-baba birliktelik ve akrabalik durumuna gore dagilim
Tablo 15. Gruplarin pre-, peri- ve postnatal éyKkiileri acisindan dagilimlar:

Tablo 16. Gruplarin Giicler ve Giicliikler Anketi’ne gore puanlamasi

Tablo 17. Gruplarin SNAP-IV anketi puanlarina gore dagilim

Tablo 18. Tip 1 DM’e 6zgii verilerin DEHB ile iliskisi

Tablo 19. Tip 1 DM’e 6zgii verilerin sadece anne siitii alim siiresi ile iliskisi

Tablo 20. Tip 1 DM regiillasyonu ve ailesel yiikliilik acisindan gruplarin
karsilastirilmasi

Tablo 21. Gruplarin otoimmiin belirteclere gore dagilimlari

Tablo 22. Tip 1 DM regiilasyonu ve ailesel yiikliiliik acisindan gruplarin
karsilastirilmasi

Tablo 23. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV toplam puaninin yordanan
degisken olarak ele alindig1 basit dogrusal regresyon analizi sonuclari.

Tablo 24. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV dikkat eksikligi puaninin
yordanan degisken olarak ele alindig1 basit dogrusal regresyon analizi sonuclari.
Tablo 25. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV toplam puaninin yordanan

degisken olarak ele alindig1 basit dogrusal regresyon analizi sonuglar

X1



SEKILLER DiZINi
Sekil 1. Olgularin gruplara gore dagilimi

Sekil 2. Gruplarin yakinmalara gore dagilimm

Sekil 3 Gruplarin okuma-yazma 6zelliklerinin dagilimlar:
Sekil 4. Gruplarin anne siitii alimina gore dagilimlari
Sekil 5. Gruplarin kronik hastaliklarina gore dagilimlar:
Sekil 6. Gruplara gore anne ve baba egitim diizeyleri
Sekil 7. Gruplarinin ekonomik gelir diizeyleri

Sekil 8. Gruplarin ebeveynlerinin akrabaliklarina gore dagilim



1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) dikkat eksikligi ve/veya
hiperaktivite ve diirtiisellik ile kendini gosteren, toplum, okul veya isle ilgili etkinlikleri olumsuz
etkileyebilen, ndrogelisimsel bir bozukluktur. DEHB olan bireylerde bu belirtiler benzer yas ve
gelisimsel diizeydeki bireylere kiyasla daha agir, siirekli, siddetli ya da sik yasanmasi durumu
olarak tamimlanmaktadir. Birden fazla tan1 siniflamasinin olmasi ve yapilan ¢alismalarda farkli
yontemlerin uygulanmasi nedeni ile yaygmligi konusunda kesin bir gorlis birligine
varilamamistir. Cesitli epidemiyolojik ¢alismalarda belirtilen DEHB prevalansi %1 ile %20 gibi
genis bir aralikta degisen oranlarda bildirilmektedir (Faraone ve ark. 2003). Yapilan bir meta-
analiz ¢alismasinda DEHB’nin tiim diinyadaki ortalama prevalansi %5.29 olarak bulunmustur
(Polanczyk ve Rohde 2007). DEHB’nin erken gelisim donemlerinde genetik ve gevresel

faktorleri icine alan bir¢ok farkli etmenin sonucu olarak ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir.

Literatiire bakildiginda DEHB ve anne siitii iliskisi daha ¢ok anne siitii alim siireleri
iizerinden karsilastirilmistir (Yorbik O 2003; Kadziela-Olech ve Piotrowska-Jastrzebska 2005).
Saglikli ¢ocuklar ile DEHB’li ¢ocuklarin anne siitii alim stireleri kiyaslandiginda DEHB’li
grubun anne siitii alim siirelerinin anlamli olarak daha az oldugu tespit edilmistir. Sabuncuoglu ve
arkadagslarinin yaptig1 bir calismada sadece anne siitii alim siiresinin DEHB’yi dngorebilecegi
belirtilirken, literatiir ile uyumlu olarak DEHB’li gruptaki anne siitii alim siiresinin saglikli

gruptan daha kisa oldugu bildirilmistir (Sabuncuoglu 2013; Sabuncuoglu ve ark. 2014).

Diabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisinde bozukluklar
sonucu karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bozukluga denilmektedir. Tip 1 diyabet,
pankreas beta hiicrelerine yonelik baglayan otoimmiin harabiyet nedeniyle ortaya ¢ikan,
multifaktoriyel kronik bir hastaliktir. Immun sistemdeki humoral ve hiicresel degisimlerle birlikte
otoantijenlere tolerans gelistirmedeki yetersizlik nedeniyle hastalarin cogunda adacik hiicrelerine
kars1 olusan otoantikorlar, otoimmunitenin bir gostergesidir. En sik ortaya ¢ikan semptomlar sik
idrara ¢ikma, gérmede bulaniklik, kilo kayb1 ve ¢ok yemek yemedir. Hatta bu hastaligin en ciddi
formlar1 olan ve tedavi edilmediginde stupor, koma ve 6liim ile sonucglanabilen ketoasidoz ve

non-ketotik hiperosmolarite ile teshis edilebilir. Kan sekerinin diizenlenememesinin uzun



doénemli etkileri 6zellikle gz, bobrek, kalp ve damarlarda olan organ yetersizlikleridir.

Anne siitll, ek gida baslangig siiresi, formula mama kullanimi ve gluten tiiketiminin Tip 1
DM gelisimi lizerine etkisi ile ilgili yapilan ¢aligmalar birbiri ile ¢elismektedir. 1994 yilinda
yapilan bir meta-analiz sonucunda, 3-4 aydan Once inek siitii alan bebeklerde diyabet gelisme
riskinin 1,5 kat arttig1 belirtilmistir (Gerstein 1994). Inek siitiine erken baslangi¢ yapilan
cocuklarda ve kisa siire anne siitii alan ¢ocuklarda tip 1 DM gelisme riskinin arttigini belirten
caligmalar olmasina karsin (Borch-Johnsen ve ark. 1984; Gerstein 1994), tip 1 DM i¢in genetik
yatkinlig1 olan se¢ilmis ¢ocuklarda yapilan uzunlamasina 2 ¢alismada baglanti bulunamazken, bir
calismada ise zayif baglant1 kurulmustur (Kimpimaki ve ark. 2001; Hummel ve ark. 2000; Norris
ve ark. 1996).

1.2. Amag

Calismamiz vaka kontrol calismasi deseninde tasarlanmis olup asagida belirtilen

hipotezlerin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Anne siitii alimimin hem tip 1 DM hem de DEHB etiyopatogenezinde ayr1 ayri rol aldig
cesitli calismalarda gosterilmistir. Bunun yani sira yine yazinda tip 1 DM hastalarinda DEHB
sikliginin arttigi bildirilmektedir (Kapellen ve ark. 2016). Ancak tip 1 DM hastaligindaki DEHB
sikliginin anne siitli alimi ile dogrudan iligkisi olup olmadigina yonelik bir caligmanin tarafimizca
bulunamamasi nedeniyle; aradaki iligkiyi ve ikincil olarak bunun otoimmiinite ile iliskisinin olup

olmadigini arastirmay1 hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
2.1.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu’nun Tanim

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) dikkat eksikligi ve/veya
hiperaktivite ve diirtiisellik ile kendini gosteren, toplum, okul veya isle ilgili etkinlikleri olumsuz
etkileyebilen, nérogelisimsel bozukluklar basliginin altinda yer alan bir bozukluktur. DEHB olan
bireylerde bu belirtiler benzer yas ve gelisimsel diizeydeki bireylere kiyasla daha agir, siirekli,
siddetli ya da sik yasanmaktadir (APA 2013).

2.1.2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu’nun Tarihcesi ve Tam Kriterleri

Tarihsel siiregte farkli sekillerde tanimlanan DEHB tip literatiiriinde ilk kez 1902 yilinda
Sir George Frederich Still tarafindan dikkatsizlik, kurallara uymada giicliik, asir1 hareketlilik,
diirtiisellik, duygusal kiintliik, okul basarisizligt ve asir1 saldirganlik gibi belirtileri igeren
erkeklerde daha cok goriilen, sosyal ve organik yani bulunan bir rahatsizlik olarak “Ahlaki
Kontrol Eksikligi” kavramiyla tanimlanmistir. Beyin hasar1 ya da zeka geriligi gerekliligi

olmadan ortaya ¢ikan bir sendrom ya da bozukluk olarak bahsedilmistir (Stubbe 2000).

Birinci Diinya Savasi sonrasinda influenza pandemisi ve sonrasinda viral ensefalit gegiren
kisilerin davranislarinda DEHB belirtilerinin goriilmesi {izerine, beyin hasar1 ile es zamanh
olarak goriilen algisal giicliikler ve davramis problemleri biitiiniine “Minimal Beyin Hasari
Sendromu” denilmeye baslanmis, zamanla vakalarin ¢ogunda belirlenmis bir beyin hasari

Saptanamamasi tizerine “Minimal Beyin Disfonksiyonu” olarak tanimlanmistir (Spetie ve Arnold
2007).

DEHB alt tiplerinden olan DEHB-H belirtilerinden ilk kez gegerli sekilde DSM-II"de
bahsedilmistir. DSM-II"de “Hiperkinetik Reaksiyon” olarak adlandirilan bozukluk , daha sonra
halen ICD’de (Hastaliklarin Uluslararast Siniflandirilmasi, International Classification of
Diseases) kullanilan “Hiperkinetik Bozukluk” ismiyle adlandirilmistir ~ (“The ICD-10
Classification of Mental and Behavioural Disorders Diagnostic Criteria for Research” n.d.).

DSM-II’de bozuklugun tanis1 dikkat kisaligi, hiperaktivite ve kolay uyarilabilirlik 6zellikleri ile



belirtilmis, DSM-III"te dikkat eksikligi bozuklugu, hiperaktiviteli veya hiperaktivitesiz olarak
tamimlanmis ve temel belirtiler; dikkatsizlik, diirtiisellik ve huzursuzluk olarak ayrilmistir.
DSMIII-R’de “asir1 aktivite” terimi, bozuklugun ismine tekrar eklenerek bozukluk giiniimiizde
kullanilan “Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu” adini almistir. DSM-IV’te ise ayn1 isim

kullanilarak belirti sayis1 14’ten 18’e ¢ikarilmis ve iki gruba boliinmiistiir.

DSM-IV’te DEHB, dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik olarak her grupta 9 maddenin
yer aldig1 iki grup belirtiden olusur (Tablo 1). DEHB tanis1 i¢in bu belirtilerin 7 yagindan dnce
baslamis olmasi, en az 6 aydir siirliyor olmasi, birden fazla ortamda goriilmesi ve islevsellikte
belirgin bozulmaya neden olmasi gerekmektedir. DEHB tanist i¢in bu iki gruptan en az birinde en
az 6 belirti bulunmasi gereklidir. Sadece dikkatsizlik belirtilerinden 6 ya da daha fazlasinin
bulundugu, ancak hiperaktivite/diirtiisellik belirtilerinin 5 ya da daha az sayida oldugu durumda
tani; dikkat eksikliginin 6nde geldigi tip (DEHB-D); hiperaktivite/diirtiisellik belirtilerinden 6 ya
da daha fazlasinin bulundugu, ancak dikkatsizlik belirtilerinin 5 ya da daha az sayida oldugu
durumda hiperaktivite/diirtiiselligin 6nde geldigi tip (DEHB-H); her iki belirti grubundan da 6 ve
daha fazla belirti varliginda ise tani bilesik tip (DEHB-B) olarak adlandirilir (APA 2000).

2013 tarihinde yayinlanan DSM-V’de, bazi DEHB kriterlerinde revizyona gidilmistir.
Yasam boyu siiregen bir bozukluk olduguna o6zellikle vurgu yapilmis ve yetigskinlerde tam
koymak i¢in gerekli madde sayist 6’dan 5’e distiriilmiistiir. DSM-IV’de belirtilerin 7 yasindan
once baslamasi beklenirken, DSM-V’de bu kriter 12 yas olarak degistirilip ek olarak DEHB ve
OSB’nin es tani1 olabilecegi eklenmistir (APA 2013).

Diger bir smiflama sistemi olan ICD-10’daysa Hiperkinetik Bozukluk olarak
adlandirilmis ve bu taniy1 alabilmesi i¢in hemen her alanda dikkat siiresi ve yogunluguna iliskin
sorunlarin bulunmas1 ve asir1 motor hareketliligin gortilmesi gerektigi belirtilmis ve 5 yasindan
once belirtilerin baslamasi kriteri konulmustur. DSM’den farkli olarak, siklikla motor ve dil
gelisiminde de gecikme oldugu ICD-10’da ifade edilmistir (“The ICD-10 Classification of

Mental and Behavioural Disorders Diagnostic Criteria for Research” n.d.).



Tablo 1. DSM IV’e gore DEHB tam olciitleri

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

(1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlanndan altisi (ya da daha fazlasi) en az 6 ay siireyle, uyumsuzluk dogurucu ve
gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede siirmiistiir:

Dikkatsizlik

(a) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde ya da diger etkinliklerde dikkatsizce
hatalar yapar.

(b) Cogu zaman iizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadigi etkinliklerde dikkati dagilir. (c) Dogrudan kendisine
konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriiniir. (d) Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul ddevlerini,
ufak tefek seyleri ya da

igyerindeki gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri anlayamamaya bagl degildir).

(e) Cogu zaman {izerine aldig1 gdrevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker.

(f) Cogu zaman stirekli mental ¢abay1 gerektiren gérevlerden kacinir, bunlari sevmez ya da bunlarda yer almaya kars1
isteksizdir.

(g) Cogu zaman lizerine aldig1 gorevler ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri kaybeder (6rn. oyuncaklar, okul
odevleri, kalemler, kitaplar ya da arag-gerecler).

(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir. (i) Giinliik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir. (2)
Asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlanndan altis1 (ya da daha fazlasi) en az

6 ay siireyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir1 bir derecede siirmiistiir;

Hiperaktivite

(a) Cogu zaman elleri ayaklan kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur. (b) Cogu zaman sinifta ya da
oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar. (¢) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup
durur ya da tirmanip (ergenlerde ya

da eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirli olabilir). (d) Cogu zaman sakin bir bicimde, bos zamanlari
gecirme, etkinliklere katilma ya da oyun

oynama zorlugu vardir. (e) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan siiriiliyormus gibi davranir.
(f) Cogu zaman ¢ok konusur. Impulsivite (diirtiisellik) (g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce cevabin
yapistirir. (h) Cogu zaman sirasini bekleme gii¢ligii vardir. (i) Cogu zaman baskalanmn soziinii keser ya da
yaptiklarinin arasina girer (6rn.

Bagkalarinin konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar). B. Bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif
semptomlar ya da dikkatsizlik

semptomlar1 7 yasindan once de vardir. C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma
vardir (0rn.

okulda -ya da iste- ve evde). D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bir bozulma

oldugunun agik kanitlar1 bulunmalidir. E. Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da
diger bir

Psikotik bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir mental bozuklukla daha iyi agiklanamaz
(6rn. Duygudurum Bozuklugu, Anksiyete Bozuklugu, Dissosiatif Bozukluk ya da bir Kisilik Bozuklugu).

Tipine gére kodlaymiz:

314.01 DikKat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip: Son 6 ay boyunca hem A1 hem A2 Tan1 Olgiitii
karsilanmigsa

314.00 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip:

Son 6 ay boyunca A1l Tam 0l¢iitii karsilanmig ancak A2 Tani 6l¢iitii karsilanmamigsa

314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay
boyunca A2 Tani 6lgiitii kargilanmisg, ancak A2 Tani dlgiitii karsilanmamisgsa

Kodlama Notu: O sirada artik tami dlgiitlerini tam kargilamayan bireyler (6zellikle ergenler ve erigkinler) “Kismi
remisyonda” olarak belirtilmelidirler.




2.1.3. Epidemiyoloji

Yukarida da belirtildigi gibi farkli tan1 siiflamalarinin olmasi ve yapilan ¢aligmalarda
farkli yontemlerin uygulanmasi nedeni ile yayginligi konusunda kesin bir goriis birligine
varilamamistir. Cesitli epidemiyolojik ¢alismalarda belirtilen DEHB prevalansi %1 ile %20 gibi

genis bir aralikta degisen oranlarda bildirilmektedir (Faraone ve ark. 2003).

DEHB sikliginin kizlara oranla erkeklerde daha sik oldugu bildirilmektedir. Bu oran
klinik orneklemde 9/1 olarak tespit edilmis iken; epidemiyolojik Orneklemde 3/1 olarak
bulunmustur (Polanczyk ve ark. 2007).

Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasinda DEHB’nin tiim diinyadaki ortalama prevalansi
%S35.29 olarak bulunmustur (Polanczyk ve Rohde 2007). Yine ayni ¢alismada DEHB siklig1 tiim
diinyada ayn1 bulunmustur. Ulkemizde Sivas ilinde 1425 olgunun katildig1 bir 6lgek calismasinda
6-15 yas grubunda DEHB siklig1 %8.1 olarak tespit edilmistir (Ersan ve ark. 2004). Ulkemizde
DEHB sikligina yonelik en kapsamli ¢alisma Ercan ve arkadaslari tarafindan 20013 ylinda
yapilmistir. Yapilan bu ¢aligmada yar1 yapilandirilmis goriigme formati kullanilarak boylamsal
olarak 4 yil boyunca vakalar takip edilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda DEHB siklig1 ortalama

%12.7 olarak bulunmustur (Eyiip Sabri Ercan ve ark. 2013).

2.1.4. Etiyoloji

DEHB’nin erken gelisim donemlerinde genetik ve ¢evresel faktorleri igine alan birgok
farkli etmenin sonucu olarak ortaya ¢iktigi diistiniilmektedir (Ercan 2010). DEHB etiyolojisinde

rolii oldugu diisiiniilen baz1 etmenler asagida belirtilmistir.

2.1.4.1. Genetik

DEHB genetik acidan aile ¢alismalari, ikiz ¢aligmalari ve evlat edinme caligsmalari ile
bircok kez arastirilmistir. Bu ¢alismalar sonucunda ise elde edilen genis capli bulgular
dogrultusunda pek ¢cok genin DEHB ile etkilesiminin oldugu diisiiniilmiis ve DEHB’ nin ailesel
gecis gosterdigi belirtilmistir(Cortese 2012; Tripp ve Wickens 2009; Zhang ve ark. 2012).



Yapilan aile c¢alismalar1 sonucunda, DEHB'li bireylerin aile tyelerinde de DEHB
prevalansinin yiiksek oldugu, giiclii genetik gecisin etkin oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda
DEHB*li ¢ocuklarin hem ebeveynlerinde hem de kardeslerinde DEHB igin riskin 2-8 kat artmis
oldugu saptanmustir (Biederman, Mick ve Stephen Faraone 2000). Biyolojik akrabalar ile evlat
edinen aileler kiyaslandiginda DEHB sikliginin biyolojik ailelerde daha fazla oldugu
saptanmistir. Monozigot ve dizigot ikizlerde DEHB konkordansi1 %58, dizigotik ikizlerde DEHB
konkordansi %31 saptanmistir (Sherman, McGue ve lacono 1997). DEHB etyolojisinden en ¢ok
sorumlu olan genler dopaminerjik (DAT1, DRD4, DRD5, COMT), seratonerjik (5-HTT, HTR1B,
HTR2A), kolinerjik (CHNRNA4) ve sinir sistemi gelisiminde sorumlu yolaklarda gorev alan
SNAP25 ve BDNF genleridir (Zayats ve ark. 2015; Guan ve ark. 2009). Bu genler arasinda en
giliclii etki boyutuna sahip olanlarin ise basta DAT1 ve DRD4 olmak iizere dopaminerjik genler
oldugu diisiiniilmektedir. Ancak bu genlerin higbiri tek basina DEHB olusumuna sebep
olamamakta, daha ¢ok genetik yatkinlik ve gevre etkilesimi sonucu DEHB belirtilerinin ortaya
ciktigr diistiniilmektedir (Eyup Sabri Ercan ve ark. 2016).

2.1.4.2. Noropsikolojik Veriler

Uzun yillardir bilim insanlar1 DEHB ile ilgili aragtirmalar yapmakta ve frontal lob hasari
olan hastalarla DEHB olan hastalarin benzer ozellikleri oldugunu saptamiglardir (Heilman,
Voeller ve Nadeau 1991). Prefrontal korteks hasarlarinda siirekli dikkat, inhibisyon, duygu
diizenlemesi, motivasyon ve zaman organizasyonu becerilerinde bozukluklar oldugu

gozlemlenmektedir (Heilman, VVoeller ve Nadeau 1991).

Bazi arastirmacilar DEHB nin yiiriitiicii islev bozuklugu oldugunu belirtmekte ve bunu da
inhibisyon, kurulumu degistirme (set shifting), akicilik (fluency), planlama ve calisan bellek
olmak iizere bes alanda incelemektedir. Yiriitiicii islevler, aslinda problemlere uygun ¢oziimler
bularak, gelecek hedeflere ilerleme becerileridir. inhibisyon kisinin kendi eylemlerini kontrol
edebilmesi olarak tanimlanirken, kurulumu degistirme ise problem ¢ozebilmek igin baska bir
alana yonelme olarak tanimlanmustir. Is yapilirken gereken bilgileri kullanabilme ¢alisan bellegi
gerektirmektedir. Barkley tiim bu alanlarin DEHB’de etkilendigini belirtmistir (Heilman, VVoeller,
ve Nadeau 1991). Yiriitiicii islev bozuklugu tablonun biiyik bir kismini agiklasa da yalnizca
yiriitiicii islev testleri ile DEHB’yi diger psikiyatrik bozukluklardan ayirmak zordur. Yiiriitiicii

islev bozuklugu kurami konusunda kuramcilar arasinda farkli goriisler vardir. Barkley, DEHB’de



yiriitiicii islev bozukluklarinda temelin “inhibisyonda bozukluk™ oldugunu savunurken, Brown
tek basina inhibisyon bozuklugunun yeterli olmadigini ve bu durumun sadece dikkat eksiklikleri
ile seyreden olgular1 agiklayamadigimi bildirmistir. Yirtiicli islevlerde bozukluk, her ne kadar
klinik tablonun 6nemli bir kismini agiklasa da yiiriitiicii islevleri degerlendiren testler araciligi ile
DEHB’yi diger psikiyatrik bozukluklardan ayirmak zordur. Frontal lob bulgularina ek olarak
bazal ganglia, serebellum, ve anterior singulat korteks gibi alanlarda ger¢eklesen yapisal ve
islevsel degisikliklerin de oldugu bildirilmektedir (Russell A. Barkley 2005).

2.1.4.3. Norofizyolojik Veriler

DEHB’li bireyler ile ilgili 2002 yilinda yapilan bir ¢alismada hem toplam beyin hacminin
hem de frontal lob hacimlerinin saglikli bireylere gore daha kiigiik oldugu saptanmistir
(Castellanos ve ark. 2002).

11 fMRI (Functional Magnetic Resonans) ¢alismasinin regresyon meta- analizi sonucunda
ila¢g almamis DEHB’lilerde sag dorsolateral prefrontal kortekste aktivasyonda azalma oldugunu,
ancak uzun siireli psikostimulan ilaglar1 kullanan grupta aktivasyonun normal oldugunu

bildirmistir (Hart 2012, Gilberg 2014°ten).

Bush ve arkadaslarmin 2015 yilinda yaptiklari derleme yazisinda fonksiyonel
norogoriintiileme ¢aligmalarini gozden gegirmis ve prefrontal korteks, striatum ve serebellar

kortekste azalmig kan akimi saptamislardir (Bush, Valera ve Seidman 2005).
2.1.4.4. Noroanatomik Veriler

DEHB’li bireyler ile saglikli kontrollerin karsilastirildig:1 ¢alismada hem toplam beyin
hacminin hem de 6zellikle yiiriitiicii iglevlerden sorumlu olan frontal lob hacimlerinin kontrollere

oranla daha kii¢iik oldugu tespit edilmistir (Castellanos ve ark. 2002).

Korpus kallozum hacimleri DEHB’li bireylerde incelenmis ve daha kii¢iik hacimde
oldugu bulunmustur ancak bu yapimnin alt alanlar1 mevcuttur ve bu alt alanlarin incelenmesi

konusunda arastirmacilar fikir birligine varmistir (Seidman, Valera ve Makris 2005).



2.1.4.5. Cevresel ve Psikososyal Etkenler

Ikiz ¢alismalarmin sonuglarma bakildiginda konkordansin esit olmamasi DEHB’de
genetik yiikiin yani1 sira pre-, peri-, postnatal nedenlerin de hastaligin gelisiminde etkin oldugunu
disiindirmesi Uzerine ¢evresel risk faktorlerine verilen Onem artmustir. Gurewitz ve
arkadaslarinin 2014 yilinda yaptig1 ¢alismada ileri anne yasi, yetersiz anne egitimi, ailede DEHB
Oykiisii ve sosyal problemlerin mevcudiyetini DEHB gelisimi agisindan risk faktorli olarak

bulmuslardir (Gurevitz ve ark. 2014).

Ebeveynin alkol ve sigara kullanimi, hamilelikte enfeksiyon, diisiik dogum tartisi, dogum
sirasindaki komplikasyonlar gibi prenatal ve perinatal etkenler DEHB gelisimi ile baglantili

bulunmustur (Latimer ve ark. 2012)

Ozellikle erken yas doéneminde ebeveyn yoksunlugunun ve ihmalinin kortikal incelme
sebebi ile dikkat ile ilgili bolgelerde islev bozukluklarina yol agabilecegi bildirilmektedir.
Kurumlarda yasayan ¢ocuklarda DEHB sikliginin yiiksek olmasinin bu veriler ile uyumlu oldugu
diistintilmektedir (McLaughlin ve ark. 2014). Aile tutumlar1 iizerine yapilan bir ¢alismada okul
oncesi donemde ebevenyleri egitim alan ¢ocuklarda DEHB belirtilerinin daha az saptandigi
bildirilmistir (Sonuga-Barke ve ark. 2001). Aile tutumlar1 ve DEHB belirtilerinin kiyaslanmasi
tizerine yapilan baska bir ¢alismada ise iKisi arasinda dogrudan iliski bulunmazken, uzunlamasina
caligmalarda davranim bozuklugu ve depresyon estanisi acisindan aile tutumlarinin etikili oldugu

bildirilmistir (Ostrander ve Herman 2006; Taylor ve Sonuga-Barke 2009).

Cevresel toksinler ile ilgili yapilan c¢aligmalarda en ¢ok calisilan maddelerden biri
kursundur. Viicuttaki artmis kursun diizeyi DEHB belirtileri ile baglantili bulunmakla birlikte
yapilan diger calismalarda artmis kursun diizeyinin DEHB belirtilerinin %4’{inii aciklayabildigi
goriilmistiir (Baloh ve ark. 1975; Russell A. Barkley 2005).

Bahsedilen etkenlere ek olarak tarim ilaglarinin, bazi antikonviilzan ilaglarin ve troid
hormonlarindaki dengesizliklerin de DEHB belirtileri ortaya ¢ikardiklar1 belirtilmektedir (Russell
A. Barkley 2005).

Yazinda boya maddelerinin ve koruyucularin DEHB’ye neden olabilecegi one siiriilse de

bununla ilgili yeterli derecede kanit yoktur (Barkley, DuPaul ve McMurray 1990).
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2.1.5. Klinik Goriiniim ve Degerlendirme

DEHB tanis1 klinik olarak muayene ile konulan, herhangi bir spesifik laboratuvar veya
Ozgiin bir testi olamayan bir bozukluktur. Bir¢ok iilkede bununla ilgili test gelistirilmeye
calisilmaktadir ancak DSM V veya ICD 10 tan1 dlgiitlerine dayanarak klinik degerlendirmeler
sonucu tant konulmaktadir. Aile ve ¢ocuk ile yapilan goriismeler, yapilan psikolojik ve norolojik
muayene, davranig degerlendirme Olcekleri ve biligsel testler tanimnin netlesmesi konusunda
klinisyene 151k tutar niteliktedir. Olgekler birincil bakim verenler, dgretmenler ve ergenlerin
kendilerinin yanit verecegi sekilde, ¢ogunlukla DSM IV kriterleri dogrultusunda hazirlanan
tarama listeleri olarak hazirlanmiglardir (American Academy of Family Physicians., McCauley,
ve Callen 1970; Collett, Ohan ve Myers 2003).

Belirtiler DSM V tan kriterlerine gore dikkat, diirtiisellik ve hiperaktivite olmak iizere 3
alt gruba ayrilmaktadir (APA 2013). Dikkat; oncelikleri ayirt etme, odaklanma, organizasyon,
engellenme, kisa siireli hafiza, kendini ve eylemlerini kontrol etme gibi bir ¢ok bileseni igeren
zihinsel bir siiregtir (Brown 2005). Dikkat sorunu olan ¢ocuk ve genglerde disaridan gelen
uyaranlarla dikkatin kolayca dagilmasi, basladiklar: etkinlikleri siirdiirmede zorluk ¢ekme, sik
esya kaybetme, aldigi sorumluluklar1 unutma, dinlemekte zorlanma gibi belirtiler
gozlemlenmektedir. Diirtiisellik diisinmeden harekete ge¢me olarak tanimlanmaktadir. Sirasini
beklemede zorlanma, isteklerini erteleyememe, daha soru bitmeden yanit verme, acelecilik,
bagkalarinin sozlerini kesme gibi davraniglar diirtiisellik sorunlarmi diisiindiirmelidir. Bu
belirtiler ¢ogunlukla kisinin davraniglarini sinirlamasi, zamana uydurmasi ve diirtii kontrolii
saglamasi gereken durumlarda daha ¢ok belirginlesir (Russell A. Barkley 2005). Bu &zelliklerin
cocuklugun erken doneminde baslamig olmasi, siiregen olmasi, ¢ocugun gelisim diizeyi ile
uyumsuz olmasi, en az iki alanda olmasi (6rnegin okul, ev ve is), 12 yasindan 6nce baslamasi ve

cocugun gelisim diizeyi ile uyumsuz olmasi gerekmektedir (ACA 2013).

Gecmiste DEHB’ nin bir ¢cocukluk ¢agi hastaligi oldugu eriskinlikte semptomlarin ortadan
kalkacagi inanis1 hakim iken, yapilan uzunlamasina ¢aligmalar bu goriisiin aksi yoniindedir.
Farone ve arkadaslarinin yaptig1 bir meta-analizin sonuglarina gore, ¢ocukken DEHB tanis1 alan

cocuklarin  %65’inde bu tani eriskin donemde de devam etmektedir, kismi remisyon
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dislandiginda DEHB’nin eriskinlikte %50 oraninda devam ettigi tespit edilmistir (Lara ve ark.
2009). Ergenlikte dirtiisellik-hiperaktivite grubunda belirti siddetinde daha belirgin azalma
gozlemlenirken, dikkat eksikligi belirtileri benzer sekilde devam etmektedir (J. Biederman, Mick
ve Faraone 2000). Cocukluktan ergenlige gegiste ve ergenlikten eriskinlige geciste bireyler dikkat
eksikligi ve diirtiisellik belirtilerinde azalma gostermelerine karsin yine de yasitlarina oranla daha
fazla diirtiisellik ve dikkat eksikligi belirtileri gosterirler (Fischer ve ark. 2005; Barkley ve ark.
1990).

2.1.6. Ayirici Tam ve Estamilar

DEHB ayirici tanisi yaparken hem psikiyatrik hastaliklar hem de isitme problemleri,
epilepsi, troid islev bozukluklar1 ve frontal lob patolojileri gibi organik patolojiler gbz 6niinde
bulundurulmalidir. DEHB psikiyatrik bozukluklarla yiiksek oranda birliktelik gosteren bir
bozukluktur. DEHB’ye en sik eslik eden psikiyatrik hastaliklar; karsit olma karsi gelme
bozuklugu (KOKGB), davranim bozuklugu (DB), anksiyete bozukluklari, gelisimsel
koordinasyon bozuklugu (GKB), depresyon, tik bozukluklari, obsesif kompulsif bozukluk (OKB)
ve Ogrenme bozukluklaridir (Tablo 2). Genel toplum ile DEHB’li bireyleri karsilastiran
calismalarda DEHB’de KOKGB’nin 10 kat, depresyonun 5,5 kat, anksiyete bozukluklarinin ise
3 kat daha fazla goriildigii belirtilmistir (Angold, Costello ve Erkanli 1999). KOKGB’nin eslik
etmesi durumunda eriskinlik doneminde antisosyal davraniglarin ortaya ¢ikmasi, suca karisma ve

madde kotliye kullanimi riski artmaktadir (Angold, Costello ve Erkanli 1999).

Depresyon tanisini karsilayan ¢ocuklarinin %25°1t DEHB kriterlerini karsilarken, DEHB’si

olan bireylerin {igte biri depresyon tan1 kriterlerini karsilamaktadir.

DSM-V’te yapilan degisiklikler OSB ile DEHB tanilarin1 ayn1 anda koyma kolaylig
getirmistir. DEHB tanist konan olgularda otizm spektrum bozukluklar1 (OSB) ve tik bozukluklar:
gibi diger norogelisimsel bozukluklarin da goriilme sikligi artmaktadir (Taylor ve Sonuga-Barke
2009). Bu estanilar varliginda ise ¢ocuklarin islevsellikleri estanist olmayanlara oranla daha fazla
diismektedir (Steinhausen ve ark. 2006).

Ergenlik cagindaki DEHB’ye eslik eden tamilarin etkisinin arastirildigr bir ¢alismada,

estanilarin akademik problemleri ¢ogalttigi, ruh sagligina yonelik tedavi alma ihtimalini arttirdig
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ve estanis1 olanlarin 6zkiyim girisiminde bulunma ihtimalinin daha fazla oldugu bildirilmistir

(Angold, Costello ve Erkanli 1999).

Tablo 2. DEHB’ ye eslik eden psikopatolojiler
Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu

Davranim Bozuklugu

Duygudurum Bozukluklari

Anksiyete Bozukluklari

Tik Bozukluklar1

Madde Kullanim Bozuklugu

Psikoz

Ozgiil Ogrenme Bozukluklart

Gelisimsel Koordinasyon Bozuklugu

Otizm Spektrum Bozukluklar

2.1.7. Tedavi

DEHB tedavisi diger bir¢ok psikiyatrik hastalikta da oldugu gibi psikoegitim ile
baslamaktadir. DEHB belirtileri iizerinde farkli etkileri olan etkinligi kanitlanmis ¢esitli tedavi
yontemleri mevcuttur. Tedavi islevselligin bozuldugu alanlar1 hedeflemelidir. Tedavi yontemini
belirlemek igin g¢ocugun yasi, belirtilerin niteligi, hastalik siddeti, tedavi uyumu, komorbidite,
tedaviye ulagim gibi gesitli faktorlerin bir arada degerlendirilmesi gerekmektedir. Tedavi hedefi
olarak ise belirti siddetinde diisme, bilissel sorunlarla bas edebilme, okul basaris1 ve eslik eden
psikopatolojilerin azaltilmasi sayilabilir. Amerikan Pediatri Akademisi belirtilerin siddeti hafif
oldugunda ve okul 6ncesi donemde birinci sirada davraniggr yontemleri 6nermekte iken, diger yas

gruplarinda ilk segenek ilag tedavisidir (Subcommittee on ADHD 2011; Pliszka ve ark. 2007).
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DEHB tedavisinde siklikla kullanilan ilaglar stimiilan ve non-stimiilan ilaglar olmak tizere
iki gruba ayrilmaktadir. En ¢ok ¢alisilmis olan grup stimulan grubudur. Stimiilan ilaglardan
iilkemizde sadece metilfenidat (MPH) iceren preparatlar bulunmaktadir. Ulkemizde kisa siireli
formu “Ritalin” ticari ismiyle, orta etkili kapsiil formu “Medikinet” ismi ile, uzun etki siireli olan
osmotik salinimlhi formu “Concerta” ismiyle piyasada bulunmaktadir. Stimulan grup ile en sik
gozlemlenen yan etkiler istah azalmasi, uykusuzluk, bas agrisi, kilo kaybi, tansiyon ve nabizda
hafif yiikselme olarak belirtilmistir. Daha nadir olarak emosyonel labilite, irritabilite ve tikler
gortilebilir. Epilepsi riski olan hastalarda ndbet esigini diisiiriip nébetleri tetikleyebilmektedir

(Taylor ve Sonuga-Barke 2009).

DEHB tedavisinde stimulan dis1 ilag segeneklerinin basinda segici NA gerialim inhibitorii
olan atomoksetin gelmektedir. Frontal kortekste DA, NA tasiyicilart araciligi ile ndrona tasindigi
icin NA gerialim inhibitdrleri bu bolgede sinaptik araliktaki DA miktarini artirarak etki gosterir
(Stahl 2015). Ulkemizde yapilan bir galismada kullanimi sirasinda sik gériilen yan etkiler
arasinda istahsizlik, sedasyon, bulanti-kusma, terleme, uykusuzluk, ¢arpinti ile nabiz ve kan

basincinda artig sayilabilir (Eyiip Sabri Ercan ve ark. 2009).

DEHB tedavisinde daha nadir olarak da klonidin, guanfasin, imipramin, modafinil ve

bupropiyon kullanilmaktadir.

llag disindaki tedavi secenekleri cesitli ebeveyn ve cocuk egitimi programlarini
kapsamaktadir. Ozellikle okul 6ncesi dénemde DEHB belirtilerini anlamli olarak azalttig
belirtilmektedir. Bu tedavi yontemleri daha ¢ok sondiirme, pozitif pekistirme gibi davraniggt
yontemleri igermektedirler. Bir meta-analiz ¢alismasinda katilimcilar ilag tedavisi alan/almayan
ve davranisci tedavi alan/almayan olarak dort gruba ayrilmislardir. Bu ¢alismada ilag tedavisi
alimi davranig¢1 tedaviye istiin bulunurken, davranisgi tedavi uygulamalarmin avantaji ise
ebeveyn doyumunun artmasi, ogretmen tarafindan bildirilen sosyal becerilerin gelismesi ve
okuma becerisinin kazanilmasi olarak saptanmistir. Uzun donemde ise tedavilerin etkinligi

benzer bulunmustur (MTA Cooperative Group 1999).
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2.1.8. Anne Siitii ve DEHB

Anne siitii ile beslenme bebek, anne ve toplum sagligi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Anne
slitii bebegin biliylime ve geligsmesi i¢in uygun proteinleri, lipitleri, karbonhidratlari, vitamin ve
mineralleri igermektedir. Diinya Saglik Orgiitii ve UNICEF bebeklerin dogumdan itibaren ilk 6
ay sadece anne siitii ile beslenmelerini, 7. aydan itibaren ek gidalara baglanilmasini ve iki yasina
kadar emzirmeye devam edilmesini énermektedir (Zetterstrom 1999). Besin degeri yiiksek, steril
ve dogal bir beslenme seklidir. Anne siitii ile beslenme g¢ocugu enfeksiyonlardan koruyup
bagisiklik sistemini giiclendirdigi gibi ayn1 zamanda uzun donemde tip 1 DM, ¢olyak hastaligi,
inflamatuar barsak hastaliklari, multiple sklereoz ve obezite gibi bir ¢ok kronik hastaliktan da
korudugu belirtilmektedir (Schack-Nielsen ve Michaelsen 2006). Anne siitii ile beslenmenin ani
bebek o6liimiinden koruyucu oldugu ve anne siitii ile beslenmeyen bebeklerde 6liim oranlarinin

anne siitii ile beslenenlere oranla 4-6 kat arttig1 saptanmustir (Ip ve ark. 2007).

Literatiire bakildiginda DEHB ve anne siitii iliskisi daha ¢ok anne siitii alim siireleri
tizerinden karsilastirilmistir (Yorbik O 2003; Kadziela-Olech ve Piotrowska-Jastrzebska 2005).
Saglikli ¢ocuklar ile DEHB’li ¢ocuklarin anne siitii alim siireleri kiyaslandiginda DEHB’li
grubun anne siitli alim siirelerinin anlamli olarak daha az oldugu tespit edilmistir. Sabuncuoglu ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada sadece anne siitii alim siiresinin DEHB’yi Ongorebilecegi
belirtilirken, literatiir ile uyumlu olarak DEHB’li gruptaki anne siitii alim siiresinin saglikli
gruptan daha kisa oldugu bildirilmistir (Sabuncuoglu 2013; Sabuncuoglu ve ark. 2014). Yapilan
baska bir calismada anne siitii almayanlarin DEHB agisindan risk altinda oldugu belirtilirken,
yeterli anne siiti alimmin ise DEHB gelisimi agisindan koruyucu oldugu bildirilmektedir
(Kadziela-Olech ve Piotrowska-Jastrzebska 2005).

DEHB belirtilerinin gelisimi agisindan demir eksikligi de risk faktorii olarak
gosterilmektedir. DEHB’1i ¢ocuklarin tedavisinde demir replasmaninin faydali oldugunu belirten
caligmalar mevcuttur. Demir dopaminerjik aktivitede rol oynamaktadir. Dopaminerjik yolagin
DEHB etiyolojisinde rol aldigi one siiriilmektedir (Bener ve ark. 2014). Bilindigi lizere anne siitii
demir resplasmani agisindan 6nemli bir gidadir. Anne siitii ile yetersiz beslenen ¢ocuklar inek
slitiine ve ek gidaya daha erken gecis yapmaktadir. Ek gida ve inek siitlinlin anne siitii kadar
zengin demir kaynagi saglamamasi nedeniyle demir eksikligi bu c¢ocuklarda daha sik

goriilmektedir (Oliveira ve Osoério 2005).
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2.2. Diabetes Mellitus
2.2.1. Diabetes Mellitus’un Tanim

Diabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisinde bozulma sonucu
ortaya ¢ikan karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bozukluga denilmektedir. Tip 1
diyabet, pankreas beta hiicrelerine yonelik baslayan otoimmiin harabiyet nedeniyle ortaya ¢ikan,
multifaktdriyel kronik bir hastaliktir. Immun sistemdeki humoral ve hiicresel degisimlerle birlikte
otoantijenlere tolerans gelistirmedeki yetersizlik nedeniyle hastalarin ¢ogunda adacik hiicrelerine
kars1 olusan otoantikorlar, otoimmunitenin bir gostergesidir. Tip 1 DM diger otoimmun
hastaliklarla birlikte sik gorilmektedir (Nishimura ve ark. 1998; De Block ve ark. 2001). Tipl
DM’da otoimmun harabiyet B-hiicrelerinin yani1 sira, genetik yatkinligin belirledigi spesifik
organlara veya dokulara ait hiicreleri de etkilemektedir. Otoimmun zemin ve eslik eden

hastaliklar bilinmesine ragmen altta yatan mekanizma tam olarak tanimlanamamustir.

Immiin sistem degisiklikleri klinik semptomlar ortaya ¢ikmadan 6nce olusmaktadir. Bu
donemde organ hasari heniiz goriilmemektedir. Adacik hiicre antikorlari tiroid hastaliklarina,
¢Olyak hastaligina, pernisiy6z anemiye, Addison hastaligina ve diger birgok hastaliga bagl
antikorlarla siklikla birlikte goriiniirler. Giiniimiizde Hashimoto Tiroiditi ve Colyak Hastaligi

basta olmak iizere bir¢ok otoimmun hastaligin diyabetle iliskisi bilinmektedir.
2.2.2 Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diabetes Mellitus tanisinda kullanilan kriterler ADA tarafindan belirlenmistir (ADA
2010).

1.Giiniin herhangi bir saatinde 6giine bakilmaksizin 6l¢iilen plazma glikoz degeri >200

mg/dl ve eslik eden diyabet semptomlarinin olmasi,

2.En az 8 saatlik aclik sonrasi plazma glikozunun >126 mg/dl olmasi,
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3. OGTT sirasinda 2. saat plazma glikozunun >200 mg/dl olmasi,
4. HgAlc degerinin >6,5% olmasidir.

Glikoziiri de DM tanis1 koyarken kullanilabilen bir laboratuvar belirtecidir. Bazen travma
ve enfeksiyon gibi nedenlere sekonder olarak DM olmaksizin glikoziiri goriilebilmektedir. Akut
hastalik esliginde glikoziiri saptandiginda hastalik tablosu gegtikten sonra DM degerlendirmesi
tekrar yapilmalidir (American Diabetes Association 2010).

Amerikan Diyabet Birligi HgAlc degerlerini yas gruplarina gore ayirmistir. ADA,
cocuklarda ve addlesanlarda diyabet takibinde normal degerleri yas donemlerine gore ayirmistir.
Buna gore siit gocuklugu ve 6 yas alt1 okul 6ncesi donemindeki ¢ocuklarda %8,5’ in altinda, fakat
%7,5’ un iizerinde olmasini 6nermektedir. 612 yas arasindaki ¢ocuklarda HgA1c degerinin %8’
in altinda olmasini1 Onerirken, addlesanlar ve geng eriskinlerde bu degerin %7,5’ un altinda,
hipoglisemi riskinden dolayr %7,0’nin istiinde olmasini Onermektedir (American Diabetes
Association 2010).

Hastaligin takibi agisindan HgAlc degeri kullanilmaktadir. HgAlc degerinin %6,5-7,5
araliginda olmasi iyi metabolik kontrolii, % 7,5-9,0 araliginda olmasi orta metabolik kontrolii %

9,0’ un lizerinde olmasi ise kotli metabolik kontrolii gosterir (ADA 2010).

En fazla ortaya ¢ikan semptomlar sik idrara ¢ikma, gérmede bulaniklik, kilo kayb1 ve ¢ok
yemek yemedir. Hatta bu hastaligin en ciddi formlar1 olan ve tedavi edilmediginde stupor, koma
ve 6liim ile sonuglanabilen ketoasidoz ve non-ketotik hiperosmolarite ile ilk teshis konulabilir.
Kan sekerinin diizenlenememesinin uzun donemli etkileri o6zellikle goz, bobrek, kalp ve

damarlarda olan uzun siireli organ yetmezlikleridir.
2.2.3. Tip 1 DM ve Anne Siitii Alim

Anne siitii, ek gida baslangig siiresi, formula mama kullanimi ve gluten tiiketimi ile ilgili
yapilan calismalar birbiri ile ¢elismektedir. Hayvan modellerinde yapilan ¢aligmalarda inek
stitliniin tip 1 DM gelisim riskini artirdigi saptanmistir (Kostraba ve ark. 1993; Johnston ve
Monte 2000). 1994 yilinda yapilan bir meta-analiz sonucunda, 3-4 aydan once inek siitii alan
bebeklerde diyabet gelisme riskinin 1,5 kat arttid1 belirtilmistir (Gerstein 1994). Inek siitiine
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erken baslangi¢ yapilan ¢ocuklarda ve kisa siire anne siitii alan ¢ocuklarda tip 1 diyabet gelisme
riskinin arttigini belirten ¢alismalar olmasina karsin (Borch-Johnsen ve ark. 1984; Gerstein
1994), tip 1 DM igin genetik yatkinligi olan se¢ilmis ¢ocuklarda yapilan prospektif iki ayri
caligmada baglant1 bulunamazken bir ¢calismada ise zayif baglanti kurulmustur (Kimpimaki ve
ark. 2001; Hummel ve ark. 2000; Norris ve ark. 1996). 2017 yilinda yapilan bir kohort
caligmasinda hi¢ anne siitii almayan ¢ocuklar ile siiresi 6nemli olmaksizin anne siitii alan ¢ocuklar
karsilastirtlmis ve anne siitii almayanlarin alanlara oranla 2 kat fazla risk altinda oldugu
belirtilmistir. Yine aymi ¢alismada sadece anne siitii alim siiresi ve toplam anne siitii alim stiresi
arasinda baglanti kurulamamistir (Lund-Blix ve ark. 2017). Ziegler ve arkadaslarmin yaptigi
(Ziegler ve ark. 2003) gluten maruziyetini arastiran prospektif bir calismada ise 3 aydan 6nce
gluten iceren gidalarin tiiketiminin genetik olarak yatkin olan g¢ocuklarda tip 1 DM riskini
arttirdig1 belirtilmistir (Ziegler ve ark. 2003).

2.2.4. Tip 1 DM ve Otoimmiinite

Daha once de vurgulandigi tizere genetik ve g¢evresel faktorlerin etkisiyle pankreasin
adacik hiicrelerine kars1 otoimmiin siirecin basladig: diisiiniilmektedir. p hiicre proteinlerine kars1
olusan antikorlar hastalarin ¢ogunda tani sirasinda tespit edilmektedir. Adacik hiicre antikorlari
(islet cell antibody, ICA), insiilin otoantikoru (IAA), glutamik asit dekarboksilaz 65 antikoru
(GAD), tirozin fosfataz 1A2 antikoru (ICA512) ve ¢inko transporter 8 antikoru (ZnT8) olmak
tizere 5 farkli antikor tanimlanmustir (Wucherpfennig ve Eisenbarth 2001). IAA tanimlanmus ilk
ve beta hiicresine 6zgiil olan tek otoantijen iken ICA512 ise bilinen en spesifik antijendir. IAA
insiilin tedavisine baslandiktan sonra hemen hemen tiim hastalarda pozitif oldugu i¢in insiilin

tedavisi alan hastalarda tip 1 DM tanisinda kullanilmaz.

Antikorlar direk hiicre hasarina sebep olmak yerine hiicresel immiin yanitin bir pargasi
olan T lenfositler tizerinden adacik hiicrelerini infiltre ederler (insiilitis) ve bu yolla B hiicrelerini
harabiyete ugratirlar. Coklu antikor pozitifligi olanlarda bu otoimmun yikim siirecinin daha hizl
oldugu saptanmustir. Tip 1 DM 6ykiisii olanlarin %3’ tinde ve genel populasyonun %0.3-0.4'tinde
bu antikorlarin pozitif olabilecegi bildirilmistir (Concannon, Rich ve Nepom 2009). Yeni tani
almig Tip 1 DM'li bir hastada GADG65 antikor pozitifligi %60-80 oraninda saptanirken, ICA %70,
adacik hiicre yiizey antikoru olan ICA512 %40-60, IAA %35-60 oraninda pozitif saptanabilir.
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Antikor pozitifliginin prognoza etkilerini arastiran ¢alismalarda bes yillik takip siirecine
bakildiginda, tek antikor pozitifligi olanlarda diyabet gelisme riskinin %20-25, iki antikor
pozitifligi gosterenlerde bu risk %50-60 iken, ii¢ antikor pozitifligi gosterenlerde %70, dort
antikor pozitifligi olanlarda bu riskin %80’lere ¢iktig1 saptanmistir (Haller, Atkinson ve Schatz
2005; Liu ve Eisenbarth 2002).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Katihmcilarin Secimi

Calisma Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji polikliniginde tip 1 DM tanisiyla en az alt1 ay siireyle takip ve tedavisi yapilan 10-

17 yas aras1 hastalarin poliklinikte degerlendirilmesiyle yapilmistir.

Calismanin etik kurul onay1 09.2017.546 protokol numarasi ile Marmara Universitesi T1p

Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu tarafindan onaylanmaistir.

Eyliil 2017- Subat 2018 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrinoloji polikliniginde tip 1 DM tanisiyla takip ve tedavisi
yapilan 10-17 yas arasi toplam 78 ¢ocuk taranmistir. Calismaya davet edilen ¢cocuklar ve ailelere
aragtirmaci tarafindan ¢aligmanin amaci, igerigi, sliresi uygulanacak ol¢ek ve testler hakkinda
bilgi verilmis ve calismaya katilmay:1 kabul ettiklerine dair yazili onamlar1 alinmistir. DEHB
Olceklerinden herhangi birinden sinir ya da kesme noktas {istii puan alanlara CDSG-SY-T yari
yapilandirilmis formu uygulanarak DEHB tanisi agisindan DSM-IV tani dlgiitlerine dayali klinik
goriisme ile degerlendirilmistir. Basvuran olgularin se¢imi rastgele olarak yapilmistir. Ayri
kontrol grubu alinmadan tip 1 DM tanis1 almis olgulardaki DEHB olan ve olmayan olgular anne

stitli alimlar1 agisindan kiyaslanmustir.

Calisma Grubu I¢in Calismadan Cikarilma Olciitleri

1. Mental retardasyon tanisinin olmasi,

2. Yaygin gelisimsel bozukluk tanisinin olmast,

3. Norolojik bozukluk tanisinin olmasi (epilepsi...vs),

4. Madde kullanim1 ya da kafa travmasi dykiisiiniin bulunmast,
5. Hastanin 6tiroid olmamasi,

6. ASPIM’e bagl kuruluslarda kaliyor olmast,

7. Takip siiresinin 6 ayin altinda olmasidir.
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3.2.Yontem

Calismaya dahil edilen hasta gruplarinin sosyodemografik ozellikleri, tip 1 DM ile ilgili
ozellikleri arastirmaci tarafindan hazirlanan yar1 yapilandirilmis sosyodemografik bilgi formu ve
Tip 1 DM bilgi formu kullanilarak degerlendirilmistir. Tip 1 DM bilgi formu i¢in veriler
klinisyen tarafindan hem aileden alinan bilgiler dogrultusunda hem de endokrinoloji
dosyalarindaki bilgiler dogrultusunda doldurulmustur. DEHB belirtileri DSM-IV’e dayali
olgeklerle degerlendirilmistir. Olgek taramasi sonucunda DEHB agisindan riskli olan gruba
klinisyen tarafindan CDSG-SY-T yapilarak mevcut DSM- IV ekseninde DEHB tanilar1 klinik
olarak netlestirilmistir. Arastirma protokoliiniin tamamlandigi andan sonra hastalarin uygun

tedavi diizenlemeleri yapilmustir.
3.3.Kullanilan Olcekler ve Degerlendirmeler

3.3.1.Sosyodemografik veri formu

Calismaya katilan c¢ocuklarin  sosyodemografik oOzellikleri aragtirmaci tarafindan

gelistirilen yar1 yapilandirilmis sosyodemografik bilgi formu kullanilarak elde edilmistir.

Formda ¢ocuga ait yas, cinsiyet, gelisim basamaklari, okuma yazma 6grenme zamani,
akademik basarisi, tibbi 6zge¢mis bilgileri, kronik hastali1 olup olmadigi, anne ve babanin yasi,
egitim durumu, birliktelik hali, akrabalik derecesi, ekonomik durumu ve birinci derece akrabalar
arasinda psikiyatrik soygecmisin yaninda gebelik siliresince sigara igme, sigara dumanina maruz
kalma, alkol alimi, ilag kullanimi, gebelik siiresince annede olusmus olan tibbi durumlar, dogum
sirasinda ve sonrasinda karsilagilan durumlar ile ilgili bilgiler sorgulanmistir. Ayrica anne siitii
alimi, sadece ve toplamda anne siitii alim siiresi, formula mama alimi1 ve ne kadar aldigi, ek

gidaya gecis zamani sorgulanmstir.

3.3.2 Tip 1 DM Veri Formu

Arastirmaci tarafindan hazirlanan tip 1 DM bilgi formu hastanin boy, kilo, beden kitle
indeksi, hastaligin tan1 yasi, hastalik ile gecirilen siire, aldig1 toplam uzun ve kisa etkili insiilin
dozlari, tip 1 DM disindaki hastalik ve tedavilerini, ailede tip 1 DM ve otoimmiin hastalik

varligin1 igermektedir. Bunun yani sira daha g¢ok hastaligin kontroliinii saptamaya yonelik
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karbonhidrat sayimi yapip yapmadigi, DM nedeniyle olusan hastane yatislari, komplikasyon
gelisip gelismedigi, hipoglisemi ve agir hipoglisemi sikligini igermektedir. Son olarak hastalarin
endokrinoloji dosyalarindan HgAlc degeri ve otoimmiin belirtegler gecmise yonelik

endokrinoloji takip dosyalarindan taranmistir.

Viicut agirlig1 ve boy, oda giysileri ile agken ve ayakta standart 6l¢iim aletleri kullanilarak
aym c¢ocuk endokrinoloji hekimleri tarafindan 6lciildii. Viicut kitle indeksi (VKI) Tiirk

cocuklarinin persentillerine uygun oksoloji indeksi kullanilarak hesaplandi.

HbAlc degerleri biyokimya laboratuvarinda yiiksek performansli sivi kromotografisi

(HPLC) yontemi ile dl¢iildii.

Diyabet otoantikorlar1 olan adacik hiicre antikoru IFA yontemiyle, anti-GAD antikoru
Elisa yontemiyle olgiilerek antikor diizeyleri 1/10 titre tizerindekiler pozitif kabul edilmistir. Anti
TPO biyokimya laboratuvarinda jelli biyokimya tiipii ile elektrokemiliiminesans immiinolojik

testi ile Elecsys ve cobas immiinolojik test analizérlerinde ¢alisildi.

Anti doku transglutaminaz IgA ve 1gG mikrobiyoloji laboratuvarinda manuel elisa

yontemiyle arastirildi.
3.3.3.Giigler ve Giigliikler Anketi (GGA/ SDQ-Tur)

Robert Goodman tarafindan 1977 yilinda gelistirilen anket kisa bir davranigsal tarama
anketidir. Anket ¢ocuk ve ergenlerin davranis, duygu ve iliskilerini degerlendirme amacindadir.
GGA 4-16 yas aras1 ¢ocuk ve ergenler i¢in cevaplanir, ebeveyn, 6gretmen ve ergen formlari
vardir. Ogretmen ve ebeveyn formlarinin sorular aynidir. Ergen formu 11-16 yas aras1 genglerin
doldurmasimi miimkiin kilan bir 6z bildirim 6lgegidir. Ergen formunun sorulart da ebeveyn ve
ogretmen formu ile oldukg¢a benzerdir. GGA bazilar1 olumlu, bazilar1 olumsuz davranis
Ozelliklerini sorgulayan 25 soru igerir. Her biri 5 sorudan olusmus 5 alt baslik igerir. Davranis
Sorunlar (5, 7, 12, 18 ve 22. sorular), Duygusal Sorunlar (3, 8, 13, 16 ve 24. sorular), Dikkat
Eksikligi ve Asir1 Hareketlilik (2, 10, 15, 21 ve 25. sorular), Akran Sorunlar1 (6, 11, 14, 19 ve 23.
sorular) ve Sosyal Davraniglar (1, 4, 9, 17 ve 20. sorular) bu alt basliklar1 olusturmaktadir. Her
soru i¢in “Dogru Degil”, “Kismen Dogru” ve “Kesinlikle Dogru” seklinde ii¢ cevap segenegi

bulunur. Bu cevaplar sirasiyla “0”, “1”, “2” olarak puanlanir. GGA’da 5 adet ters soru
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bulunmaktadir, bunlar 7, 11, 14, 21 ve 25. sorulardir; bu sorularin puanlamasi yukarida anlatilan
yontemin tersi olarak yapilir. Puanlama sonucunda alt bagliklar i¢in ayri ayr1 puanlar ve toplam
bir giicliikk puani elde edilir. GGA kisa formunun yanitlanmasi yaklasik 5 dakika siirmektedir.
Ebeveyn, ergen ve o0gretmen formlarindaki kesme degerleri alt alanlar ve toplam puan agisindan

degiskenlik gostermektedir.

GGA 1997°den bu yana 40’tan fazla iilke ve kiiltiirde gegerlilik giivenilirlik caligsmalar
yapilmistir. GGA’nin Tiirk¢e uyarlamasi ve giivenilirlik gegerlilik calismast 2005 yilinda
Gilivenir ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (Giivenir ve ark. 2008). Bu ¢alismada GGA’nin
giivenirlik Cranbach’s Alpha oranlar1 toplam puanda ebeveyn formu i¢in 0.84, ergen formu icin
0.73; dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik puaninda ebeveyn formu i¢in 0.80, ergen formu igin
0.70 bulunmustur. Cocuklar i¢in Davranis Degerlendirme Olgegi (CBCL) ile korelasyon oranlari
toplam puanda 0.80, dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik puaninda 0.70 tespit edilmistir. Sonug
olarak GGA Tiirk¢e formu Tiirk toplumu i¢in tutarli, gegerli ve glivenilir bulunmustur. Akran
sorunlart alt baglhiginda tutarlilik oranlart diisiik saptanmistir. Klinik ve toplum 6rneklemini ayirt
etmede giiclii bulunmustur (Giivenir ve ark. 2008). Ust yas sinir1 16 olan GGA’nin 2014 yilinda

yapilan giincellemede yas tist sinir1 17’ye ¢ekilmistir.

3.3.4. SNAP-IV Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin Belirti Degerlendirme
Anketi

Swanson Nolan Pelham Anketi (Swanson Nolan Pelham Questionnaire, SNAP-1V) ilk
olarak 1992°de DSM III tan1 6lgiitleri dogrultusunda DEHB igin hazirlanmis bir tarama anketidir
(Swanson ve ark. 2001). Sonrasinda DSM-IV olgiitlerine gore SNAP-IV formu gelistirmistir.

SNAP-IV 18 maddeden olusan likert tipi bir 6lgektir. DEHB igin DSM-IV tani dlgiitlerine
gore dlizenlenen SNAP-IV 9 adet dikkat eksikligi ve 9 adet hiperaktivite/diirtiisellik olmak tlizere
18 maddeden olusur. Ebeveynler ve Ogretmenler tarafindan 6z bildirim seklinde cevaplanir.
Ebeveyn ve Ogretmen formu ayni olan Olgek ebeveyn ve Ogretmenler tarafindan 6z bildirim
seklinde doldurulur. Her bir madde i¢in “Hi¢ yok™, “Biraz”, “Olduk¢a fazla” ve “Cok fazla”
olmak iizere dort secenek vardir. Secenekler sirasiyla 0, 1, 2, 3 puan olarak puanlanir. Testin
tamamlanmig olarak kabul edilebilmesi i¢in en azindan 16 maddeye cevap verilmis olmalidir.

SNAP tan1 olgiitii belirleme amaciyla kullaniliyorsa 2 ve iizeri puan verilen maddeler sayilir
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(Sprafkin ve ark. 2002). Toplam skorun madde sayisina boliinmesiyle elde edilen ortalama deger

de karsilastirma amaciyla kullanilmaktadir (Giiler ve ark. 2017; Bussing ve ark. 2008).

SNAP-IV’iin psikometrik 6zelliklerini incelemek amaciyla yapilan bir ¢alismada ic
tutarlilik ve giivenirlik Ozellikleri giiclii bulunmustur. Ebeveyn degerlendirmelerinde alfa
katsayis1 toplam skor i¢in 0.94, dikkat eksikligi ve hiperaktivite/diirtiisellik alt basliklar1 icin
sirasiyla 0.90 ve 0.79 olarak tespit edilmistir.

SNAP-IV anketinin Tiirk¢e uyarlamasinin yaymlanmis bir gecerlilik gilivenirlik ¢aligmasi
bulunmamakla birlikte, Tiirk toplumunda gerceklestirilen ¢ok sayida c¢alismada kullanilmastir.
Yakin zamanda yapilan toplum taramasinda 1.5 standart sapma ve 2.0 standart sapma degerleri
Amerika Birlesik Devletleri ile benzer bulunmustur (Giiler ve ark. 2017). DEHB igin riskli
cocuklar1 tespit etmek amaciyla yapilan bir ¢alismada SNAP-IV ebeveyn formlarinda toplam
skor ortalamalar1 1.5 ve 2.0 standart sapma esik degerlerine gore sirasiyla 1.2 ve 1.4, 6gretmen
formunda sirasiyla 1.7 ve 2.1 olarak saptanmistir (Giiler ve ark. 2017). Calismamizda SNAP IV
ebeveyn formunun 1.5 SD degeri kullanilmistir.

3.3.5. Okul Cag1 Cocuklari icin Duygulamim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-
Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu - Tiirkce Uyarlamasi (CDSG-SY-T)

CDSG-SY Kauffman ve arkadaslar tarafindan 6-18 yas arasindaki ¢ocuk ve ergenlerde
psikopatoloji taramak amaciyla DSM-III-R ve DSM-IV tani 6l¢iitlerine gore gelistirilmistir. Yari-
yapilandirilmig bir goriisme formu olan CDSG-SY’nin Tirkiye’deki gecerlilik ve gilivenilirlik
calismas1 Gokler ve arkadaslart tarafindan yapilmustir. Ogrenme Giicliigii, Gelisimsel
Bozukluklar ve Negatif Semptomlu Sizofreni diginda bir¢ok psikiyatrik bozuklugu taramak igin
kullanilmaktadir (Gokler 2004; Kaufman ve ark. 1997). Bizim c¢alismamizda ise DEHB
Olceklerinin herhangi birinde DEHB acisindan riskli bulunan ergenlerin DEHB tanilarinin

kesinlestirilmesi i¢in kullanilmustir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veriler, Sosyal Bilimler igin Istatistik Paket Programi (Statistical Program for Social Sciences-
SPSS for Windows, 20.0) kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin iki grup ile normal

dagilimima Shapiro Wilk Testi ile bakildi. Dagilimlart normal olan veriler i¢in parametrik testler,
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dagilimlar1 normal olmayan veriler i¢in nonparametrik testler kullanildi. Normal dagilim
saglayan siirekli degiskenlerin grupla kiyaslanmasinda Independent Sample t Testi, normal
dagilmayan degiskenlerin kiyaslanmasinda Mann-Whitney U Testi kullanildi. Verilerdeki
kategorik degiskenlerin kiyaslanmasinda ise Ki Kare Testi kullanildi. Gruplar arasi verilerin
karsilagtirilmasinda Spearman Korelasyon analizi kullanildi. Veriler ortalama, standart sapma,
Mmedyan, minimum ve maksimum, ylizde ve say1 olarak sunuldu. Tiim analizler i¢in istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind1.
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4. BULGULAR
4.1. Olgularin ve Ebeveynlerinin Genel Ozellikleri
4.1.1. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri

4.1.1.1. Olgularin Gruplara Gore Dagilimi

Calismamiza katilan tiim olgular Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde tip 1
DM nedeniyle takip edilmekte olan olgulardi. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
Olgeklerinin herhangi birinde riskli gruba giren hastalar tekrar ¢agirilarak psikiyatrik goriisme
yapildi. Klinik olarak DEHB tanisini karsilayan ve karsilamayanlar iki gruba ayrildi. Toplam 78
olgunun 22’si (%28,2) DEHB tanisin1 karsiliyor iken, 56’s1 (%71,8) ise DEHB agisindan tani

kriterlerini karsilamiyordu.

GRUPLARA GORE DAGILIM

mDEHB+ mDEHB-

Sekil 1. Olgularin gruplara gore dagilim
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4.1.1.2. Olgularin Yas ve Cinsivet Ozellikleri

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamad: (p>0,05). Erkeklerin orani her iki grupta da kizlardan fazlaydi. DEHB olan grupta

yas ortalamasi1 14,12+0,47 y1l iken, DEHB olmayan grupta yas ortalamasi1 14,7+0,28 yil olarak

saptandi.

Tablo 3. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

DEHB+ DEHB-
n % n %
Kiz 10 45,5 24 42,9
Erkek 12 54,5 32 57,1 p=0,43
x2 testi
Tablo 4. Gruplar arasi yas ortalamalari
DEHB+ DEHB-
ortalamazss ortanca (IQR) ortalamatss | ortanca (IQR) | p degerleri
Yas 14,12+0,47 14,05 (11,8-16,2) | 14,7£028 | 15,00 (13-16,8) | p=0,22

Mann-Whitney U test
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4.1.1.3. Olgularin Psikivatrik Yakinmalari

Iki grup psikiyatrik yakinma agisindan kiyaslandiginda DEHB’li grupta psikiyatrik
yakinma anlamli olarak daha fazlaydi. DEHB olan grupta dikkat eksikligi sikayeti daha fazla

iken, hiperaktivite ve diger psikiyatrik yakinmalar a¢isindan anlaml fark yoktu (sirasiyla p=0,04

ve p=0,04).
Tablo 5. Psikiyatrik Yakinma ve DEHB iliskisi
DEHB+ DEHB-
n % n %

Psikiyatrik var 13 59,1 13 32,1
Yakinma yok 9 40,9 38 67,9 P=0,04
Dikkat var 7 36,3 8 14,3
Eksikligi yok 14 63,6 48 857 | P=0,04
Hiperaktivite | var 3 18,1 3 5,4

yok 18 81,8 53 94,6 P=0,20
Diirtisellik var 1 9,1 0 0

yok 20 90,9 56 100 P=0,73
Tik Var 1 9,1 0 0

yok 20 90,9 56 100 P=0,73
Mutsuzluk var 2 13,6 5 8,9

yok 19 86,4 51 91,1 P=0,27
Takinti var 4 22,7 4 7,1

yok 17 77,3 52 92,9 | P=0,88
Karsi var 7 36,4 11 19,6
Gelme yok 14 63,6 45 80,4 P=0,12
Algillama var 2 13,6 2 3,6
Giicliigii yok 19 86,4 54 96,4 P=0,16
Ogrenme var 2 13,6 3 5,4
Giicliigii yok 19 86,4 53 94,6 P=0,22
x2 testi
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Sekil 2. Gruplarin yakinmalara gore yiizdelik dilimle dagilim

4.1.1.4. Olgularin Egitim ve Akademik Basar:i Durumlari

Olgularin okuma-yazma durumlart kiyaslandiginda vakalarin ¢ogu okuma yazmayi 1.
smifta 6grenmisti. DEHB olan grubun %77,3’ti DEHB olmayan grubun ise %85,7°si okuma
yazmay1 birinci sif birinci donemde 6grenmisti. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu.

Tablo 6. Gruplarin okuma-yazmayi 6grenme asamalarimin dagilimlari

DEHB + DEHB -
n % n %
1. smmf 1. dénem |17 77,3 48 85,7
1. simf2.Dénem |4 18,2 5 8,9
2. smmf 1 45 3 5,4 P=0,51

x2 testi
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Sekil 3. Gruplarin okuma-yazma 6zelliklerinin dagilimlar:

4.1.1.5. Gruplarin Anne Siitii Alimlarina Gore Siniflandirilmasi

Gruplarin anne siitli alimlar1 anne siitii alip almadiklari, sadece anne siitii alimi siiresinin 6
aydan uzun ya da kisa olmasi, toplam anne siitii alim siiresinin 12 aydan uzun ya da kisa olmasi
ve mama kullanip kullanmamasina gore kategorik olarak karsilastirildiginda iki grup arasinda

anlamli bir fark bulunamada.
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Tablo 7. Gruplarin anne siitii alimlarinin y2 testi ile degerlendirilmesi

DEHB + DEHB-
n % n %
Anne siitii | yok 2 91 2 3,6
alim
var 20 90,9 54 96,4 P=0,31
Sadece 0-5 ay arasi 12 54,5 19 33,9
anne siiti
aldig siire 6 ay ve fazlasi 10 45,5 37 66,1 P=0,09
Toplam 0-12 ay arasi 5 22,7 10 17,9
anne siiti
aldig siire 13 ay ve iistii 17 77,3 46 82,1 P=0,24
Mama yok 11 22,7 26 21,4
tilkketimi
var 11 77,3 30 78,6 P=0,08
x2 testi
Anne sttt alimi Sadece anne siitli alim sliresi
120 90
80
100
70
80 60
60 50
40
40
30
20 20
S : B
Anne sttt almamis 0

B DEHB+ M DEHB-

Anne suti almis

mama kullanmis

® DEHB+ m DEHB-

mama kullanmamig
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Toplam anne sttt alim sdresi Formula mama tiketimi
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10 1s
5 10
- "

0 ]
A.Sitii 0-12 ay A.Siti >12 ay 0

Mama kullanmig Mama kullanmamis

B DEHB+ m DEHB-
m DEHB+ m DEHB-

Sekil 4. Anne siitii alimina gore gruplarin dagilimlar

Gruplar sadece anne siitii alim siiresi, toplam anne siitli alim siiresi, mama baglangi¢ yasi
ve ek gida baslangic¢ yas1 gibi degiskenler agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli

fark bulunamadi.

Tablo 8. Gruplarin anne siitii almlarinin Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmesi

DEHB+ DEHB-
ortalamatss | median ortalamatss | median p degerleri
(IQR) (IQR)
Sadece anne | 3,81+3,5 3,0 (6) 5,03+3,2 6,0(3) P=0,114
siitii alim
siiresi
Toplam anne | 15,54+11,91 | 12 (18) 17,48+11,65 | 18,0(18) P=0,559
siitii alim
siiresi
Ek gida | 6,2+3,13 6,0 (3) 6,06+2,78 6,0(2,0) P=0,572
baslangi¢
zamani
Formula 4,63+3,88 6,0 (6) 5,5+4,78 6,0(4) P=0,737
baslangi¢
zamani

Mann-Whitney U test
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4.1.1.6. Olgularin Kronik Hastalik Ovkiisii

Calismamiza katilan 78 tip 1 DM’li gocugun %29,5’inde (n:23) ¢ocukluk ¢agi hastaligi
oykiisii oldugu, bunlarin da sirastyla %21,8’inde (n:17) tip 1 DM 6ykiisii, %5,1’inde (n:4) astim
hastalig1 ve %1,3tinde (n:1) ise bunlarin disinda herhangi bir kronik hastalik oldugu bildirildi.
Anne siitli alan ve almayan grubun kronik hastalik acisindan 6zellikleri kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,33).

COCUKLUK CAGINDA KRQ)\K-HASTALIK OYKUSU
1%

astim
5%

epilepsi
0%

yok
72%

Sekil 5. Orneklemin kronik hastahk viizdesi

Olgular anne siitii alimlarina gore siniflandirildiklarinda 6 aydan kisa anne siitii alimi ile 6
ay ve lizerinde anne siitli alimi1 arasinda kronik hastalik agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu.

Tablo 9. Sadece anne siitii alimina gore cocukluk cagi kronik hastalik ozellikleri

6 aydan az 6 ay ve daha fazla
n % n %
Kronik hastalik yok 23 74,1 32 68,1
Kronik hastalik var 8 25,9 15 31,9 P=0,33

x2 testi
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4.1.2. Ebeveynlerin Sosyodemografik Ozellikleri

4.1.2.1. Ebeveynlerin Yas Ortalamalari

DEHB olan grupta anne ve baba yas ortalamasi sirasiyla 40,52+4,91 ve 43,57+5,36 yil
olarak hesaplanirken DEHB olmayan grupta anne yas ortalamasi 40,96+6,03 yil iken baba yas
ortalamas1 43,09+5,85 yil olarak tespit edildi. Her iki grupta da anne ve babalarinin yas

ortalamalar1 agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(swrasiyla p=0,71 ve p=0,34).

Tablo 10. Ebveynlerin yas ortalamalari

DEHB+ DEHB-
ortalamazss | median ortalamaxss | median p degerleri
(IQR) (IQR)
Anne yasi 40,52+491 40,0(5,50) 40,96+6,03 40,0(7,0) P=0,71
Baba yas1 43,57+5,36 45,0(5,00) 43,0945,85 45,00(5,85) P=0,34

Mann-Whitney U test

4.1.2.2. Ebeveynlerin Egitim Diizeyleri

DEHB’li gruptaki ¢ocuklarin annelerinin %31,8’i ilkokul mezunu iken, diger gruptaki
annelerin %50’si1 ilkokul mezunuydu. Her iki grupta egitim diizeyi agisindan benzerdi (p=0,34).
Babalarin egitim diizeyi gruplar arasinda karsilastirildiginda DEHB’li grupta babalarin lise
mezunu olma oranlart %27,3 iken diger grupta 33,9 idi. Her iki grupta egitim diizeyi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,65). Anne ve babalarin ¢alisma durumlari

acisindan da gruplar arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,12 ve p=0,13).
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Tablo 11. Ebeveynlerin egitim diizeyleri ve calisma durumlari

DEHB+ DEHB-
n % n %
Anne okuma- 3 13,6 5 8,9
egitim yazma yok
diizeyi ilkokul 7 31,8 28 50,0 P=0,34
ortaokul 3 13,6 8 14,3
lise 3 13,6 10 7,9
iiniversite 6 27,3 5 8,9
Baba okuma- 2 4,5 5 8,9
egitim yazma yok
diizeyi ilkokul 6 27,3 19 33,9 P=0,65
ortaokul 3 13,6 5 8,9
lise 5 27,3 19 33,9
universite 6 27,3 8 14,3
Anne calismiyor 1 59,1 38 67,8
calisma calistyor 9 40,9 16 28,5 P=0,12
durumu emekli 0 0 2 6,37
Baba calismiyor 3 13,6 S 54
calisma calhisiyor 1 86,4 46 82,4 P=0,13
durumu ek 0 0 7 125
x2 testi
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Sekil 6. Gruplara gore anne ve baba egitim diizeyleri
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4.1.2.3. Ebeveynlerin Gelir Diizeyleri

Gruplar ailenin gelir diizeyi agisindan kiyaslandiginda DEHB’li grupta %18,2’sinin (n=4)
gelir diizeyi 1000 TL’nin altinda iken diger grupta %3,6’sinin (n=3,6) gelir diizeyi 1000 TL’ nin
altindayd1. Gelir diizeyi acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,61).

Tablo 12. Gruplarn gelir diizeylerine gore dagilimlar:

DEHB+ DEHB-
n % n %
GELIR <1000 TL | 4 18,2 2 3,6
DUZEYI
1001-2500 | 5 22,7 26 46,4
TL
2501-5000 | 11 50,0 21 37,5
TL
>5000 TL | 2 9,1 7 12,5 P=0,61
x2 testi

Ekonomik diizey

50
45
40
35
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<1000 1001-2500 2501-5000 >5000

B DEHB+ m DEHB-

Sekil 7. Gruplarmin ekonomik gelir diizeyleri
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4.1.2.4. Ebeveynlerin Soygecmis Ozellikleri

Anne ve babanin psikiyatrik 6zgecmisleri gruplar arasinda karsilastirildiginda DEHB’li
grupta sirastyla %81,8 (n=18) ve %86,4 (n=19) oraninda ge¢miste ve-veya mevcut psikiyatrik
hastaliklarinin olmadigi, DEHB olmayan grupta ise annelerin %83,9’unun (n=47) babalarin
%94 linlin (n=53) oraninda gegmiste ve-veya mevcut psikiyatrik hastaliklarinin olmadigi bulundu

(sirastyla p=1 ve p=0,34).

Tablo 13. Anne ve babanin ruhsal tanilarina gore ruhsal tanilarinin dagilim

DEHB+ DEHB-
% %

Annede yok 18 81,8 47 83,9 p=1
ruhsal

tam var 4 18,2 9 16,1

Babada | yok 19 86,4 53 94,6 P=0,34
ruhsal

tam var 3 13,6 3 5,4
x2 testi

Olgularin %388,5’inin (n=69) ebeveyni birlikte, %9’u (n=7) bosanmis, %2,6’sinda (n=2)
ise bir ebeveyn kaybi vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
Olgularin %29,5’iinde (n=23) akrabalik vardi. Gruplar arasinda akrabalik agisindan anlamli fark
yoktu (p>0,05).
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Tablo 14. Gruplarin anne-baba birliktelik ve akrabalik durumu dagilim

DEHB+ DEHB-
n % n %

Anne- birlikte 21 95,5 48 85,7
baba
birliktelik | poganmis |0 0 7 12,5 P=0,18

kayip 1 4,5 1 1,8
Anne- yok 16 12,7 39 69,6
baba
akrabalhk var 5 273 17 304 P=0,07
x2 testi

4.1.2.5.Gebelik Ovkiisii ve Perinatal Ovykii

Gruplar gebelikte sigara kullanimi, gebelikte ila¢ kullanimi, gestasyonel diyabet ve gebelik
tansiyonu agisindan farklilik gostermiyordu (sirasiyla p=0,65, p=0,71, p=0,94 ve p=0,39). DEHB
grubunda dogum sirasinda yasanan zorluk oran1 %22,7 iken DEHB olmayan grupta %5,4 idi ve
gruplar arasinda anlamli farklilik mevcuttu (p=0,04). Dogum sekli, planl gebelik olma ve dogum
sonrasinda yasanan zorluklar acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,30,

p=0,66, p=0,19).
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Tablo 15. Gruplarin pre-, peri- ve postnatal éyKkiileri acisindan dagilimlar:

DEHB+ DEHB-
n % n %
Gebelikte | yok 13 59,1 30 53,6
sigara P=0,65
kullanimi | var 9 40,9 26 46,4
Gebelikte | yok 20 90,9 48 85,7
ilac P=0,71
kullanima | var 2 91 8 14,3
Gebelikte | yok 18 81,8 53 94,6
diyabet P=0,94
var 4 18,2 3 54
Preeklemsi | yok 19 86,4 52 92,9
P=0,39
var 3 13,6 4 71
Dogum normal |15 68,2 31 55,4
sekli
P=0,30
sezaryen | 7/ 31,8 25 44,6
Dogum hayir 16 72,7 52 92,9
sirasinda
orluk P=0.04
zory zor 5 227 3 5.4 0.0
dogum
hipoksi |1 0 1 1,8
Dogum Hayir 18 81,8 53 94,6
sonrasinda
zorluk kivoz |3 13,6 2 3,6
bakim P=0,19
uzamis 1 45 1 1.8
sarihk
Planh hayir 1 4.5 6 10,7
gebelik P=0,66
evet 21 95,5 50 89,3
x2 testi
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4.1.3. Klinik Degerlendirme Ol¢eklerinden Elde edilen Veriler

4.1.3.1. Giicler ve Giicliikler Anketi Ergen Formu

Olgularin kendilerinin doldurdugu Giigler ve Giigliikler Anketi (GGA)’nin; dikkat eksikligi

ve asir1 hareketlilik, davranigsal sorunlar, sosyal davraniglar alt testi ve toplam gii¢liik puanlari

ayr1 ayri karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken,

duygusal sorunlar ve akran sorunlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(swrastyla p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05).

Tablo 16. Gruplarin Giigler ve Giigliikler Anketi’ne gore puanlari

DEHB+ DEHB-

ortalamazss | median (IQR) | ortalamazss median (IQR) | p degerleri
Dikkat eksikligi | 5,40+2,23 6,0 (3) 3,37=(1,7) 4,0 (9) p=0,001
asir1 hareketlilik
Davramssal 2,9+ 3,0 (2,25) 1,85 £(1,90) 1,0 (1) p=0,002
sorunlar
Duygusal 1,7842,22 2,0 (3,5) 2,16+1,89 2,0 (2,75) p=0,27
sorunlar
AKkran sorunlar1 | 3,09+2,26 2,5 (3,5) 2,82+1,93 2,5(3) p=0,81
Sosyal 7,09+2,09 7,0 (2,25) 8,1+1,75 8,0 (3,0) p=0,02
davranislar
Toplam  giicliik | 14,09+5,83 13,0 (8,75) 9,66+5,83 13,0 (8,75) p=0,01
puani

Mann-Whitney U test
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4.1.3.2. Gruplarin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu icin Belirti Degerlendirme
Anketi (SNAP-IV) Puanlarina Gére Ortalamalari

Ebeveyn bildirimine dayanan SNAP IV-Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu i¢in
Belirti Degerlendirme anketi formunun puanlari toplam, dikkat eksikligi alt puan1 ve hiperaktivite
puant olarak hesaplanarak tablo 17°de sunulmustur. Buna gére DEHB olan grupta dikkat
eksikligi puanm 1,35+0,47, hiperaktivite alt puam1 1,36+0,64 ve toplam puan 1,35+0,48 olarak
bulundu (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Tablo 17. Gruplarin SNAP-IV anketi puanlarina gore dagilim

DEHB+ DEHB-
ortalamazss | median ortalamazss | median p degerleri
(IQR) (IQR)
Dikkat 1,35+0,47 1,33 (0,56) 0,67+0,52 0,66 (0,56) p<0,001

eksikligi

Hiperaktivite | 1,36+0,64 127(0,72) |0,62:046 | 0,66 (0,67) | p<0,001

Toplam 1355048 | 1,36(0,78) | 0,64+0,42 | 0,63 (0,65) | p<0,001

Mann-Whitney U test
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4.1.4. Tip 1 Diabetes Mellitus

4.1.4.1. Tip 1 DM ve DEHB iliskisinin Non-Parametrik Degerlendirilmesi

Gruplar tip 1 DM tam yas1, takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc degerleri ve kiloya gore
toplam insiilin miktarlar1 agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (sirastyla p=0,310, p=0,608, p=0,301, p=0,62, P=0,328).

Tablo 18. Tip 1 DM’e 6zgii verilerin DEHB ile iliskisi

DEHB+ DEHB-
ortalamazss median ortalamatss | median (IQR) | p degerleri
(IQR))
Diyabet  tam | 8,54+3,75 9,25 (4,13) 9,54+3,59 10,0 (4,13) p=0,310
yasi
Diyabet takip | 4,9543,62 4,75 (4,38) 5,39+3,68 5,0 (4,38) p=0,608
siiresi
Ketoasidoz 1,90+2,50 1,0 (1,50) 1,3+1,9 1,0 (1,75) p=0,301
sayis1
HgAlc 9,5+1,48 9,6 (2,08) 9,0+2,28 8,5 (2,75) p=0,62
Kiloya gore | 1,0£0,36 9,25 (0,31) 0,91+0,36 0,92 (0,48) p=0,328
toplam insiilin
miktar

Mann-Whitney U test
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4.1.4.2. Tip 1 DM ve Sadece Anne Siitii Al lliskisinin Non-Parametrik Degerlendirilmesi

Gruplar tip 1 DM tani1 yasu, takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc degerleri ve kiloya gore

toplam insiilin miktarlar1 agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (sirastyla p=0,172, p=0,209, p=0,210, p=0,200, p=0,207).

Tablo 19. Tip 1 DM’e 6zgii verilerin sadece anne siitii alim siiresi ile iliskisi

6 aydan az sadece

6 ay ve iizerinde sadece

anne siitii anne siitii
ortalamazss | median (IQR) | ortalamazss median (IQR) | p degerleri

Diyabet tam yasi 9,95+3,86 11,0 (4,5) 9,95+3,86 10,0 (5,0) p=0,172
Diyabet takip | 4,67+3,47 4,0 (4,0) 5,66+3,74 5,0 (5,0) p=0,209
siiresi

Ketoasidoz sayisi 0,96+1,19 1,0 (1,0) 1,89+2,48 1,0 (3,0) p=0,210
HgAlc 8,64+1,32 8,3 (2,0) 9,542,43 9,0 (3,2 p=0,200
Kiloya gore toplam | 0,88+0,33 0,9 (0,34) 0,97+0,36 0,98 (0,44) p=0,207
insiilin miktar:

Mann-Whitney U test

4.1.4.3. Tip 1 DM ve DEHB iliskisinin Parametrik Degerlendirilmesi

DEHB olan grubun %31,8’inde ailede tip 1 diyabet nedeniyle takip edilen baska birey de

bulunurken, DEHB olmayan grupta bu oran %19,6 olarak saptandi. DEHB olan grubun

%68,2’sinde, olmayan grubun ise %80’liinde ailede tip 1 diyabet takibi olan baska kimse

bulunmamaktadir. Ailede otoimmiin hastalik ve ailede tip 1 DM bulunmas1 gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yaratmamaktadir (sirastyla p>0,05, p>0,05). Yine benzer sekilde

karbonhidrat sayimi, HgAlc degeri, komplikasyon gelisimi, hastane yatis1 ve agir hipoglisemi

varlig1 ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (sirasiyla p>0,05, p>0,05,

p>0,05, p>0,05, p>0,05).
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Tablo 20. Tip 1 DM regiilasyonu ve ailesel yiikliiliik acisindan gruplarin karsilastirilmasi

DEHB + DEHB-
n % n %
Ailede tip 1 DM var 7 31,8 11 19,6
yok 15 68,2 45 80,4 P=0,25
Ailede otoimmiin var 10 455 19 33,9
hastahk
yok 12 54,5 37 66,1 P=0,34
Karbonhidrat sayimi | yapiyor 11 50 33 58,9
yapmiyor 11 50 23 41,1 P=0,47
HgAlc 9’un altina 9 40,9 33 58,9
9 ve iistii 13 50,1 23 411 P=0,15
Komplikasyon var 3 13,6 2 3,6
yok 19 86,4 54 96,4 P=0,13
Hastane yatis1 1-3 20 90,9 51 91,1
4-5 1 4,5 2 3,6 P=0,97
6 ve fazlasi 1 4,5 3 54
Agir hipoglisemi var 6 27,3 14 25,0
yok 16 20,5 42 53,8 P=0,83
x2 testi
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Otoimmiin belirteclerin gruplardaki dagilimina bakildiginda DEHB olan grupta adacik hiicre
antikoru pozitifligi %88,2 iken, DEHB olmayan grupta adacik hiicre antikoru pozitifligi %30 idi.
Adacik hiicre antikoru pozitifligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark var

iken, anti-insiilin antikoru ve GAD agisindan farklilik yoktu (sirasiyla p<0,001, p=0,55, p=0,36)

Tablo 21. Gruplarin otoimmiin belirteclerin gruplara gore dagilhimlar:

DEHB+ DEHB-
n % n %
Adacik pozitif 15 88,2 15 30,0
hiicre P=0,000
antikoru negatif 2 11,8 35 70,0
Anti- pozitif 6 31,6 6 12,0
insiilin P=0,055
antikoru negatif | 13 68,4 44 88,0
GAD pozitif 10 55,6 22 43,1
P=0,36
negatif | 8 44 4 29 56,9

4.1.4.4. Tip 1 DM ve Sadece Anne Siitii Alim iliskisinin Parametrik Degerlendirilmesi

Her iki grup arasinda ailedeki otoimmiin hastalik varligi, ailede tip 1 diyabet varlig,
karbonhidrat sayimi, HgAlc degeri, komplikasyon gelisimi, hastane yatisi ve agir hipoglisemi
varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p>0,05, p>0,05, p>0,05,
p>0,05, p>0,05, p>0,05).
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Tablo 22. Tip 1 DM regiilasyonu ve ailesel yiikliiliik acisindan gruplarin karsilastirilmasi

6 aydan az sadece

6 ay ve iizerinde sadece

anne siiti anne siitil
n % n %

Ailede var 9 29 20 42,6
otoimmiin
hastahk yok 22 71,0 27 57,4 P=0,24
Ailede tip 1 var 6 19,4 12 25,5
DM

yok 25 80,6 35 14,5 P=0,52
Karbonhidrat | yapiyor 15 48,4 29 61,7
sayimi

yapmiyor 16 51,6 18 38,3 P=0,24
HgAlc 9’un altina 19 61,3 23 48,6

9 ve iistii 12 38,7 24 51,1 P=0,28
Komplikasyon | var 2 6,5 3 6,4

yok 29 93,5 44 93,4 P=1
Hastane yatis1 | 1-3 31 100 40 85,1

4-5 0 0 3 6,4 P=0,079

6 ve fazlas1 | O 0 4 8,5
Agir var 6 7,7 14 17,9
hipoglisemi

yok 16 20,5 42 53,8 P=1
x2 testi
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4.1.5. Korelasyon Analizleri

4.1.5.1. Tiim Katihme1 Grubunda Giicler-Giicliikler Olcegi Alt puanlarmin Tip 1 DM Tam

Yasi ve Takip Siiresi Arasindaki Spearman Sira Farki Korelasyon (rs) Analizi Sonuclar:

Korelasyon analizi sonuglarina gore, tip 1 DM tani1 yasi ile Giigler Giigliikler 6lgeginin
davranig problemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon (rs = ,241, p <0,05)
bulundu. Buna gore tip 1 DM tanis1 daha erken yasta alindiginda davranis problemleri de
artmaktadir.

Tip 1 DM takip siiresi ile giicler giigliikler anketi alt puanlar1 ve toplam puani

korelasyonuna bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamaktadir.

4.1.5.2. Titm Katithme1 Grubunda Giicler-Giicliikler Olcegi Alt Puanlar: ve HeAlc Degeri

Arasindaki Spearman Sira Farki Korelasyon (rs) Analizi Sonuclar:

Korelasyon analizi sonucuna gore HgAlc degeri ile davranis sorunlari puani ve dikkat
eksikligi asir1 hareketlilik puani arasinda pozitif, sosyal davranislar arasinda negatif korelasyon
bulunmaktadir (rs = ,225 ila rs = ,390 ila rs = -,310, p < 0,05 p < 0,01 ila p <0,01). Buna gore
dikkat eksikligi asir1 hareketlilik puani ve davranig sorunu puanlarn arttikca HgAlc degeri

artmakta, sosyal davranis puan1 azaldiginda HgA1c degeri artmaktadir.

4.1.5.3. Tum Katilimci1 Grubunda SNAP IV Puaninin Tip 1 DM Tam Yasi, Takip Siiresi

Arasindaki Spearman Sira Farki Korelasyon (rs) Analizi Sonuclar:

SNAP IV 6l¢eginin toplam, dikkat eksikligi ve hiperaktivite alt puanlar1 ile DM tani yas,
takip stiresi arasinda korelasyon olup olmadigina bakildiginda; tip 1 DM tan1 yasi ile SNAP IV
hiperaktivite puani arasinda negatif korelasyon bulunmaktadir (rs = 229, p <0,05). Tip 1 DM
takip stiresi ile SNAP IV hiperaktivite alt puani arasinda korelasyon bulunmamaktadir.
Korelasyon analizi sonuglarina gére SNAP IV dikkat eksikligi puani ile HgAlc degeri arasinda
pozitif korelasyon bulunmaktadir (rs =,238, p <0,05).
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4.1.6. Regresyon Analizleri

4.1.6.1. Tip 1 DM’a Ozgii Otoimmiin Belirteclerin DEHB Ongorebilirligi

Adacik hiicre belirteci giicler giicliikler anketinin dikkat eksikligi asir1 hareketlilik
puaninin yordanabilirligi ve SNAP IV 6lgeginin dikkat eksikligi, hiperaktivite alt puanlar ve
toplam puaninin yordanabilirligini analiz etmek amaci ile dogrusal regresyon analizi kullanilmis
ve her dort alanda da istatiksel olarak anlamli sonuglar bulundu.

Adacik hiicre belirtecinden giigler giicliikler anketinin dikkat eksikligi asir1 hareketlilik
puaninin yordanabilirligi dogrusal regresyon analizi ile incelendi. Analiz sonucunda adacik
hiicre antikoru belirteci ile dikkat eksikligi asir1 hareketlilik puani arasindaki iliski (R = 0,340,
R?=0,116) anlaml1 bulundu [F (1,76) = 9,941, p = 0,002]. Regresyon katsayisinin anlamlilik testi
g0z Oniine alindiginda, yordayici degiskenin (p = 0,002) dikkat eksikligi asir1 hareketlilik puani
tizerinde anlamli yordayici oldugu goriildii (bkz. Tablo 22).

Tablo 22. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, DEHB toplam puaninin yordanan degisken
olarak ele alindig: basit dogrusal regresyon analizi sonuclari.

Standart
Degisken B Hata B t P
Sabit 6,271 ,769 - 8,153 ,000
Adactk 11,438 456 -340 | -3153 | 002
Marker
R =0,340 R2=10,116
F 1,769 = 9,941 p = 0,002

Adacik hiicre belirtecinin SNAP IV toplam puaninin yordayabilirligi dogrusal regresyon
analizi ile incelendi. Analiz sonucunda adacik hiicre antikoru belirteci ile SNAP IV toplam puani
arasindaki iliski (R = 0,291, R? = 0,085) anlamli bulundu [F (1.76) = 6,951, p = 0,002]. Regresyon
katsayisinin anlamlilik testi géz oniine alindiginda, yordayici degiskenin (p = 0,002) SNAP IV

toplam puani iizerinde anlamli yordayici oldugu goriildii (bkz. Tablo 23).
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Tablo 23. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV toplam puaninin yordanan

degisken olarak ele alindig basit dogrusal regresyon analizi sonuclari.

Standart
Degisken B Hata F t P
Sabit 1,359 ,205 6,615 ,000
Adacik -,322 122 291 | 2,636 | 010
Marker
R =0,291 R2=0,085
F (1,76) = 6,951 p =0,001

Adacik hiicre belirtecinin SNAP IV dikkat eksikligi puanin1 yordayabilirligi dogrusal
regresyon analizi ile incelendi. Analiz sonucunda adacik hiicre belirteci ile SNAP IV toplam
puani arasindaki iliski (R = 0,235, R? = 0,055) anlaml1 bulundu [F w7e) = 4,424, p = 0,039].
Regresyon katsayisinin anlamlilik testi géz oniine alindiginda, yordayici degiskenin (p = 0,039)

SNAP IV dikkat eksikligi puani lizerinde anlamli yordayict oldugu goriilmektedir (bkz. Tablo
24).

Tablo 24. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV dikkat eksikligi puaninin yordanan

degisken olarak ele alindig1 basit dogrusal regresyon analizi sonuclari.

Standart
Degisken B Hata F t P
Sabit 1,327 229 5782 | ,000
Adacik -,286 136 -235 | 2,103 | ,039
Marker
R=0,235 R2=0,055
F (76) = 4,424 p = 0,039

Adacik hiicre antikoru belirtecinin SNAP IV hiperaktivite puanini yordayabilirligi
dogrusal regresyon analizi ile incelendi. Analiz sonucunda adacik hiicre belirteci ile SNAP IV
hiperaktivite puani arasindaki iliski (R = 0,259, R?= 0,067) anlamli bulundu [F (1,76 = 5,402, p =
0,023]. Regresyon katsayisinin anlamlilik testi géz oniine alindiginda, yordayict degiskenin (p =

0,039) SNAP IV hiperaktivite puani iizerinde anlamli yordayici oldugu goriildii (bkz. Tablo 25).
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Tablo 25. Adacik hiicre belirtecinin yordayici, SNAP IV toplam puaninin yordanan

degisken olarak ele alindig1 basit dogrusal regresyon analizi sonuclari

Standart
Degisken B Hata B t P
Sabit 1,360 236 5753 | 000
Adacik -,326 140 .259 | -2.324 | 023
Marker
R = 0,259 R2= 0,067
F (1,76) = 5,402 p = 0,023

50



5. TARTISMA

Calismamizda toplam 78 vaka degerlendirildi. 22 vaka (%28,2) muayene sonucunda
DEHB ol¢iitlerini karsiliyordu. Yapilan bir ¢alismada tip 1 DM’li grupta DEHB siklig1 %25
olarak bulunmustur (Gelfand ve ark. 2004). Bizim ¢alismamizda da bu arastirma ile uyumlu idi.
DEHB olan grupta yas ortalamasi 14,12+0,47 yil iken DEHB olmayan grupta yas ortalamasi
14,74£0,28 yil idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).

Iki grup psikiyatrik yakinma agisindan kiyaslandiginda DEHB’li grupta psikiyatrik
yakinma anlamli olarak daha fazla idi. DEHB grubunda psikiyatrik yakinma sikligi %59,1 iken
diger grupta %32,1 idi. Tiim grup igerisinde en sik goriilen yakinmalar sirastyla dikkat eksikligi,
karsit gelme, takinti, mutsuzluk ve hiperaktivite idi. DEHB olan grupta dikkat eksikligi sikayeti
daha fazla iken, hiperaktivite ve diger psikiyatrik yakinmalar agisindan anlamli bir fark yoktu
(sirastyla p=0,04 ve p=0,04). Yalnizca iki vaka dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisi
ile takip ve tedavi edilmekteydi. Iki vaka ise gegmiste dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
tanist almalarina ragmen tedavi almamaktaydi. Literatiire bakildiginda psikiyatrik komorbidite tip
1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerde %33 ila %47 arasinda degisen yiiksek oranlarda bildirilmistir
(Gelfand ve ark. 2004; Blanz ve ark. 1993; Butwicka ve ark. 2015). Bizim ¢alismamizda da
psikiyatrik yakinma sikligi bu veriler ile uyumlu idi. Bu oranlar genel popiilasyondaki bireylere
kiyasla 2-3 kat daha yiiksek olarak izlenmis ve psikiyatrik komorbiditenin hastaligin seyrini
olumsuz yonde etkiledigi bir ¢ok izlem galigmasinda gosterilmistir (Butwicka ve ark. 2015).
Klinik 6rneklemde yapilan bir calismada dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu sikligr %25
olarak, duygudurum bozukluklar1 %21, anksiyete bozukluklar1 %6 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ek olarak karsit gelme semptomlart ebeveynler tarafindan en sik ikinci yakinma
olarak bildirildi. Yazinda tip 1 DM ve karsit olma karsit gelme bozuklugu insidansina yonelik
calisma bulunamamistir. Bazi calismalar diyabet tanis1 aninda karsit gelme yakinmalarinin
olmasinin HgAlc iizerine olumsuz etkileri oldugunu bildirmistir (Northam ve ark. 2005). Bu
veriler gostermektedir ki tip 1 DM’li bireyleri takip eden hekimlerin komorbidite acisindan

dikkatli olmast hem genclerin ruhsal sagligi hem de seker regiilasyonu agisindan 6nemlidir.
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Olgularin ¢ogu okuma-yazmayi 1. sinif 1. donemde 6grenmisti. Bu oran DEHB olan
grupta 77,3 iken DEHB olmayan grupta 85,7 idi. Her iki grup akademik basarilari agisindan
degerlendirildiginde anlamli fark yoktu.

Anne siitii aliminin yetersizligi hem Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
etiyolojisinde hem de tip 1 DM etiyolojisinde suglanmaktadir. Anne siitii alimina gdre gruplar
incelendiginde hem DEHB olan grupta hem de diger grupta ikiser vaka hi¢ anne siitii almamaisti.
DEHB grubunda herhangi bir siire anne siitii almis olanlar %90,9 iken diger grupta %96,4 idi
(p>0,05). Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA) 2008 verilerine gore lilkemizde herhangi
bir siire anne siitii alim1 %97 olarak bildirilmistir. Bu oran DEHB olmayan grup ile benzer iken,
DEHB olan grupta %6,1 daha az oldugu gozlemlendi. DEHB olan grubun anne siitii alim siireleri
daha 6nce bildirilen oranlarla benzerdir (Sabuncuoglu ve ark. 2014). Gruplar arasinda sadece
anne slitli alim siireleri arasinda belirgin fark vardi ve daha biiyiik bir 6rneklemle ¢alisildiginda
anlamli sonug¢ verebilir. Tip 1 DM etiyolojisindeki anne siitii alimmnin etkisini arastiran
caligsmalarin sonuglart birbirleri ile geligkilidir. Tip 1 DM igin genetik yatkinlig1 olan secilmis
cocuklarda yapilan prospektif iki ayr1 calismada baglanti bulunamaz iken, bir ¢alismada ise zayif
baglant1 kurulmustur (Kimpimaki ve ark. 2001; Hummel ve ark. 2000; Norris ve ark. 1996).
Bizim c¢alismamizda da toplam anne siitii siiresi (0-12 ay, 12 ay ve iistii), sadece anne siitii alim
stiresi (0-6 ay, 6 ay ve istil) ve formula mama kullanimi agisindan vakalar degerlendirildiginde
DEHB olan ve olmayan grup arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,31, p=0,09, p=0,24,
p=0,08). TNSA verilerine gore sadece anne siitii alim oranlart 4-5. ayda %23,6 olarak
belirtilmistir. Bu oran bizim c¢alismamizda DEHB grubunda %54,5, diger grupta ise %33,9
bulundu. Bu veriler TNSA verileri ile uyumsuz olarak saptandi. 6 ay ve tizerindeki anne siitii alim
stiresinin yiiksek olmasinin sebepleri son yillarda artan bebek dostu hastane uygulamasinin
artmas1 ve buna bagli olarak annelerin emzirme konusundaki bilgilerinin artmasina bagl olabilir.
Anne siti ile ilgili verilerin retrospektif olarak toplaniyor olmasi da yanlis sonuglara sebep
oluyor olabilir. Ulkemizde 2-4 yas aras1 ¢cocuklardaki sadece anne siitii alim siirelerini arastiran
bir ¢alismada 6 ay ve iizerinde sadece anne siitii tiiketimi %60 olarak bulunmustur (Sencan, Tekin
ve Tatli 2013). Bu ¢alisma ile geriye doniik yanliligi azaltma hedeflenmistir. Ayrica son

yillardaki veriler ilk 6 ay sadece anne siitii ile beslenme oranlarinin arttigini géstermektedir.
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TNSA verilerine gore ilk 6 ayda ek gidaya baslanma siklig1 giderek artmaktadir. Ek
gidanin erken verilmesi anne siitii alim siirelerini kisaltmaktadir. Anne siitii alim siirelerinin tip 1
DM siklig1 tizerine etkisinin arastirildigi bir c¢alismada siit alim siiresi ile anlamli fark
bulunmazken, 3 aydan 6nce gluten i¢eren gidalarin tiiketilmesinin otoantikor gelisimini arttirarak
tip 1 DM riskini arttirdigi bildirilmistir (Ziegler ve ark. 2003). Bizim calismamizda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamada.

Calismamizda ailenin sosyodemografik 6zelliklerine baktigimizda; anne yasi, baba yasi,
annenin egitim ve ¢alisma durumu, babanin egitim ve ¢alisma durumu agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktu. Ulkemizde ailenin demografik 6zellikleri ile ilk alt:
ay sadece anne siitii verme arasindaki iligskinin incelendigi bir ¢alismada anne yasi, anne egitim
diizeyi, baba egitim diizeyi, aile tipi ve ailenin yasadigi yer ve anne ¢alisma durumu ile 6 ay
sadece anne siitii verme arasinda anlamli bir iliski saptanmadig1 belirtilmistir (Unsal ve ark.
2005). Kayseri ilinde yapilan bir ¢alismada anne egitim diizeyi arttik¢a alt1 aydan uzun siire anne
stiti verme oranlariin azaldigr belirtilmistir (Balct ve ark. 2012). Tiirkiye Niifus Saglik
Aragtirmast 2008 raporuna gore de ilkogretim birinci kademe egitimi olan annelerin emzirme
stirelerinin ileri kademe egitimli annelere gore daha uzun iken, yurt disinda bazi galismalarda
annenin egitim durumunun iyi olmasimin emzirme Siiresini arttirdigi gosterilmistir (Ladomenou,
Kafatos ve Galanakis 2007; Aidam ve ark. 2005). Annenin egitim durumunun emzirme siiresine
etkisinin farkli saptaniyor olmasinin sebebi emzirmenin kiiltiirel faktérlerden etkileniyor olmasi
olabilir. Bunun disinda emzirmeyi etkileyen faktorler annenin zeka diizeyi, annenin yasi,
sosyoekonomik diizey, egitim durumu, sigara ve bebegin dogum agirligi olarak siralanabilir.
Olgularin annelerinin yas ortalamas1 DEHB olan grupta 40,52+4,91, diger grupta 40,96+6,03 idi.
Annelerin okur yazarlik oran1 DEHB olan grupta %86,4, DEHB olmayan grupta %91,2 idi. 2008
Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi verilerine gore lilkemizde 25-49 yas arasi kadinlarda okur
yazar olma orani %91.9-%82.6 arasinda degismektedir. Calismamizdaki okur-yazarlik orani
TNSA-2008 verilerine uymaktadir ve okur yazarlik agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
yoktur. DEHB olan grup i¢in annelerin ilkokul mezunu olma orani1 %31,8, ortaokul mezunu olma
oran1 %13,6, lise ve iizeri mezuniyet derecesi %40,9 olarak saptandi. DEHB olmayan grup igin
annelerin ilkokul mezunu olma oram1 %50, ortaokul mezunu olma oran1 %14,3, lise ve lzeri
mezuniyet derecesi %16,8 olarak saptandi. Calismamizda iki grup arasinda annelerin egitim

diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur. Calismamizda DEHB grubunda
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olan annelerin %59,1°1, diger gruptaki annelerin ise %67,8’1 calismiyordu ve iki grup arasinda

anne ¢alisma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Olgularin babalarinin yas ortalamas1 DEHB olan grupta 43,57+5,36 iken, DEHB olmayan
grupta 43,09+5,85 idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Babalarin okur
yazarlik orani DEHB olan grupta %95,5 iken DEHB olmayan grupta %91,1 idi. DEHB olan
grupta babalarin %27,3’1 ilkokul mezunu, %13,6’s1 orta okul mezunu, %13,6’s1 lise mezunu,
%27,3’l iniversite ve iizeri egitim kurumu mezunuydu. DEHB olmayan grupta babalarin
%33,9’u ilkokul mezunu, %8,9’u orta okul mezunu, %33,9’u lise mezunu, %14,3’1i liniversite ve
izeri egitim kurumu mezunuydu. Gruplar arasinda egitim diizeyi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. TNSA-2008 verilerine gore c¢alismamizdaki babalarin ¢ogunlugunun
bulundugu 40-44 yas araliginda erkeklerin okur yazar olma orani %94,6, ilkokul mezunu olma
orani %51,6, ortaokul mezunu olma oran1 %1,4, lise ve lizeri mezuniyet derecesi %28,3 olarak
bildirilmistir. Istanbul ili icin bu veriler tiim yas gruplar1 bir arada olmak iizere ilkokul
mezuniyeti i¢in %35,9 iken orta okul mezuniyeti i¢in %16,4, lise ve {izeri mezuniyet i¢in %31,5
saptanmigtir. Calismamizda babalarin egitim diizeyinin ve okur-yazarlik oraninin bulundugu
sehir ve yas araligi ile uyumlu oldugu goriildii. Olgularin babalarinin ¢alisma oran1 DEHB olan
grupta %86,4 iken DEHB olmayan grupta 82,4 idi ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark yoktu. Gruplar arasinda aylik net gelir agisindan da farklilik yoktu.

Gestasyonel diyabet ve preeklampsi hastaliginin olup olmamasi, gebelikte sigara ve ilag
kullanim1 dagilimlar1 gruplar arasinda esitti. Her iki grupta da gestasyonel diyabet ve gebelik
hipertansiyonu ihmal edilecek diizeydeydi. DEHB grubundaki olgularin %68,2’si DEHB
olmayan grubun ise %55,4’li normal dogum ile diinyaya gelmisti. TNSA-2008 verilerine gore
Tiirkiye’de son 5 yilda meydana gelen tiim dogumlarin %37’si sezaryen ile gerceklesirken, bu
oran Istanbul’daki dogumlar igin %49,1°dir. Dogum sekli bulgularimiz ¢aligmanin yapildig: sehir
verileri ile uyumludur. Dogum &ykiisii 6zellikleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu. Zor dogum 6ykiisi DEHB olan grupta %22,7 iken DEHB olmayan grupta
%5,4 1di. Bu veri acisindan gruplar arasinda anlamli fark vardi (p=0,04). Cevresel risk
faktorlerini arastiran g¢alismalarda dogum sirasinda ve sonrasinda komplikasyon yasanmasi
durumunda bebekte DEHB olusumu riskinin arttigi vurgulanmaktadir (Silva ve ark.. 2014).

Bizim ¢aligmamizdaki veriler de bu ¢alisma ile uyumludur.

54



GGA toplum O6rneklemi igindeki psikiyatrik olgular1 yakalamada gii¢lii olan ve olgularin
ice atim ve diga vurum ozelliklerini kullanmak amaciyla kullanilan bir 6l¢ektir (Giivenir ve ark.
2008). Cocuk tarafindan yanitlanan GGA 6lgegi verilerine gore dikkat eksikligi asir1 hareketlilik
puani, davranis sorunu puani, sosyal davranis puani ve toplam gili¢liik puani agisindan gruplar
arasinda anlamh farklilik vardir. Bu ¢alismadaki verilere gore tip 1 DM nedeniyle takip edilen
cocuk ve genglerde DEHB eslik etmesi durumunda akranlarina gore toplam giigliikler ve davranig
sorunlart artmakta ve sosyal uyum azalmaktadir. Yapilan calismalar gostermektedir ki Karsit
Olma Karsit Gelme Bozuklugu ve Davranim Bozuklugu DEHB’ye en sik eslik eden psikiyatrik
hastaliklardandir (Russell A. Barkley 2005). Yapilan bir ¢alismada tip 1 DM’li gruptaki davranis
sorunlarinin hastaligin kotii gidisine ve yiiksek HgA1c degerlerine sebep oldugu belirtilmektedir
(Rankins ve ark. 2005). Tip 1 DM’li gruptaki DEHB siklig1 ve bu gruptaki davranis sorunlarinin
daha yiiksek olmasi bu durumun daha iyi taninmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu belirtilerinin ve davranis sorunlarinin ortadan kalkmasinin
hastaligin regiilasyonunu kolaylastiracagi diistiniilmektedir. Zaten ergenlik donemi ve kronik
hastaligin yarattig1 psikososyal giicliikler mevcut iken bir psikiyatrik komorbiditenin eslik etmesi
ve beraberinde getirdigi zorluklar oldukca kirilgan bir donem olan ergenlik dénemi i¢in ciddi risk
teskil edebilir. Bu durum tip 1 DM ile ilgilenen hekimler tarafindan dikkatle izlenmeli gerekli

durumda Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi boliimlerine konsiilte edilmelidir.

Gruplar SNAP olgegi dikkat eksikligi, hiperaktivite ve toplam puan agisindan
degerlendirildiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttur (sirasiyla

p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Gruplar tan1 yasi, takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc ve kiloya gore uygulanan toplam
insiilin miktar1 agisindan karsilastirildiginda anlamli farklilik bulunamadi. Ayni sekilde sadece
anne siitii alimina gore 0-6 ay arasi ve 6 ay ve lizerinde olarak gruplandirildiginda da tani yasi,
takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc ve kiloya gore uygulanan toplam insiilin miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Bunun nedeni ergenlik doneminde fiziksel
degisikliklerle beraber hastaligin gidisinin kotiilesmesi ve tek bir HgAlc degeri kullanilmasi
olabilir. Yine benzer agidan ailede tip 1 DM Oykiisii, ailede otoimmiin hastalik Oykiisi,
karbonhidrat sayimi, uzun doénem komplikasyon, hastane yatis ve agir hipoglisemi sayisi

acisindan da farklilik saptanmadi. Yazinda bu verilerin analiz edildigi baska bir calismaya
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rastlanamadi. Bilindigi tizere diyabet komplikasyonlar1 kisa donem ve uzun donem olarak ikiye
ayrilmaktadir. Bizim calismamizdaki vakalarin ortalama takip siirelerinin 5,2 £3,6 yil olmasi
nedeniyle uzun dénem komplikasyonlarin tiimiiniin gelismis olmas1 beklenmez. Buna ek olarak
her iki grupta toplam 5 kronik komplikasyonu olan ¢ocuk olmasi nedeniyle istatistiksel analizin
giicliniin  azaldig1 disiiniilmiistir. Bu nedenle bu vakalarin uzun dénemde tekrar
degerlendirilmesinin ve Orneklemin biiyiitiilmesinin daha tutarli sonuglar verecegi kanaatine
varildi. Cocukluk doneminde gecirilen hipogliseminin beyin gelisiminin tamamlanmamis olmasi
ve bu donemde beynin hipoglisemik ataklara daha duyarli olmasi nedeniyle daha ¢ok risk teskil
ettigi bilinmektedir. Calismamizda hipoglisemi ykiisiiniin son 6 ay i¢in sorgulanmasi nedeniyle

bu durumun yanlilik yaratabilecegi diistiniildii.

Calismamizdaki korelasyon analizi sonuglarma gore, tip 1 DM tani yasi ile giicler
giicliikler anketinin davranis problemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon
bulunmustur. Buna gore tip 1 DM tanis1 daha erken yasta alindiginda davranis problemleri de
artmaktadir. Tip 1 DM takip stiresi ile giicler giigliikler anketi alt puanlar1 ve toplam puani
korelasyonuna bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamaktadir. Yine
benzer sekilde tip 1 DM tanmi yasi ile SNAP IV hiperaktivite puani arasinda negatif korelasyon
bulunurken; tip 1 DM takip siiresi ile SNAP IV hiperaktivite alt puani arasinda korelasyon
bulunmamaktadir. HgAlc degeri ile giicler giicliikler anketinin davranig sorunlari puani, dikkat
eksikligi asir1 hareketlilik puani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Tiim bu veriler
degerlendirildiginde takip siiresinden bagimsiz olarak erken tani almanin davranis sorunlarini
arttirabilecegi ve davranig sorunlart olan cocuklarda HgAlc regiilasyonunun bozulabilecegi
sonucu ¢ikarildi. Bunun sebebi erken déonemde ¢ocuklarin hipo- ve hiperglisemilere daha duyarl
olmas1 ve erken tani alan tip 1 diyabetli gocuklarin prognozlarmin kotii olmasi ile agiklanabilir.
Ayn1 zamanda erken tip 1 DM tanisinin psikiyatrik komorbidite agisindan da riskli oldugu
distintildii. Yapilan bir calismada davranis sorunu olan c¢ocuklar ve genglerde HgAlc
degerlerinin olumsuz etkiledigini gostermistir. Bunun yani sira tip 1 DM nedeniyle takip edilen
genclerde yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada DEHB nin eslik ettigi vakalarda ketoasidoz riskinin
2 kat arttig1 belirtilmistir (Hilgard ve ark. 2017). Tip 1 DM’li gruptaki DEHB ve davranis sorunu
olan ¢ocuklarin uzunlamasina izlemi ile yapilacak arastirmalarin aradaki nedenselligi daha iyi

anlamayi1 saglayacag diisiintildi.
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Tip 1 DM diger kronik hastaliklarda da oldugu gibi ruhsal bozukluklar agisindan riski
arttirmaktadir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu da tip 1 DM’da siklig1 artmis
psikiyatrik hastaliklardan biridir. Yapilan bir ¢alismada tip 1 DM’li grupta DEHB siklig1 %25
olarak bulunmustur (Gelfand ve ark. 2004). Bizim g¢alismamizda da bu arastirma ile uyumlu
olarak olgularin %28,2’i (n=22) DEHB tanisin1 karsiliyordu.

Kronik hastaligin yarattig1 yiik ve stresin disinda seker regiilasyonu ile giicliiklere bagl
olarak biligsel gelisim {izerine de etkileri bulunmaktadir (Dusan ve ark. 2010). Diyabetli grup ile
saglikli kontroller karsilastirildiginda diyabetli gruptaki ergenlerin zeka, dikkat, islem hizi, uzun
dénem hafiza ve yOnetme becerilerinin daha zayif oldugu belirtilmektedir (McCarthy ve ark.
2002). Bunun yani sira tip 1 diyabet, gelismekte olan ¢ocuk beyni i¢in ciddi komplikasyonlara
neden olabilmektedir. Erken baslangi¢ yast bir¢ok ¢aligmada hipoglisemi sikligi ile baglantili
bulunmusgtur. Bu durum kiiciik yaslarda ¢ocugun nokturnal hipoglisemi ataklarina daha duyarh
olmas1 ile agiklanmaktadir. Tekrarlayan hipoglisemi ataklari ise se¢ici dikkat sorunlari, kognitif
islevlerde gerileme, gecikmis hatirlama, bozulmus uzaysal ve bazi néroanotomik degisikliklerle
parelellik gosterdigi bildirilmistir (D. C. Perantie ve ark. 2007; Dana C Perantie ve ark. 2008;
Hershey ve ark. 2010; Rankins ve ark. 2005). Bizim ¢alismamizda yazinin aksine hipoglisemi
siklig1 ile dikkat ve hiperaktivite sorunlar1 arasinda anlamli fark c¢ikmamistir. Calismada
hipoglisemi sikligina yonelik sorular giincel bilgileri sorgulamakta idi. Bunun nedeni simdiki ve
cocukluk donemindeki hipoglisemi sikliklar1 arasindaki farktan kaynaklaniyor olabilir.

Caligmadaki yas, cinsiyet, sosyoekonomik diizey, ebeveynlere ait demografik 6zellikler,
pre-, peri-, postpartum ozellikler ve anne siitii alim siiresi gibi ¢evresel faktorler agisindan benzer

olmalar1 genetik faktorlerin 6nemli olabilecegini diisiindiirdii.

Yazinda otoimmiin hastaliklar ile DEHB arasindaki baglantiyr arastiran caligmalar
mevcuttur (Chen ve ark. 2017; Bytoft ve ark. 2017; Instanes ve ark. 2017). Bunlarin bir kismi
ebeveynlerdeki otoimmiin hastaliklar ile cocuktaki DEHB belirtileri iizerine odaklanmistir
(Bytoft ve ark. 2017; Instanes ve ark. 2017). Instanes ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptiklari
2,274,713 kisinin katildig1 toplum temelli calismada regresyon analizi kullanilarak otoimmiin
hastaliklarla ¢ocuktaki DEHB belirtilerini arastirmiglardir. Ebeveyndeki DEHB, bebek dogum
agirhigl ve gestasyonel yas gibi karistiricilar analiz dis1 birakilarak incelendiginde ebeveynlerdeki
multiple skleroz, romatoid artrit, tip 1 diyabet, astim ve hipotroidinin ¢ocuktaki DEHB gelisim
riskini arttirdigini belirtmislerdir (Instanes ve ark. 2017). Romatoid artrit ve DEHB arasindaki
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iliski otoimmiin antikorlarin plasenta yoluyla bebege ulasarak direkt hasar vermesi veya gebelik
stiresince olusan ¢evresel faktorler nedeniyle olabilir. Fakat literatiire bakildiginda ¢ogu hastada
(%80) romatoid artritin gebelik boyunca remisyona girdigi ve sitokin seviyelerinin romatoid
hastalig1 olmayan gebelerle kiyaslandiginda benzer oldugu kanitlanmistir (Ostensen, Forger ve
Villiger 2006; Ostensen ve Villiger 2007). Isvigre’de yapilan bir ¢alismada ebeveynlerde tip 1
DM olmas1 durumunda c¢ocukta DEHB gelisme riskinin %29 arttigr bildirilmistir (Ji ve ark.
2018). Yine ebeveyndeki otoimmiin hastaliklar ile cocuktaki DEHB belirtilerinin incelendigi bir
caligmada babadaki tip 1 DM hastaliginin ¢ocuktaki DEHB gelisim riskini arttirdig1 belirtilmistir.
Bu da intra-uterin maruziyetten ziyade ortak genetik zeminde gelismis olabileceklerini

distindiirmektedir.

Cocukluk ¢agi otizmi olan 3325 cocukla yapilan bir ¢alismada ebeveyndeki endokrin
otoimmiin hastaliklar ile ¢ocukluk ¢agi otizmi arasinda iliski bulunmustur (Atladottir ve ark.
2009). Bu calismada babadaki tip 1 diyabet hastaliginin ¢ocuktaki cocukluk cagi otizmini
arttirdiginin bulunmasi intra-uterin maruziyet yerine ortak genetik zemini diigiindiirmektedir.
Bilindigi tizere DEHB ve OSB noérogelisimsel hastaliklardir ve siklikla birbirlerine eslik
etmektedirler (Taylor ve Sonuga-Barke 2009). Tim bu veriler 1s18inda diisiiniildiigiinde
norogelisimsel hastaliklar ve otoimmiin hastaliklardaki komorbiditenin ortak genetik zeminde
gelisen ortak otoimmiin yanit nedeniyle olabilecegini diisiindliirmiistiir. Otizm spektrum
bozukluklar1 ve tip 1 DM birlikteliginde sinirlt sayida ortak gen arastirilmistir. Her iki hastalikta
da C4B null allelli’nin bulunduguna ydnelik ¢aligmalar mevcuttur (D. Odell ve ark. 2005; Jenhani
ve ark. 1992). Ayni gen dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunda da suc¢lanmaktadir ( Odell
ve ark. 1997).

Rout ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada DEHB olan bireylerin %20’sinde
glutamik asit dekarboksilaz 65’e karsi otoantikorlarin olustugunu tespit etmislerdir (Rout,
Mungan ve Dhossche 2012). Yayin incelendiginde adacik hiicre antikoru, insiilin antikorlar1 ve
DEHB arasindaki baglantiy1 inceleyen herhangi bir ¢alisma bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda
otoimmiin belirteglerin gruplardaki dagilimina bakildiginda DEHB olan grupta adacik hiicre
antikoru pozitifligi %88,2 iken, DEHB olmayan grupta adacik hiicre pozitifligi %30 idi. Adacik
hiicre antikoru pozitifligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark varken anti-

insiilin antikoru ve GAD agisindan farklilik yoktu. Bu bulgu esliginde ¢alismamizdaki veriler ile
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lineer regresyon analizinde anti-adacik antikorunun DEHB yordayiciligi incelendiginde SNAP IV
dikkat eksikligi, hiperaktivite ve toplam puani ile giigler giigliikler anketinin dikkat eksikligi ve
asirt hareketlilik puanlar1 {izerinde anlamli yordayict oldugu goriilmiistiir. Burada ¢ikan
anlamlilik o6zellikle iki agidan tartisilmalidir. Ortak genetik zemin nedeniyle olusan benzer
patofizyoloji yolu ile DEHB alt grubunu tanimliyor olabilecegi gibi bu pozitiflik glisemik
kontrolii bozarak da norokognitif degisikliklere sekonder olarak uzun dénemde DEHB’ye yol
actyor olabilir. Bunun ayrimini yapabilmek icin izlem ¢aligmasi yapilmasi gerekmektedir. Bu
mekanizmalarin yani sira bu bulgu diistinmektedir ki tip 1 DM’li bireylerde zaten artmis olan
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu riski adacik hiicre antikoru pozitif olanlarda daha da
artmig olabilir. Bu nedenle adacik hiicre belirteci pozitif olan bireyler klinisyenler tarafindan
konsiiltasyon agisindan daha iyi gozlemlenmelidir.

Tip 1 DM’li bireylerdeki DEHB tedavisine yonelik bir ¢alisma tarafimizca
bulunamamustir. Amerikan Pediatri Akademisi DEHB tedavisinde okul donemindeki ¢ocuk ve
genglerde ilk secenek olarak ilag tedavisini onermektedir (Subcommittee on ADHD 2011;
Pliszka ve ark. 2007). DEHB tedavisinde siklikla kullanilan ilaglar stimiilan ve non-stimiilan
ilaglar olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir. En ¢ok calisilmis olan grup stimulan grubudur.
Hayvan c¢alismalarinda DA analoglarinin 6zellikle D, ve D3 reseptorleri lizerinden adrenal
medulladan epinefrin salinimini arttirarak kan sekerini arttirdigi ileri stiriilmiistiir (Uvnéds-Moberg
ve ark. 1996; Saller ve Kreamer 1991). Bunun yani sira DA ve secici serotonin geri alim
inhibitorlerinin o2 adrenerjik reseptorler tizerinden hayvanlardaki pankreas hiicrelerindeki insiilin
salinimini direk olarak etkileyerek kan sekerini arttirdiklar: da one siiriilmektedir (Arneri¢ ve ark.
1984). Yazinda stimiilan ilag¢ kullanimi1 sonrasi gegici diyabet tanisi alan bir vakaya rastlanmistir
(Henley ve Glatthaar 2004). Bu veriler géz 6niinde bulunduruldugunda tip 1 DM’1i bireylerdeki
DEHB tanis1 ve tedavisi hastaligin dogasi geregi kendine 6zgii zorluklar icermektedir.

Yazinda DEHB ve obezite birlikteligini arastiran pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (Cortese ve
ark. 2008; Fliers ve ark. 2013). Yapilan bir¢ok ¢alismada DEHB olan bireylerde beden kitle
orani beklenenin tizerindedir (Hubel ve ark. 2006; Cortese ve ark. 2008). Altta yatan ortak
biyolojik mekanizma, diirtlisellige bagli yeme sorunu ve ylriitiicii islev bozukluklarina bagh
diizenli yeme aligkanliginin olugmamasi gibi bir ¢ok sebep suglanmaktadir ancak altta yatan
mekanizma tam olarak bilinmemektedir (Bazar ve ark.. 2006; Altfas 2002; Davis ve ark. 2006).

Finlanda’da yapilan uzunlamasina takip calismasinda g¢ocuklar (n=6154) dogumdan itibaren
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takibe alinarak belli araliklarla hem DEHB hem de obezite agisindan degerlendirilmislerdir. Bu
calismanin sonuglarma goére c¢ocukluk cagindaki DEHB ergenlik donemindeki fiziksel
inaktiviteyi ve obeziteyi ongoriirken, ¢ocukluk cagindaki obezite ergenlik doneminde DEHB
gelisimini 6ngérmedigi yoniindedir (Khalife ve ark. 2014). Davranis sorunu olan genglerde sik
kullanilan ilag gruplarindan biri atipik antipsikotiklerdir. Etkinlikleri bir ¢ok ¢alismada
kanitlanmasina karsin metabolik yan etkileri nedeni ile dikkatli kullanimlar1 Onerilmektedir
(Tiwari ve ark. 2012; Linton ve ark. 2013). Tiim bunlar degerlendirildiginde DEHB olgularinda
uzun donemde hem hastaligin seyri hem de kullanilan tedaviler nedeniyle metabolik sorunlar
olustugu ve bunlarin obezite ve tip 2 DM gibi endokrinolojik sorunlarla birliktelik gosterdigi,
ayn1 zamanda tip 1 DM olgularinda metabolik kontroliin DEHB eslik etmesi durumunda olumsuz
etkilendigi anlagilmaktadir. Bu iki hastalik arasindaki birliktelik hem etiyoloji agisindan hem de
tedavi agisindan onem arz etmektedir. DEHB belirtilerinin erken taninarak davranis problemleri
gelismeden miidahale edilmesinin tip 1 DM’li hastalar i¢in koruyucu olacagi diisiiniilmiistiir.
Ancak tip 1 DM’li bireylerdeki DEHB tedavisi i¢in izlenecek yontemlerin gelistirilmesi i¢in bu

konu ile ilgili caligmalar yapilmas1 gerekmektedir.
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6. SONUC

Calismadaki gruplar yas, cinsiyet, sosyoekonomik diizey, ebeveynlere ait demografik
ozellikler, pre-, peri-, postpartum o6zellikler ve anne siitii alim siiresi gibi ¢evresel faktorler

acisindan benzer olmalar1 genetik faktdrlerin 6nemli olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Olgularin %28,2’si (n=22) DEHB tamisim1 karsiliyordu. Tip 1 DM diger kronik
hastaliklarda da oldugu gibi ruhsal bozukluklar agisindan riski arttirmaktadir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu da tip 1 DM’de siklig1 artmis psikiyatrik hastaliklardan biridir. Yapilan
bir calismadan tip 1 DM’li grupta DEHB siklig1 bizim c¢alismamiz ile benzer olarak %25
bulunmustur (Gelfand ve ark. 2004).

Gruplar tan1 yasi, takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc ve kiloya gore uygulanan toplam
insiilin miktar1 agisindan karsilastirildiginda anlamli farklilik bulunamadi. Ayni sekilde sadece
anne siitii alimina gore 0-6 ay arasi ve 6 ay ve lizerinde olarak gruplandirildiginda da tani yasi,
takip siiresi, ketoasidoz sayisi, HgAlc ve kiloya gére uygulanan toplam insiilin miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Bunun nedeni ergenlik doneminde fiziksel
degisikliklerle beraber hastaligin gidisatinin kotiilesmesi ve tek bir HgAlc degeri kullanilmasi ile
ilgili olabilir. Yine benzer agidan ailede tip 1 DM Oykiisii, ailede otoimmiin hastalik oykiisi,
karbonhidrat sayimi, uzun donem komplikasyon, hastane yatis ve agir hipoglisemi sayisi

acisindan da farklilik saptanmadi.

Cocuk tarafindan yanitlanan GGA 06lgegi verilerine gore dikkat eksikligi asirt hareketlilik
puani, davranig sorunu puani, sosyal davranis puani ve toplam gii¢liik puani agisindan gruplar
arasinda anlamh farklhilik vardi. Bu caligmadaki verilere gore tip 1 DM nedeniyle takip edilen
cocuk ve genclerde DEHB eslik etmesi durumunda akranlaria gore toplam giicliikler ve davranig
sorunlar1 artmakta ve sosyal uyum azalmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada tip 1 DM’li gruptaki
davranis sorunlarinin hastaligin kotii gidisi ve yiiksek HgAlc degerlerine sebep oldugu
belirtilmektedir (Rankins ve ark. 2005). Tip 1 DM’li gruptaki DEHB siklig1 ve bu gruptaki
davranis sorunlarinin daha yiiksek olmasi bu durumun daha iyi tanimnmasi gerektigini
diistindiirmektedir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu belirtilerinin ve davranig
sorunlarinin ortadan kalkmas1 hastalifin regiilasyonunu kolaylastiracagi diisliniilmektedir. Zaten

ergenlik donemi ve kronik hastaligin yarattig1 psikososyal giicliikler mevcut iken bir psikiyatrik
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komorbiditenin eslik etmesi ve beraberinde getirdigi zorluklar oldukga kirillgan bir donem olan
ergenlik donemi igin ciddi risk teskil edebilir. Bu durum tip 1 DM ile ilgilenen hekimler
tarafindan dikkatle izlenmeli gerekli durumda c¢ocuk ve ergen psikiyatrisi boliimlerine konsiilte

edilmelidir.

Calismamizda otoimmiin belirteclerin gruplardaki dagilimina bakildiginda DEHB olan
grupta adacik hiicre antikoru pozitifligi %88,2 iken DEHB olmayan grupta adacik hiicre
pozitifligi %30 idi. Adacik hiicre antikoru pozitifligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark varken anti-insiilin antikoru ve GAD acisindan farklilik yoktu. Bu bulgu
esliginde otoantikorlarin tip 1 DM’li bireylerde dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
belirtilerini yordayicilig lizerine lineer regresyon analizi yapildiginda giicler ve giicliikler 6lgegi
dikkat ve asir1 hareketlilik alt alani, SNAP IV toplam puani, SNAP IV dikkat eksikligi ve
hiperaktivite alt alanlarinin her biri i¢in adacik hiicre antikoru yordayict bulunmustur. Burada
cikan anlamlilik 6zellikle iki agidan tartisilmalidir. Ortak genetik zemin nedeniyle olusan benzer
fizyopatoloji yolu ile DEHB alt grubunu tanimliyor olabilecegi gibi bu pozitiflik glisemik
kontrolii bozarak da norokognitif degisikliklere sekonder olarak uzun dénemde DEHB’ye yol
aciyor olabilir. Bunun ayrimini yapabilmek i¢in izlem caligmasi yapilmasi gerekmektedir.
Mekanizmanin yam sira bu bulgu diisiinmektedir ki tip 1 DM’li bireylerde zaten artmis olan
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu riski adacik antikoru pozitif olanlarda daha da artmis
olabilir. Bu nedenle adacik hiicre belirteci pozitif olan bireyler klinisyenler tarafindan

konsiiltasyon agisindan daha iyi gézlemlenmelidir.
6.1.Kisithhiklar

Calismamizda anne siitii alim siireleri retrospektif olarak elde edildi. Calismaya alinan
cocuklarin 10-17 yas araliginda ¢ocuklardan olugmasi anne siitii verme siirelerini yanlis hatirlama
veya net hatirlayamama olasiligini giindeme getirdi. Anne siitii verme stireleri ile ilgili
hatirlamaya yonelik yanlilik, ¢aligmanin prospektif dizayn edilmesi veya anne siitii verme ile

ilgili saglik kayitlarinin olmasi ile ortadan kaldirilabilirdi.

Calismamizda anne siitiinlin miktari, giin i¢inde verilme sikli1 ve anne siitiiniin kalitesi ile

ilgili bilgilerin alinamamas1 anne siitliniin niteligi hakkinda bilgi edinilememesine sebep oldu.
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Calismamizin kisithliklarindan bir digeri kesitsel bir calisma olmasidir. Neden sonug
iliskisinin ortaya konmasi i¢in en uygun arastirma tiplerinin uzunlamasina kohort tipi arastirmalar

oldugu g6z Oniine alinirsa ¢alismamizin tasarimi dnemli bir kisitliktir.

HgAlc degerleri tek 6l¢iim olarak alindi. Bunun yerine bir yillik ortalama HgAlc degeri

kullanilmas1 ¢aligmanin sonuglarini daha tutarli hale getirebilirdi.

Otoimmiin belirtegler hastalarin dosylarindan retrospektif olarak incelendi ve bu degerlerin

her hasta i¢in mevcut olmamasi sonuglari kisitladi.
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8. EKLER
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8.2. Hasta Bilgilendirme Formu

ARASTIRMANIN ADI:

TiP 1 DIYABETES MELILITUS TANISI ALMIS COCUK VE ERGENLERDE DIiKKAT
EKSIKLIGI VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU BELIRTILERI VE ANNE SUTU ALIMI
ILISKiSi

Bir aragtirma ¢aligmasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden Once arastirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin ¢aligmanin
neleri igerdigini ve olast yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz
onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz
0zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger bir baska ¢alismada da yer aliyorsaniz

bu ¢aligmada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger calismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz igin size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu verilecektir. Katilmaya
karar verirseniz, ¢aligmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta O6zgiirsiiniiz. Bu durum sizin
aldiginiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu ¢alismaya katiliminizla ilgili

olarak hekiminiz bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Tip 1 diyabetes mellitus (DM), insiilin salgilanmasindaki yetersizlik sonucu olusan
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluk ile seyreden kronik bir hastaliktir.
Her 1000 ¢ocuk ve ergenden birinde goriilmektedir. Tip 1 DM hastaligi olan bireylerde
psikiyatrik hastaliklara daha sik rastllanabilecegi ve bunlardan birinin de Dikkat Eksikligi
ve Hiperaktivite Bozuklugu oldugu yapilan ¢alismalarda saptanmistir. Dikkat Eksikligi ve
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Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) dikkatsizlik, hiperaktivite ve/veya dirtisellik
semptomlar ile karakterize olan, okul ¢ag1 c¢ocuklarinda en sik gozlenen psikiyatrik
hastaliktir. Cocuk ve gencglerin %3-5’i dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
belirtilerine sahiptirler. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu belirtileri olan ¢ocuklar
dikkatlerini toplamakta zorluk yasamaktadirlar. Disaridan gelen uyaranlarla dikkatin kolayca
dagilmasi, diizenini siirdiirmede zorlanma, esya ve oyuncaklari sik kaybetme, aldig1 sorumluluk
ve gorevleri unutma, sirasini beklemede zorlanma, isteklerini erteleyememe, daha soru bitmeden
yanit verme, acelecilik, bagkalarinin sozlerini kesme gibi davranislar gézlemlenebilir. Yapilan
caligmalarda hem dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu hem de tip 1 DM etkenleri arasinda
yetersiz anne siitii alimindan s6z edilmektedir.biz de bu ¢alismada tip 1 DM tanist ile takip edilen
ve dikkat eksikligi ve ayn1 zamanda hiperaktivite bozuklugu belirtileri olan genglerin anne siitii

alim siirelerini karsilastirmak istedik.

CALISMA iSLEMLERI:

Arastirma siirecinde, arastirmayr silirdiiren hekim tarafindan sizinle ve g¢ocugunuzla
gortsiilecek, sizden ve ¢ocugunuzdan bazi formlari doldurmaniz istenecektir. Bu formlarla ilgili
ayrintili bilgi aragtirmacilar tarafindan verilecektir. Ayrica arastirmayi siirdiiren hekim sizinle

ayrintili bir psikiyatrik degerlendirme yapacaktir.

BENIM NE YAPMAM GEREKiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, yukarida anlatilan calismayla ilgili tiim
islemlere uymaya istekli olmalisimiz. Calisma doktorunuzu ziyarete belirlenen giinlerde
gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de ziyaretten ayrilmadan once planlanmalidir. Yine
calismadan Once veya c¢alisma sirasinda aldiginiz baska herhangi bir tibbi tedaviyi de calisma
doktoruna sdylemeniz Onemlidir. Istege bagli olarak degerlendirme sonrasinda size bilgi

verilebilir. Boyle bir arzunuz varsa iletisim bilgilerinizi verebilirsiniz.

CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERi, RiSKLERi VE
RAHATSIZLIKLARI VARDIR?
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Caligmaya katilmanin higbir yan etki, risk veya rahatsizliklar1 yoktur.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Cocugunuzun genel gelisimi, zihinsel becerileri, psikiyatrik 6zellikleri degerlendirilecek,
istenildigi takdirde bir problem goriilmesi halinde erkenden size bilgi verilerek yonlendirme

yapilabilecektir.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETIi NEDIiR?

Herhangi bir maliyeti bulunmamaktadir.

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIRECEK DURUMLAR:

Zeka ile 1lgili veya muhakeme yeteneginizi bozacak diizeyde psikiyatrik rahatsizliginizin
olmasi, kafa travmasi geg¢irmis olmaniz, yaygin gelisimsel bozukluk tanisi almis olmaniz, son 2
ay i¢cinde madde kullanmis olmaniz, norolojik bir hastaliginizin olmasi durumunda c¢alismadan

ayrilmaniz gerektirecektir.

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIR?

Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.
KATILIMCININ BEYANI:

Saym Dr. Ferda VOLKAN GONULLU tarafindan Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Psikiyatrisi Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile

ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer”

olarak davet edildim.
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Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilece§imi Onceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum.
Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi biliyorum.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dr. Ferda
VOLKAN GONULLU’ye Fevzi Cakmak Mah, Muhsin Yazicioglu Cad. No:10 Ust Kaynarca-
Pendik / Istanbul adresindeki, T.C. Saglik Bakanligt Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklart Poliklinigi’nden veya 0 (216)
657 06 06 - 81 05 numaral telefondan ulasabilecegimi biliyorum. Bu aragtirmaya katilmak
zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranisla
kargilagmig degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan
iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi1 gecen bu arastirma projesinde ‘“katilimci” olarak yer alma
kararimni aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul

ediyorum. Imzalamis bulundugum bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimcinin Adi Soyadi: Ebeveynin Adi Soyadi:

imzasn Imzasn
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8.3. Goniillii Onay Formu

Yukarida, goniilliiye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu

klinik aragtirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
Goniilliiniin;

Adi-soyadi:

Adresi: (varsa telefon no.)

Imza:

Ebeveynin;

Adi-soyadi:

Adresi: (varsa telefon no.)

Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin;

Adi-soyadt:

Imza:

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin;

Adi-soyadi:

Gorevi:

Imzasi:
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8.4. Sosyodemografik Bilgi Formu

Gorlisme tarihi:
Dogum tarihi (yasi):
Cinsiyeti:
1-kiz 2-erkek
1-) Psikiyatrik yakinma var mi?
O-Hayir 1-Evet
2-) Varsa;
1-Dikkat eksikligi 2-Asiri hareketlilik 3-Diirtiisellik 4-Motor veya Vokal tikler
5-Mutsuzluk 6-Takintilar 7-Karsi gelme 8-Davranim Problemleri 9-Algilama
glcligi 10-Ogrenme glicligu 11-Diger. Aciklayiniz..................
ANNENIN:
3-) Yast:
4-) isi:
5-) Egitimi:
1-Okuryazar Degil 2- ilkokul Mezunu 3- Ortaokul Mezunu 4- Lise Mezunu
5-Universite Mezunu
6-) Calisma Durumu:
1- Calismiyor 2-Calistyor 3-Emekli
7-) Ruhsal Yakinma;
0-Yok 1-Var-Gegmiste (AGIKIQYINIZ.......c.cveoueieeieieeceee e, )
2-Var-Guncel (AgIKIayINIZ.......coeooeeeceieee e )
8-)Ruhsal Tani;
0-Yok 1-Var-Gegmiste (ACIKIaYINIZ......vccveeeeeceeeieceece e )
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2-Var-GUuncel (AGIKIQYINIZ.......cooveevenreceicieeeere e )
9-) Tedavi
0-Hic Almamis 1-Eskiden Almis 2-Halen Almakta (Aciklayiniz.....................
BABANIN:
10-) Yas!:
11-) isi:
12-) Egitimi:
1-Okuryazar Degil 2- ilkokul Mezunu 3- Ortaokul Mezunu
4- Lise Mezunu 5-Universite Mezunu
13-) Calisma Durumu:
1- Calismiyor 2-Cahsiyor 3-Emekli
14-) Ruhsal Yakinma;
0-Yok 1-Var-Gegmiste (ACIKIaYINIZ.......coeeeeeereeceiereeceecre e, )
2-Var-GUuncel (ACIKIQYINIZ.......coovevieneceeeeveeecre e, )
15-) Ruhsal Tani;
0-Yok 1-Var-Gegmiste (ACIKIaYINIZ.......cceeeeceeciveeece e )
2-Var-GUncel (ACIKIQYIN.......ccoeeeeeeeeiieee e, )
16-) Tedavi
0-Hi¢ Almamis 1-Eskiden Almis
2-Halen Almakta (AcIKlayINIzZ.....cooove e )
17-) Anne-Baba
1-Birlikte 2-Bosanmis 3-Anne-Baba Olimii 4-Ayri Yasiyorlar
18-) Anne-Baba Arasinda Akrabalik:
0-Yok 1-Var (AcIKIQyINIZ.......cceveueieieeceeceecieee e e )
19-) Ailenin Aylik Net Geliri:
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1-)1000 TL'den az 2-)1000-2500 arasi 3-)2500-5000 arasi 4-)5000 ve Ustl

20-) Ailede tanisi konmus herhangi bir TIBBi HASTALIGI (seker, tansiyon, kalp,
inme gibi) olan var mi?
0-yok 1-var (belirtiniz.......ccccovveeveieeiieccere e, )
21-) Gebeliginizde ila¢ kullandiniz mi?
0-Hayir 1-Evet (belirtiniz......cccoeeeeeeieeeeeieceeceeeeeee, )
22-) Gebeliginizde siz veya esiniz sigara kullandiniz mi?
0-Hayir 1-Evet (glinde kag adet belirtiniz.........cccooveeveneccevcieccecee e, )
23-) Gebeliginizde tansiyon yuksekligi oldu mu?
O-Hayir 1-Evet
24-) Gebelige bagh seker hastaligi tanisi aldiniz mi?
O-Hayir 1-Evet
25-) Planli ve istenen bir gebelik miydi?
O-Hayir 1-Evet
26-) Dogum sekli:
1-Normal dogum 2-Sezaryen
27-) Dogum siiresince bir sikinti yasadiniz mi?
0-Hayir 1-Zor dogum 2-Dogumda oksijensiz kalma
3-Diger (agIklayINIZ....cueeeeceeeeeeee e )
53-) Dogum sonrasinda bir sikinti yasadiniz mi?
0-Hayir 1-Kuvoz bakimi 2-Uzamis sarilik
3-Diger (agIKlayIzZ....ccveeeeeeieieeeeeeeee e, )

28-) Anne sutd aldi mi?
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O-Hayir. 1-Evet

ANNE SUTU ALDIYSA;

29-) Sadece anne siti ne kadar sireyle aldi?
AGIKIQYINIZ ..o

30-) Toplamda anne st (anne stti+mama+ek besin) ne kadar aldi?
ACIKIQYINIZ..oveeeeteee e,

31-) Sadece anne siitli ne kadar streyle aldi?
AGIKIQYINIZ.ccooiiieiieeeee e,

32-) Hazir (Formula) mama aldi mi?
O-Hayir 1-Evet
33-) Hazir mama aldiysa ne zaman baslandi?
ACIKIQYINIZ oot
34-) Ek gidaya ne zaman gectiniz?
ACIKIQYINIZ .o
35-) Cocukluk ¢caginda gecirilmis veya tedavisi devam eden 6nemli rahatsizliklari
var mi? (var ise yanina X ile isaretleyiniz)

0-Yok 1-Epilepsi............. 2-Seker Hastaligi........... 3-Kalp Hastalgi...........
36-) Okuma yazmayi ne zaman 6grendi?

0-) Okuma-Yazma Bilmiyor  1-) 1.Sinif ilk Dénem
2-) 1. Sinif ikinci Dénem 3-) 2. Sinif 4-) 3. Sinif
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8.5. Giigler ve Guigliikler Anketi

GUCLER VE GUCLUKLER ANKETI (SDQ-Tur) E 11117

Her ciimle i¢in, Dogru Degil, Kismen Dogru, Tamamen Dogru kutularndan birini isaretleyiniz. Kesinlikle emin olamasamz ya da
size anlamsiz goriinse de elinizden geldigince tiim ctimleleri yamtlamamz bize yardime: olacaktr Liitfen yamtlanmz son 6 ay
igindeki durumunuzu gz oniine alarak veriniz

AdIUZT e Kiz / Erkek

Dogum Tarthi: ...

Dogru Kismen Kesinlikle
Dogru Dogru

Insanlara kars: iyi davranmaya ¢alisinm. Onlarn duygularini énemserim.

Uzun siire kapirdamadan oturamam, huzursuz olurum.

Cok fazla bas agrim, karin agrim ya da bulantim olur.

Genellikle baskalariyla paylagimm (Om. Yiyeceklenimi, oyunlarnu, kalemimi vs.).

Cok 6fkelenirim ve sik¢a kontroliimi kaybederim.

Genellikle kendi basimayim. Genelde yalmiz oynarim ya da baskalarryla birlikte olmaktan
kagtnirim.

Genellikle bana soylenem yaparm.

Cok endiselenirim

Eger birisi incinnus, morali bozulmus ya da kendimi kdti hissediyor 1se ona yardim ederim.

Stirekls, ellenm ve ayaklanm kipir kapirdir, ya da oturdugum yerde kipirdamp dururum.

En az bir yakm arkadasim var.

Cok kavga ederim. Diger insanlara istediginu yaptirabilirim.

Sikga mutsuz, kederli yada aglamakliyim.

Yasitlarim genelde beni sever.

Dikkatim kolayca dagilir, dikkatinm toplamakta giiclilk ¢ekerim.

Yemi ortamlarda gerginim Kendime giivenimi kolayea kaybederim.

Kendimden kii¢iiklere iyi davraninm.

Sikga hile yapmak va da yalan soylemekle suglaninm.

Diger ¢ocuklar va da gencler bana takarlar va da bemimle alay ederler.

Sikca baskalarina (anne baba, ogretmen, ¢ocuklar) yardim etmevye istekli olurum.

Bir sev1 yapmadan dnce diigtiniirium.

Ev, okul ya da bagka bir yerden benim olmayan seyleri alirim.

Enskinlerle yasitlanmdan daha 1y1 gegimirm.

Pek ¢ok korkum var. Kolayea tirkerim.

OO0 Oo0oooooooooooooio;a g DDDDDE
O0000000000000oooooo o ooooid
O0O0000o0o0nooooooooo o ouonio

Yaptigim islent bitiririm. Dikkatim iyidir.

Belirtmek istedifiniz baska diisiince ya da duygunuz var nu?

Liitfen sayfayl ceviriniz - arka sayfada birkac soru daha var
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Genel olarak asagidaki alanlarmn birinde ya da daha fazlasinda giiglikklerinizin oldugunu diisiiniiyor musunuz:
Duygular, dikkati toplama. davranislar, baskalar ile geginebilme?

Evet-Olduk¢a  Evet-Cok
Hayir Evet-Biraz Ciddi Ciddi

O O O O

Eger yanitiuz "evet" ise, liitfen asagidaki bu giigliiklere iliskin sorular yamitlayiniz.
+ Bu giicliikler ne zamandir var?

1 aydan az ay 6-12ay Bir yildan fazla

1-5a
[ l ] [

 Bu giicliikler seni ne kadar sikintiya sokuyor ya da ne kadar moralini bozuyor mu?
Kesinlikle Oldukea Cok
Hayir Biraz Fazla Fazla

O O O O

« Bu giicliikler asagidaki alanlarda. giinliikk yasamini etkiliyor mu?

Kesinlikle Oldukeca Cok
Hayir Biraz Fazla Fazla
Ev yasanu |:| |:| I:l

O
O

O

Arkadas iliskileri O O
Smif i¢1 §grenme ] O
[

Bos zaman etkinlikleri O

OO0

 Bu giicliikler ¢evrendeki insanlarm(aile. arkadaslar, 8gretmenler vb.) hayatnm zorlastirtyor mu?

Kesinlikle Oldukea Cok
Hayir Biraz Fazla Fazla

O O O O

TMZAT e Tarih: oo

Yarduniniz icin tesekKiir ederiz © Robert Goodman, 2005
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8.6. SNAP-1V Dikkat Eksikligi Ve Hiperaktivite Bozuklugu Icin Belirti

Tarama Anketi

Hic | Cok | Oldukca | Cok

vok |az fazla fazla

1) Cogn zaman dikdmtim ayrmtilara veremez; okl
odevierinde, izlerinde ya da  diger ethinliklerde
dildatsizce hatalar yapar.

2) Cofn zaman fzerine aldify girevlerde ya da
oyonlarda dibdatini siirdiirmelde giichil: ceker.

3)  Omunla  komsuldugunda gofn zaman
dinlemivormms gibi ghriiniir.

4) Cogn zaman vyOnergeleri izleyemez wve clml
odevierini, ufak tefek islerini veva isverindeld
gorevlerimi tamamlayamaz. (doarsat olma
bozukduguna veya vonergeleri anlamava bagh
degildir )

5) Cofn zaman dzerme aldin gorevlern ve
etkinlikleri diizenlemelte zoruk ceker.

6) Cogn zaman uzun siireli zihinsel ugrag gerektiren
etkinliklerden kagimr, bunlan sevinez va da bunlarda
ver almaya kars isteksizdir,

T) Cofm zaman iizerine aldign gdrevlen ve etlanlikler
ipin gereldi olan sevleri kavbeder. (Or: Oyuncaklar,
okml ddevlers, kalemleri vhb.)

8) Cogu zaman dikdati dis vyaranlarla kolaylikla
dagilir.

9) Gianhik etlinliklerde ¢ofp zaman notlandi,

10y Cogn zaman elleri avaklan lapir kapardn ya da
otmrdugn yerde bpudany duror,

11) Cogn zaman simfta ya da otwnms: beldenen
difger durumlarda otwrdugn yerden kallar

12) Cogn zaman azn diizeyde kosostump dumr va
da tirmanir.

13) Cogn zaman sakin bir bigimde bog zamanlarsm
gecirme, etlinliblere katilma ya da ovun oynama
zorloim vardir.

14) Cogn zaman harelet halindedir va da bar
motor takalouy gibi daveamr.

15) Cogn zanmn cok komsur.

16) Cofr zaman somlan som tamamlanmadan
cevabim yapistir.

17) Cogn zanwn swasun beldemelde giichik celer.
18) Cofn zaman bagkalarimn sdzind keser va da
vaptildanmn arasma girer.
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8.7. Tip 1 DM Bilgi Formu:

DM tanisi aldig yas:

DM nedeniyle takip edildigi siire:

Su an aldig1 insiilin dozu: Sabah...... Oglen...... Aksam...... Gece........
Tip 1 DM disinda bir hastaliginiz var m1? 1)Evet 2)Hayir (Aciklaymniz......... )
Karbonhidrat sayimi1 yapiyor musunuz? 1)Evet 2)Hayir

Ailede tip 1 DM 6ykiisii var mi1?: 1)Evet 2)Hayir (Agiklayiniz....... )

Ailede otoimmiin hastalik dykiisii var m1? : 1)Evet 2)Hayir (Ac¢iklayimniz...... )
DM nedeniyle hastane yatist var mi1?: 1) hig 2) yilda 1-3 kez 3) yilda 4-5 kez 4) 6 ve daha fazla
Komplikasyon mevcut mu?: 1)Evet 2)Hayir (A¢iklaymiz...... )

Ketoasidoz ge¢irdiniz mi?: 1)Evet 2)Hayir (Evet ise kag kere...... )
Hipoglisemi (Titreme, soguk terleme, kalp ¢arpintisi...) atagi gegirdiniz mi?
1)Her Giin 2)Haftada 1-2 Kere 3)Haftada 3-4 Kere

4) 15 Giinde Bir 5) Ayda Bir Kez 6) Ayda Birden Az Siklikta

Agir hipoglisemi atagi gegirdiniz mi? (biling kaybinin eslik ettigi)

1)Evet 2)Hayir (Kag kere........ )

Boy Anti-adacik hiicre

Kilo Anti-GAD

BMIi Anti-Insiilin antikoru

HgAlc Colyak antikoru
Anti-troid antikor
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