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OZET

Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) bir dizi genis davranissal, kognitif,
emosyonel ve noropsikolojik belirtecler ile karakterize gelisimsel norodavranigsal bir
bozukluktur. Bozuklugun hayat boyunca olan ana belirtileri hiperaktivite, impulsivite ve dikkat
eksikligidir. DEHB olan ¢ocuklarin yaklasik %50-70’1 eriskinlik ¢aginda temel semptomlar
gostermektedir. Bazi yazarlar bozulmus kisilerarasi iligkilerin DEHB’li ¢ocuklarin psikopatolojik
davranisinin merkezinde oldugunu bildirmektedir. Kisilerarasi problemler sézel olmayan iletisim
ve Ozellikle onun reseptif goriinlimleriyle iliskilidir. DEHB olan g¢ocuklar yiizde emosyon
tanimada zorluk yasadiklar1 goriinmektedir. Emosyon tanimadaki bu defisitlerin erigkinlik
caginda da devam ettigi anlagilmaktadir. “Eriskin DEHB’de Yiiz ve Emosyon Tanimanin
Normal Kontrollere gore Farklarinin Incelenmesi” bashkli arastirmamizin amaci, DEHB’li
erigkinlerin yiiz ve afekt tanima performanslarma ek olarak ndropsikolojik profillerinin normal
kontrollerle karsilastirilmasi ve noropsikolojik verilerin emosyon tanima iizerindeki etkilerinin
arastirilmasidir.

Calisma, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi, Psikiyatri Anabilim Dal
Erigkin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi'nden takip edilen DSM-IV’e
gore DEHB tanis1 konan hastalarla yiiriitillen kesitsel bir vaka-kontrol ¢alismasidir. Caligma
grubu DEHB olan eriskinler ile yas, cinsiyet ve egitim yoniinden eslestirilmis 40 kontrolden
olusmaktadir. Her 2 gruba ¢aligmanin amaci kisaca anlatildiktan sonra iki grup ¢alismaya davet
edilmistir. Her 2 grup Bilgilendirilmis onam formunu okuyup imzaladiktan sonra Wender- Utah
Derecelendirme Olgegi (WUDO) ve Eriskin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi
bildirim Olgegi’ni (ASRS) doldurmustur. DSM-IV 1. Eksen Bozukluklar i¢in Yapilandirilmis
Klinik Goriisme (SCID-I) psikiyatrik komorbiditeyi saptamak i¢in uygulanmistir. Yiiz afekti
resimlerinden (POFA) se¢ilmis olanlar deneklerin gosterilen emosyonu tanima becerilerini
saptamak i¢in kullanilmistir. Her iki gruba Benton Yiiz Tanima Testi, Stirekli Performans Testi
(SPT), Wechsler Bellek Olcegi- Gelistirilmis Formu (WMS-R) alt testleri olan say1 ve gorsel
bellek menzili testleri, Isaretleme Testi, Iz siirme Testi, Stroop Testi iceren ndropsikolojik testler

uygulanmistir.



Calismanm sonuglari, DEHB grubunun emosyon tanima ile yiiz tanima digindaki
noropsikolojik test performanslarinin  kontrollere gore anlamli olarak kot oldugunu
gostermektedir. Dikkat eksikligi, impulsivite ve yliz tanima ile ilgili defisitlerin emosyon

tanimada anlamli etkileri mevcuttur.

Anahtar kelimeler: Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu, eriskin, yliz tanima, yiizde

emosyon tanima, noropsikolojik testler



ABSTRACT

Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is a developmental neurobehavioral
disorder characterized by a broad array of behavioral, cognitive, emotional, and
neuropsychological indicators. The cardinal signs of the disorder throughout the lifespan include
hyperactivity, impulsivity, and inattentiveness. Approximately 50-70% of children with ADHD
exhibit the cardinal signs of the disorder well into adulthood. Some authors have considered
impaired interpersonal relationships as central to the psychopathologic behaviour of children
with ADHD. Interpersonal problems have been associated with deficits in nonverbal
communication, and in particular with its receptive aspects. Children with ADHD appear to have
difficulty in recognizing facial emotions. Such deficits in affect recognition in ADHD appear to
continue into adulthood. The aim of our study named “ The research of the differences of Face
and Facial Emotion Recognition in Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD)
compared to normal controls” was to investigate the performance of ADHD adults in face and
affect recognition in addition to neuropsychological profile compared to controls and the impact
of neuropsychological outcome in emotion recognition.

This study is a cross-sectional, case-control study which enrolled people who were
diagnosed with ADHD according to DSM-IV criteria in Adult ADHD unit of Psychiary
Department of Istanbul University’s Istanbul Medical Faculty. The study group consisted of 40
adults aged between 20 and 65 who were diagnosed with ADHD and age, gender and education
matched 40 healthy controls. Both groups were given a brief rationale of the study and then they
been invited to participate. After both groups read and signed the Informed Consent Form, they
filled Wender Utah Rating Scale (WURS) and Attention Deficit Hyperactivity Disorder Self-
Report Scale (ASRS). Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders (SCID-I) was
done to investigate psychiatric comorbidities. Selected slides from the Pictures of Facial Affect
(POFA) (Ekman,1976) were used to determine the subjects’ ability to identify the emotion
portrayed. Both groups were applied neuropsychological tests consisted of Benton Face
Recognition Test, Continuous Performance Test (CPT), digit and visual span subtests of
Wechsler Memory Scale —Revised (WMS-R), Cancellation test, Trail Making Test and Stroop

test.



Results of the study have shown that performance of ADHD group on emotion recognition
and neuropsychological profile except face recognition were significantly worsed than control
group. Inattention, impulsivity and face recognition deficits had a significant influence on

emotion recognition.

Key Words: Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder, adult, face recognition, facial emotion

recognition, neuropsychological tests



I. GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), erken c¢ocukluk doneminde
baslayan ve temel belirtileri eriskin donemde de devam eden kronik, gelisimsel bir psikiyatrik
bozukluktur. Temel belirtileri dikkat eksikligi, hiperaktivite ve diirtiisellik olan bu bozukluk,
kisilerin erigkin donemde de psikolojik, sosyal, egitim ve meslek alanlarinda sorunlar
yagamalarina neden olur (1). Cocuk ve ergenlerdeki sikligi %5-10 dur. Cocukluk DEHB
olgularmin %50-70’inin geng yetiskinlige kadar devam ettigi gosterilmistir (2). Amerika Birlesik
Devletleri’nde yapilan genis 6rneklemli bir toplum ¢aligmasinda erigkin donemde DEHB siklig1
%4,4 oraninda saptanmistir (3). ikiz ve evlat edinme calismalar1 genetik etkilerin DEHB
etyolojisine oOnemli oranda etki ettigini gostermektedir. Heritabilitesi %60-90 arasinda
degismektedir (4).

Hem cocuk hem de eriskin DEHB olanlarda kisilerarasi iligkilerde ve sosyal islevsellikte
DEHB olmayan kisilere gore daha fazla bozukluk saptanmaktadir (5, 6, 7, 8). Eriskin DEHB
olanlarda olmayanlara gore daha sik is degistirme (9), daha diisitk mesleki derece (10), iste daha
fazla karsit davranigs gosterme olmaktadir. Yasal olaylar bu populasyonda daha siktir. (9).
Cocukluk ¢agindan geng yetiskinlik donemine kadar olan takip ¢alismalarinda DEHB olanlarda
daha fazla akil saglig1 problemleri (9, 10, 11, 12) ve daha fazla ruh sagligi merkezlerine basvuru
olmaktadir. Dogrudan sosyal ve emosyonel yeterligi degerlendiren ¢aligmalar siirlidir ve daha
cok DEHB olan ¢ocuklara yoneliktir. Genel olarak, bu calismalar DEHB olan g¢ocuk ve
ergenlerde sosyal iliski yeteneklerinde siirekli bir eksiklik oldugu yoniindedir (13, 14, 15, 16).

Iletisim dil, jestler ve semboller yolu ile sosyal bilginin algilanmasi ve iletilmesi ile
ilgilidir. Semboller yiiz ifadeleri, konusma tonlamasi, jestler ve yazili kelimeler gibi diisiincelerin
sozel olmayan isaretleridir (17). Bozulmus sosyal beceriler eriskinlerde soézel olmayan
iletisimdeki giigliiklerle iligkilidir (18). Sozel iletisimden farkli olarak s6zel olmayan iletisim hig
durmaz, devam eder ve sosyal basarida merkezi olarak varsayilan otomatik bir siiregtir (19).
So6zel olmayan iletisimde ylizde emosyon ifadesi olduk¢a onemlidir. Yiiz ifadelerinin dogru
yorumlanmasi sosyal iliski slirecinde kritiktir (20). Birgok ¢alismaci zayif sosyal yeterligin olasi
nedeninin ylizde emosyon tanimadaki bozulmalar oldugunu One slirmektedir (21). Yiizde

emosyon tanima gorevlerinde zayif performans gosteren, sosyal beceri eksikligi olan



bozukluklarla (6rn. Yaygin gelisimsel bozukluk, mental retardasyon, davranim bozuklugu ve
emosyonel diizensizlikler) iliskili calismalar bu fikri desteklemektedir (22, 23, 24,2 5). DEHB’de
sosyal iligkilerdeki giicliiklerin nedenlerinden biri olarak yiizde emosyon tanimada bozulmalarin
olabilecegi diisiiniilmiis, bu nedenle son 20 senede bu konuda yapilan ¢alismalar hiz kazanmistir.
Ozellikle ¢ocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarda DEHB olan ¢ocuklarda saglikli kontrollere gére
yizde emosyon tanimada bozukluklar saptanmistir (26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33). Eriskin
DEHB olanlarda yapilan 2 calismada saglikli kontrollerle karsilastirildiginda benzer sonuglar
elde edilmistir (34,35). Yiizde emosyon tanimada kontrollerle fark saptanmayan ¢aligmalar da
mevcuttur (36,37).

Cesitli defisitler DEHB deki emosyonel yeterlikteki bozulmadan sorumlu olabilir. Dikkate
yonelik siiregler DEHB olan kisilerin kisilerarasi isaretleri kagirmalarina sebep olabilir. Bu
bozuklukta emosyonel isaretlerin dikkat ¢ekmesi azaliyor olabilir, bu nedenle bilgiyi ihmal
ediyor olabilirler. Baska bir olasilik DEHB’li kisilerdeki gorsel mekansal islevlerdeki
defisitlerin, baskalarmin kisilerarasi isaretlerini anlamayi, bozmasina neden olmasidir. Bu
hipotezlerle uyumlu olarak ndrogdriintilleme c¢aligmalari, DEHB’li kisilerde frontal bolgeler,
corpus callosum, paryetal ve oksipital kortekslerde yapisal ve fonksiyonel anormallikler
bildirmislerdir (38, 39, 40).

Yiiz tanima insanlar i¢in biiyiik 6nem tasiyan en karmasik kortikal fonksiyonlardan biridir
(53,54). Bu konuda sag hemisfer dominant olmakla birlikte sol hemisfer de belirgin rol
oynamaktadir. Yiiz tanima, asina olunan ile olunmayan yiizler arasinda farkli olabilir. Asina
olunmayan yiizlerin taninmasindaki bozukluklar yiiz tanima kapasitesini gosteren testlerle
gosterilebilir. Kerr ve Neale (55), sizofren olan kisilerin olmayanlara gore yliz ve ses emosyonu
algilama testleri ve Benton Yiiz Tanima Testinde (56) diisik performans sergilediklerini
bildirmislerdir.

Noropsikolojik testlerden sozel dikkati, dikkat menzilini 6l¢en “Sayr menzili testi”, gorsel
dikkati dlcen “Gorsel bellek menzili testi”, mekansal dikkati dlgen “Isaretleme Testi”; dikkati
stirdiirme, yuritiici islevler hakkinda bilgi veren “Stroop testi”’; gorsel arama, dikkat, zihinsel
esneklik ve motor fonksiyonu 6lgen “Iz siirme testi”, segici ve siirekli dikkati degerlendiren
“Stirekli performans testi” ve yiiz tanima ve gorsel mekansal islevler hakkinda bilgi veren

“Benton yiiz tanima testi” yapilarak bu testlerin sonuglart DEHB olan eriskinler ile saglikli



kontrollerle karsilastirilacaktir. Benton Yiiz Tanima testi disindaki testler DEHB’nin temel
belirtilerinden dikkat eksikligi ve impulsiviteyi degerlendirerek taniyr desteklemeyi ve saglikli
kontrollerle karsilagtirmay1 saglayacaktir. Benton Yiiz Tanima Testi ise her iki grupta yiiz
tanimanin korunup korunmadigimi degerlendirmek amaciyla yapilacaktir.

Bu bilgilerin 15181 altinda bu ¢aligma su amagclar1 icermektedir:

1- Eriskin dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu zayif sosyal ve evlilik iliskileri, is
diizensizligi, diisiik sosyoekonomik diizey ile iligkilidir (13). Sosyal iliskilerdeki bozuklugun
emosyon tanimadaki kusurlarla iligkili olabilecegi diisiiniilmekte ve eriskin DEHB’lilerle
yapilmis 2 calismada yiizde emosyon tanima kusuru saptanmustir (34, 35). Ulkemizde su ana
kadar bu alanda yayinlanmis bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bu bilgilerin 15181 altinda bu ¢alisma
eriskin DEHB’lilerle bu konuda yapilmis az sayida c¢alismayr iceren literatiire katki
saglayacaktir. Yiizde emosyon kusuru saptanan kisilerde emosyon tanima becerilerini
gelistirmeye yonelik psikososyal tedavi ve girisimler uygulanabilecek, bu kisilerin afekt tanima

kusuruna bagli olusan sosyal iliski zorluklari diizeltilebilecektir.

2- DEHB olan eriskinlerde yapilan ndropsikolojik testler saglikli kontroller ile
karsilagtirilacak ve DEHB nin dikkat eksikligi ve impulsivite gibi temel belirtileri ve yiriitiicii

islevleri bu testler ile degerlendirilerek tan1 desteklenecektir.

3- Emosyon tanima ile DEHB’ye 6zgii 6lgek ve noropsikolojik test verilerinin emosyon

tanima lizerindeki etkileri arastirilacaktir.

Calismanin hipotezleri;

1- DEHB grubu kontrol grubuna gore ylizde daha az emosyon taniyacagi
2- DEHB grubu ile kontrol grubu arasinda yiiz tanima agisindan fark olmayacagi
3- DEHB grubunun néropsikolojik test performansinin kontrollere gore daha zayif olacagi

4- Noropsikolojik verilerin emosyon tanimay1 6ngdrecegini varsaymaktadir.



II. GENEL BiLGILER

II. A. DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU

II. A. 1. Tamim ve Tarihce

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), erken ¢ocukluk déoneminde baslayan
ve temel belirtileri erigkin donemde de devam eden kronik, gelisimsel bir psikiyatrik
bozukluktur. Temel belirtileri dikkat eksikligi, hiperaktivite ve diirtiisellik olan bu bozukluk,
kisilerin erigkin donemde de psikolojik, sosyal, egitim ve meslek alanlarinda sorunlar
yagamalarina neden olur (1).

DEHB’ yle ilgili tipik bulgular 1865’te Alman hekim Henric Hoffman‘in bir kitabinda
“Kipir kipir Phil” tiplemesi ile yapilmistir (57). DEHB ile ilgili, 19. yilizyilda ‘Cilgin Budalalar’
(Mad Idiots), ‘fevri delilik’ (impulsive insanity), ‘yetersiz inhibisyon’ (defective inhibition)
seklinde tanimlamalar kullanilmistir (58). 1902 yilinda George Still klinik pratiginde, siirekli
dikkat ile ilgili ciddi problemler yasayan 43 ¢ocugu tanimlamistir. Bu ¢ocuklarin ¢ogunun agiri
hareketli, agresif, disipline karsi koyan, meydan okuyan ve asir1 derecede hirsli ve duygusal
olduklarmi gézlemlemis ve ‘ahlaki kontrolde bir defekt’ tasidiklarini ve bazi vakalarda bu
cocuklardaki bozuklugun herediter oldugunu ve/veya akut beyin hasarindan sonra gelistigini 6ne
stirmistir. (59) 1917-1918 yillar1 arasinda 1. Diinya Savasi sirasinda ortaya g¢ikan Influenza
ensefaliti epidemisi sonrasi, bircok klinisyen bu beyin enfeksiyonunu gecirip kurtulan ancak
onemli davranigsal ve bilissel sekeli kalan ¢ocuklar1 tanimlamiglardir (60, 61, 62). Bu ¢ocuklarda
dikkat eksikligi, impulsivite, aktivitenin diizenlenmesinde ve bellek gibi biligsel islevlerde
bozulma gozlenmis ve 1934°te Kahn ve Cohen tarafindan ‘organik kdkenli’ olarak tanimlanmis
ve bu durumun beyin sapindaki hasara bagli olabilecegi diistiniilmiistiir. Yikic1 davraniglart olan
cocuklarda verilen amfetaminin, bu ¢ocuklarin davranigsal problemlerinde ve akademik
performanslarinda gozle goriiliir derecede bir iyilesmeyi sagladigi gézlenmistir (63). Bradley bu
durumu “minimal beyin disfonksiyonu veya hasar1” olarak tanimlamistir. 1962’de Clements ve
Peters, hiperaktif ¢ocuklarin sadece kiiclik bir kisminda beyin hasari oldugunu saptamiglardir

(64).



Amerikan Psikiyatri Birligi'nin DSM-II (65) smiflandirmasinda ‘Cocukluk Cagmin
Hiperkinetik Reaksiyonu’ olarak adlandirilmistir. DSM-III siniflamasinda (66) “Dikkat Eksikligi
Bozuklugu” olarak tanimlanmis ve “hiperaktivitenin eslik ettigi tip” , “hiperaktivitenin eslik
etmedigi tip” olarak 2 alt gruba ayrilmistir. DSM-III-R (67) de “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu” olarak tanimlanmis ve 14 semptom siralanmis ve tani koymak icin 8 belirtinin
olmasinm yeterli oldugu, belirtilerin 7 yasindan 6nce baglamasi ve en az 6 ay siirmesi gerektigi
belirtilmistir. DSM-IV ‘te (68) “Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu” olarak son
tanimlamas1 yapilmistir. Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu-Dikkatsizligin 6n planda
oldugu tip ve Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu-Hiperaktivite ve diirtiiselligin 6n planda
oldugu tip seklinde temel alt gruplara ayrilmaktadir. Her iki gruptan da semptom tasiyanlar
isaret eden bir {igiincii alt tip olarak “Bilesik tip” bulunmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii*niin ICD-
9 smiflama sisteminde bu bozukluk *“ Hiperkinetik Sendrom” ismi ile yer alirken ICD-10’da
“Hiperkinetik Bozukluk” olarak tanimlanmistir. ICD-9 ve ICD-10’da impulsiviteye temel

belirtiler arasinda yer verilmemistir. Ayrica baglangi¢ yasinin 7 yasin altinda olmasi sart1 vardir.

I1. A. 2. Epidemiyoloji

Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan DEHB tanili ¢cocuklarin orant %3-7 olarak tahmin
edilmektedir (68, 69,70). Amerika Birlesik Devletleri’nde DSM-III kriterleri kullanilarak yapilan
calismalarda %2.2-%12.0 (ortalama %>5) arasinda prevalans bulunmustur (71, 72, 73). DSM-III-
R kriterleri kullanildiginda prevalans %1.4-%13.3 (ortalama %6.7) arasinda olmaktadir (73, 74,
75, 78, 79, 80) DSM-IV kriterlerini kullanan 2 ¢alismada prevelans %7.4-9.9 arasindadir (81,
82). Bu farkliligin bir nedeninin DSM-IV tani1 sistemine DEHB- dikkatsizligin 6n planda oldugu
tipin eklenmesi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Klinik temelli ¢aligmalarda, diirtiiselligin 6n
planda olan tip, okul oOncesi ve erken ilkdgretim doneminde; bilesik tip, orta ilkdgretim
doneminde; dikkatsizligin 6n planda oldugu tip ge¢ ilkogretim ve lise baslangic doneminde
gortldigli saptanmistir (83). Toplumsal temelli ¢aligmalarda yas farki bulunmamistir (84).
Klinik temelli ¢alismalarda DEHB tanisini karsilayanlarda erkek/kadin orani 2/1- 10/1 (ortalama:
6/1) (85) arasinda degismektedir. Toplumsal temelli ¢alismalarda ise erkek/kadin orani 2.5/1-
5.1/1 (ortalama: 3.4/1) arasindadir (86, 87). Klinik temelli ¢alismalarda daha fazla erkek oraninin
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olmasi basvuru egiliminden kaynaklaniyor goriinmektedir. Erkekler kadinlara gore daha fazla
agresif ve antisosyal davranis gosterirler ve bu davraniglar ¢ocugun tedavi i¢in psikiyatrik
merkeze getirilmesini artirmaktadir (88). Kiz ¢ocuklarda erkeklere gore DEHB nin dikkatsizligin
on planda oldugu tip daha yiiksek oranda goriildiigii, bos zamanlarinda ve okulda daha az sorun
yasadigi, daha az 6grenme bozukluklar1 gosterdikleri, komorbid davranim bozuklugu ve karsit
olma-karsit gelme bozuklugu riskinin daha az oldugu saptanmistir (89). Ulkemizde yapilan bir
calismada kentsel kesimdeki Tiirk ilkokul ¢ocuklarinda DEHB siklig1 %5 olarak saptanmistir
(90). Tirkiye’de yapilan diger bir ¢alismada ¢ocuk psikiyatrisi poliklinigine bagvuran ve DEHB
tanis1 alan cocuklarda, erkeklerde asirt hareketliligin 6nde oldugu tip, kizlarda ise dikkat

eksikliginin 6nde oldugu tip daha sik oldugu belirtilmistir (91).

II. A. 3. Etyoloji

DEHB’nin  etyolojisi  lizerine yapilan ¢aligmalarda, bozuklugun = monoamin
diizeneklerindeki ve frontal-striatal noron yolaklarindaki sorunlari kapsayan genetik bir bozukluk

oldugunu desteklemektedir (92).

II. A. 3.a. Norokimyasal Etkenler

DEHB olan ¢ocuklarin dopamin ve norepinefrin gerialim inhibitdrlerine ve agonistlerine
verdikleri olumlu yanitlar, nérotransmiter disfonksiyonu veya dengesizliklerini akla getirmistir
(93). DEHB olan cocuklarda normal g¢ocuklara kiyasla beyin omurilik sivilarinda dopamin
metaboliti olan homovalinik asit diisiik saptanmistir (94, 95). Sagvolden ve ark. DEHB i¢in
dinamik ndrogelisimsel bir teori sunmuslardir (96). Buna gére DEHB {i¢ dopamin yolagin
herhangi birindeki hipofonksiyon nedeniyle meydana gelmektedir. Mezolimbik yolaktaki diisiik
aktivite, ertelemeye katlanamama, hiperaktivite, impulsivite ve zayiflamis siirekli dikkate;
mezokortikal dopamin yolagindaki diisiikk fonksiyon, hedefe yonelik dikkat eksikligine bu da
azalmig planlama ve yiiriitiicii islevlere; nigro-striatal dopamin yolagindaki diisiik aktivite,
bozulmus motor davranis diizenlenmesi, bellek ve Ogrenme eksikliklerine bu da motor

inhibisyonun zayiflamasina yol ag¢maktadir. Norepinefrin diizensizliginin diirtlisellik ve
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agresyonda Onemli olabilecegi diisiiniilmektedir. Serotonin (agresif bireylerde Onemlidir),
inhibitor norotransmiter glisin ve GABA, DEHB’de etkili olabilecek diger norotransmiterlerdir.
DEHB olan bireylerin nikotin kullanimi g6z 6niine alindiginda, kolinerjik ve katekolaminerjik-
dopaminerjik sistemler arasinda bir etkilesim olabilecegi diisiiniilmiistiir. Nikotin kognisyonu
gelistirir ve dikkati artirir. Laboratuar ¢aligmalarindan nikotinin dopaminerjik nérotransmisyonu

arttirdig1 ve nikotinik reseptor antagonizmasiin dopamin salinimini azalttig1 bilinmektedir (97).

IL. A. 3.b Norogoriintiileme

Barkley (1997) prefrontal alanin yiiksek fonksiyonlarla ilgili davranis inhibisyonu,
dorsolateral prefrontal alanin ¢aligsma bellegi ve sag prefrontal alanin soyutlama ve inhibisyon ile
ilgili oldugunu ve bu yapilarin DEHB’nin ndroanatomik temelini olusturdugunu bildirmistir
(98).

DEHB olan c¢ocuklarda SPECT (Single photon emission computed tomography) ile
yapilmis bir calismada 6zellikle sag frontal alan olmak iizere prefrontal bolgelerde, bu bolgeleri
striatum (6zelikle 6n bolgesi olan caudat) yoluyla limbik sisteme baglayan yolaklarda ve
serebellumda azalmis kan akimi saptanmistir (99, 100, 101). Sag frontal bolgedeki diisiik kan
akimi hastaligin davranigsal ciddiyeti ve azalmig EEG aktivitesi ile ilgiliyken, daha posterior
bolgeler ve serebellum, motor bozulma derecesinden sorumlu goriinmektedir (102). Bu
bolgelerdeki kan akim1 DEHB’de sik kullanilan bir stimulan olan metilfenidattan etkilenmektedir
(103). Serebral glukoz metabolizmasini degerlendiren PET (Pozitron emisyon tomografisi) ile
yapilan c¢alismalarda eriskin DEHB hastalarinda azalmis metabolizma saptanmistir (104, 105).
Dopamin aktivitesini gosteren radyoaktif izleyici kullanilarak yapilan bir galigmada, DEHB olan
cocuklarda sag orta beyin bolgesinde anormal dopamin aktivitesi saptanmis ve bu anormalligin
derecesinin semptom ciddiyeti ile korele oldugu gosterilmistir (106). Eriskin DEHB olan
hastalarla yapilan benzer bir ¢aligmada karar liretme gorevinde hipokampal ve insular bdlgelerin
daha az calistigi ve saglikli kontrollere gore sag anterior singulati daha fazla kullandiklar
saptanmistir (107). Bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilmis erken g¢aligmalarda toplam beyin
yapisinda DEHB olan ¢ocuklar ile saglikli kontroller arasinda fark saptanmamuistir (108). Ancak

madde kullanim 6ykiisti olan erigkin DEHB bireylerde daha fazla beyin atrofisi gosterilmistir
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(109). DEHB yerine madde koétiiye kullanimimin bu sonuca yol agmis olmasi daha muhtemeldir
(88). Striatum, putamen ve pallidum birlesiminden olusur. Striatumun ana fonksiyonu,
prosedural 6grenme ile davranig ve motor programlarin otomatizasyonu ve ¢evresel ihtiyaglara
adapte edilmis kompleks cevap aligkanliklarmin birlestirilmesidir (110, 111). MRG (Manyetik
rezonans goriintiileme) ile yapilan calismalarda, sag anterior frontal bolgeler, kaudat nukleus ve
globus pallidusun DEHB olan ¢ocuklarda normal kontrollere gore daha kii¢iik boyutta oldugu
saptanmistir (112, 113, 114, 115, 116, 117, 118, 119, 120, 121, 122). Buna ragmen putamen
DEHB olan ¢ocuklarda daha kii¢iik bulunmamstir (112,114, 118). Siirekli performans testindeki
dikkat problemlerinin derecesi ile sag frontal bolgedeki norometabolit aktivitesi arasinda iligki
olduguna dair kanitlar mevcuttur (123). DEHB olan cocuklarda bazal ganglionlarin ve sag
frontal lobun boyutlart ile dikkat ve inhibisyondaki bozulma derecesinin korele oldugu
bulunmustur (124, 125). Birgok calisma DEHB olan bireylerde daha az serebellar hacim
(6zellikle merkezi bolgesi olan vermiste) saptanmistir (114, 115, 116, 126). Bu bulgular,
serebellumun motor kontrol ve inhibisyonu, yiiriitiicii islevlerdeki rolii ile uyumludur (127, 128,
129). Sol kaudat hacminin normal kontrollere gére daha az oldugu saptanmugtir. (121, 113).
Castellanos ve ark (1996) sag kaudat hacminin daha az oldugunu géstermislerdir (114). DEHB
olan ¢ocuk ve ergenlerde corpus callosumda hacim azalmas: saptanmistir. Ozellikle posterior
bolgelerde belirgindir. Corpus callosum hasarmin siirekli dikkat islevinde problemlere yol agtig1
bilinmektedir ( 130, 131, 132, 133, 134, 135).

Frontostriatal dongii lateral prefrontal, dorsal anterior singulat ve kaudat gibi dorsal striatal
bolgelerden olusur ve serebelluma talamus yoluyla baglanir. Prepotent cevaplarin baskilanmasini
gerektiren gorevlerde (Stop signal, Stroop, Go/No-go) uyarlir. Frontostriatal dongiiniin
DEHB’de daha az aktive oldugu bir¢ok ¢aligmada gosterilmistir (136). fMRG (Fonksiyonel
manyetik rezonans goriintiileme) ile yapilan ¢aligmalarda DEHB ve sagliklt olan ¢ocuklar
arasinda dikkat ve inhibisyon gorevleri sirasinda sag prefrontal bolgede, bazal ganglionlarda
( striatum, globus pallidus ve putamen) ve serebellumda farkli aktivasyon paternleri izlenmistir
(137,138,139). Yonetici islevler, frontal bolge islevleri olarak tanimlanmaktadir (140).
Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK); dikkat, calisma bellegi, planlama, bir gorevin
organizasyonu, yeni bilgileri isleme koyma ile ilgili iglevleri (141), orbitofrontal korteks (OFK);

emosyonel uyarilma ve inhibitor kontroliin regulasyonunu saglarken (137, 142), medial frontal
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korteks (MFK) duygulanimi, zihinsel ve motor aktiviteleri diizenler (143). DLPFK’da hasar
apati, giidisiizliik, ilgisizlik, planlama ve davranigsal esneklikte yetersizlige yol agarken OFK’da
hasar uygun olmayan sosyal davraniglar, motor aktivitede artig, baskalarin1 dikkate almama,
cevresel uyaricilarin etkisinde kalma ve cinsel ket vurmanm kalkmasi gibi belirtilere yol agar
(144). Cummings (1993), orbitofrontal hasar ile olusmus davranissal disinhibisyon sendromu
tanimlamistir. Orbitofrontal lezyonlart olan pek ¢ok vakada impulsif, antisosyal davranislar
gozlemektedir. Buradan yola c¢ikarak, DEHB hiperaktif-impulsif tipte orbitofrontal
disfonksiyonu, DEHB-dikkatsizligin 6n planda oldugu tipte DLPFK disfonksiyonu olabilir.
DEHB-bilesik tipte hem DLPFK hem de OFK disfonksiyonu gozlenebilir (145).

II. A. 3.c. Norofizyoloji

DEHB olan cocuklarin EEG ( elektroensefalogram)’lerinde %5-7 oraninda epileptiform
desarjlarin gorildigi ileri siirilmistiir. Epileptiform aktivitenin noronal gelisimi ve fonksiyonu
bozarak gegici ya da kalic1 davranigsal, kognitif bozukluga yol actig1 iddia edilmistir (146).

Uyarilmis EEG (QEEG) ¢alismalarinda frontal lobda artmis yavas-dalga veya teta aktivite
ve azalmis beta aktivitesi saptanmistir (147, 148, 149, 150, 151, 152). DEHB olan ¢ocuklarda
uyarilmis cevap potansiyellerinin (ERP) ge¢ pozitif bilesenlerinde daha kiiglik amplitiidler
saptanmustir. Bu gec bilesenlerin prefrontal bolgelerin fonksiyonu olduguna inanilmaktadir ve
stimulan tedavisiyle diizelen uyaniklik testlerinde diisiik performans ile iliskilidir (153, 154).
Stimulan tedavisiyle EEG’de diizelmelerin olmasi kismen DAT1 (dopamin tastyicisi 1) gen

alelinin 6zellikle 10-tekrar formunun fonksiyonuna bagli oldugu gosterilmistir (155).

II. A. 3.d. Genetik Faktorler

DEHB etyolojisinde genetik faktorlerin etkisini aragtirmak i¢in aile, ikiz, evlat edinme ve
molekiiler genetik ¢aligmalar yapilmistir.(156).

Aile ¢aligmalarinda DEHB olan ¢ocuklarin ebeveynleri ve diger akrabalarinda daha yiiksek
psikopatoloji prevalansi saptanmistir. Bu calismalarda daha yiliksek oranda DEHB, davranim

problemleri, madde kotiiye kullanimi ve depresyon bildirilmistir (157, 158, 159). DEHB’li
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cocuklarin %10-35 oraninda yakin aile iyelerinde ve %32 oraninda kardeslerinde DEHB
saptanmaktadir (158, 159, 160, 161). Bir ebeveynde DEHB varsa cocugun DEHB olma
riski %57 oranindadir (162). Bir ¢alismada en az 2 ¢ocugu DEHB olan aileler incelenmistir
(n=132). Bu ailelerdeki 256 ebeveyn cesitli psikiyatrik bozukluklar agisindan incelenmis ve bu
ailelerin %55’inde en az bir ebeveynin yasam boyu DEHB tanisi aldigi saptanmistir (163).
DEHB’li ¢ocugu olan ailelerde major depresif bozukluk (MDB) i¢in artmis risk ve MDB olan
kisilerin birinci derece akrabalarinda DEHB i¢in artmis risk oldugu gosterilmistir (164). DEHB
olan kadmlarn DEHB olan erkeklere gore hastaligi gosterebilmek i¢in daha fazla genetik
yiikliilige ihtiyag¢lari oldugu bildirilmistir (163, 164).

Evlat edinme caligmalarinda evlat edinen ebeveyne gore hiperaktif ¢ocugun biyolojik
ebeveynlerinde daha fazla hiperaktivite oranlar1 saptanmistir (165, 166). Bu calismalarda
hiperaktif ¢ocuklarin hiperaktivite diizeyleri acisindan biyolojik ebeveynlerine, evlat edinen
ebeveynlerine gore daha ¢ok benzedikleri gozlenmistir. 283 evlat edinilen erkekte yapilan bir
calismada eger biyolojik ebeveynlerinden biri bir su¢ igin yargilanmigsa veya mahkumiyet
almislarsa, evlat edinilen ¢ocuklarinda daha fazla DEHB olma olasilig1 oldugu bulunmustur
(167). 25 evlat edinilmis DEHB’li ¢ocugun birinci derece evlat edinen akrabalari ile DEHB olan
evlat edinilmemis g¢ocuklarin ve evlat edinilmemis kontrollerin birinci derece akrabalarinin
karsilagtirildigt  bir ¢alismada; evlat edinilmis DEHB olan c¢ocuklarin evlat edinen
akrabalarinda %6 oraninda DEHB saptanmuistir, bu da populasyondaki eriskin DEHB prevalansi
ile uyumludur. Evlat edinilmemis DEHB’li ¢ocuklarin ailelerinde %18 ve kontrol grubunun
ailelerinde %3 oraninda DEHB saptanmistir (168).

Ikiz ¢alismalarinda tek yumurta ikizlerinde DEHB konkordans1 %50-84, ¢ift yumurta
ikizlerinde %30-40 dolaylarinda bulunmustur. Hiperaktivitenin kalitsalligi %64-77 oraninda,
dikkat eksikliginin kalitsallifi %76-98 oraninda saptanmustir (169). Ikiz ¢alismalarinin
Ozetlendigi bir makalede DEHB nin ortalama heritabilitesi %80 (%50-%98) olarak bulunmustur
(170). DEHB’deki genetik katki boy uzunlugundaki kadardir ve sizofreni gibi birgok psikiyatrik
bozukluktan fazladir (171).

Yapilan molekiiler genetik ¢alismalar, DEHB’nin dopamin gerialim inhibitrlerine ve
agonistlerine verdigi olumlu yanittan ve dopaminin frontal korteks ve striatumda biiyiik roliinden

dolayr dopamin regule edici genler iizerinde yogunlasmistir. Beyinde hepsi farkli genler
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tarafindan iiretilen dopaminin en az 5 formu ve 5 reseptorii tanimlanmistir (172). D1 ve D5
reseptorleri uyarict sinyalleri ve D2-D4 reseptorleri inhibitor sinyalleri ilettigi bilinmektedir.
Dopaminin reseptorlere olan sensivitesi “polimorfizm” olarak bilinen gendeki belli bir sekans
parcasi ile tanimlanmaktadir. Calismalarin baslangicit D2 reseptoriiniin DRD2 geni iizerinde
olmustur. Alkolizm, Tourette Sendromu ve DEHB’de artmis iliski saptanmustir (173, 174).
Ancak DRD2’nin DEHB ile olan bu iligkisini birgok ¢alisma tekrarlayamamustir (175, 176, 177).
DRD4 48-bp VNTR (Degisken sayili bitisik tekrarlar) 3. eksonundaki 7 tekrar aleli DEHB
riskini artirdigi bildirilmistir. (30 metaanaliz OR (odds orani): 1.34) (178). Bu gen, yiiksek
yenilik arama davranisi ile iliskilidir. Bu genin yiiritiicii islevler ve dikkat ile iliskili frontal ve
prefrontal kortikal bolgelerdeki postsinaptik duyarliligi artirarak farmakolojik cevap verebilirligi
etkiledigi bilinmektedir (172, 179). Bu genin fazla temsil edilmesi bir¢ok ¢aligmada sadece
cocuklarda degil ergen ve eriskin DEHB bireylerde de tekrar edilmistir (180, 181, 182). Bu genin
7-tekrar formunun daha fazla impulsivite ile iligkili oldugu saptanmistir (183). DEHB
eriskinlerde DRD4 7 tekrar aleli olanlarda kontrollere gore superior frontal korteks ve
serebellumda ortalama voliim daha az bulunmustur (184). Kodlanan reseptdrii dopamine daha az
sensitif yaptig1 saptanmistir (185). Kognitif defisitlerden ziyade davranissal ozelliklerle daha
fazla iliskilidir (186). DRDS5 geninin diniikleotid tekrar polimorfizminin 148 bp aleli ile DEHB
arasinda iligki saptanmistir (2 metaanaliz OR:1.3) (187, 188). 148 bp aleli DEHB nin ergenlikte
stirmesi ile ilgili bulunmustur (189). DAT (dopamin tasiyicis1) dopaminin presinaptik ndronlara
gerialimmi  saglamaktadir. Striatum ve nukleus accumbenste eksprese edilmektedir.
Metilfenidatin dopamin tasiyicisini inhibe etmesi ve DATI1 silinmis farelerin DEHB’li
bireylerinkine benzer artmis motor aktivite gostermesi DAT1 geni {lizerinde durulmasini
saglamistir (190). DEHB olan ¢ocuklarda birgok ¢alismada DAT1 geni arastirtlmistir (191, 192,
193, 194). DAT1 geninin VNTR polimorfizminin 6 tekrar aleli ve 10 tekrar aleli ile erigkin
ADHD arasinda iliski bulunamamistir (195, 196). Dopamin dekarboksilaz geninin erigkin ve
cocukluk c¢agt DEHB ile iliskili oldugu saptanmistir (197). Dopamini noradrenaline ¢eviren
dopamin beta hidroksilaz (DBH) enzim geninin Taql polimorfizmi A2 aleli ile DEHB arasinda
iliski bulunmustir (198).

Sonug olarak, bugiline kadar yapilmis olan ¢alismalar, DEHB’nin kalitsal belirtiler grubu

oldugunu, kalittmm DEHB etyolojisindeki en iyi tanimlanmis etken oldugunu gostermektedir.
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II. A. 3. e. Biyokimyasal Etkenler

DEHB etyolojisinde tizerinde durulan diger konulardan ikisi de serum serbest yag asitleri
ve eser elementlerdir. Psikiyatri agisindan eser elementlerin 6nemi santral sinir sistemi gelismesi,
metabolizmas1 ve insan davranisi iizerine olan etkilerinden gelmektedir. Eser elementlerden
magnezyum, kalsiyum, demir, bakir, kursun ve ¢inkonun serum, idrar ve sa¢ seviyeleri DEHB
olan ¢ocuklarda dl¢iilmiis, bakir ve kursun haricindeki 6lgiimlerde diisiik seviyeler elde edilmistir
(199). Artmis kursun seviyesinin DEHB semptomlart ile az ama tutarli ve istatistiki olarak
anlamli iliskide oldugu bulunmustur (200, 201, 202). Yiiksek kursun seviyelerine ragmen
ogretmen degerlendirme Olgeginde %38’den daha az cocugun hiperaktivite davranisina sahip
oldugu bildirilmistir. Bu da kursun zehirlenmesi gegiren birgok ¢cocukta DEHB semptomlarinin
goriilmedigini gostermektedir (201). DEHB ile ¢inko iliskisini arastiran bazi ¢aligmalarda ¢inko
eksikliginin DEHB etyolojisinde rol oynayabilecegi bildirilmis, bazi c¢aligmalarda ise ¢inko
eksikligi ile DEHB arasinda iliski saptanmamistir (203,204, 205).

Serum serbest yag asitleri seviyesinin DEHB olan ¢ocuklarda kontrollere gére anlamli
diisiik oldugu bulunmustur (204). Bir ¢alismada esansiyel yag asidi verilmesi ile minimal

diizeyde iyilesme oldugu bildirilmistir (205).

IL. A. 3. f. Psikososyal ve Cevresel Etkenler

DEHB etyolojisinde psikososyal etkenlerin, daha ¢ok altta yatan biyolojik yatkinlig
arttiric1 roliinden bahsedilmektedir. Yani gevresel faktorler bozuklugun kaliciligmi, komorbid
bozukluklarin gelisimini, hastalik seyrini etkileyebilir (206). Ebeveyn-¢ocuk iligkisinde ve aile
isleyisindeki bozukluklarin, DEHB etyolojisinden ¢ok DEHB ile yakin iligkili “karsit olma karsit
gelme bozuklugu (KOKGB)” ve “davranim bozuklugu” etyolojisinde 6nemli bir yere sahip
olduklar1 gosterilmistir (207, 208, 209, 210).

Cevresel faktorlerden alkol ve nikotine prenatal donemde maruziyetin dikkat eksikligi ve
hiperaktivite ile iligkili oldugu bulunmustur (211, 212, 213, 214, 215, 216). Annedeki DEHB

semptomlar1 kontrol edildikten sonra dahi gebelik sirasinda maternal sigara i¢imi ve DEHB



17

arasindaki iliski anlamli kalmaktadir (212,213). Maternal sigara i¢imi DEHB i¢in gii¢lii bir risk
olarak gosterilirken, maternal alkol tiiketimi risk faktorii olarak daha az dokumente edilmistir
(215) ama yine de etkili kalmistir (216). Fenilketoniiri olan annelerdeki artmis fenilalanin
diizeyleri, ¢ocuklarinda artmis hiperaktivite-impulsivite ile iliskili bulunmustur. Fenilketontiri
olan cocuklarda ise yiiksek fenilalanin diizeyleri dikkat eksikligi ile daha iligkilidir (217). Bu
calisma yiiksek fenilalanine maruz kalma zamaninn DEHB’nin 2 semptom boyutunu farkli
etkiledigini gostermektedir (88).

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), kronik tik bozuklugu veya DEHB olan 105 kisi ve 37
kontroliin kandaki antistreptokokal antikorlarmin titrelerine bakildigi bir ¢alismada OKB ve tik
bozukluklarmin etkileri kontrol edildikten sonra dahi DEHB’nin bu antikorlarla énemli oranda
iliskili oldugu saptanmistir (218) .

Epilepside nobet kontrolii i¢in verilen fenobarbital ve fenitoin gibi ilaglarin, bu ilaglar1 alan
cocuklarda artmis hiperaktivite ve dikkat eksikligi yaptigina dair kanitlar sunulmustur (219).
Fenobarbital verilen %9-%75 arasindaki ¢ocugun hiperaktivite gelistirdigi veya daha onceden
var olan DEHB semptomlarinin kétiilestigi bildirilmistir (219, 220). Bu ilaglarin DEHB’nin
major sebebi oldugu sdylenemez ancak klinisyenler, DEHB ve epilepsi olan ¢ocuklarda belli tip
antikonvulzan kullanmalar1 durumunda DEHB semptomlarmin kotiilesebilecegine dair dikkatli
olmalidirlar (88). Arastirma literatiiriiniin bir meta-analizinde teofilin veya kafeinin davranigsal

veya kognitif fonksiyonda zararli olduguna dair kanit bulunamamaistir (221).

II. A. 3. g. Noropsikolojik Calismalar

Norolojik hastaliklar1 olan bazi hastalar ile DEHB arasindaki semptom benzerlikleri,
DEHB nin prefrontal korteksi etkileyen bir beyin hastalig1 oldugu hipotezini glindeme getirmistir
(222). Hayvanlardaki ve norolojik hastalig1 olan insanlardaki frontal lob lezyonlar1 impulsivite,
distraktibilite ve hiperaktivite ile iliskilidir (223). DEHB nin “Prefrontal” (PFK) veya “fronto-
striatal” modeli stimulan tedavilerin basarist ve dopamin yolaklarin1 iceren hayvan
modellerinden gelmektedir (224). Bu hipotezler daha sonraki yillarda ndrogoriintiileme
calismalart ile de desteklenmistir. Cocukluk c¢agmda DEHB’deki beyin yapisindaki
degisikliklerden en fazla tekrarlanan bulgu, dorsolateral PFK’da ve PFK’ya projekte olan caudat,
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pallidum, anterior singulat ve serebellumun daha diisiik hacimde olmasidir (225). Eriskin DEHB
olan bireylerde fonksiyonel beyin anormallikleri de PFK’y1 gostermektedir (226).

DEHB’nin PFK’ya projekte olan alanlar etkileyen gelisimsel bir beyin hastalig1 oldugu
anlasildigindan beri, 6zellikle yiiriitiicii islevler olmak iizere PFK’da varsayilan disfonksiyonlar
tizerine noropsikolojik teoriler gelistirilmistir (98, 227, 228).

Posner ve Peterson (1990) tarafindan onerilen modelde, beyinde dikkatle ilgili frontal ve
parietal loblarin kortikal alanlarinin 6n (anterior) ve arka (posterior) kisimlariyla ilgili iki dikkat
sistemi tanimlanmugtir. Arka dikkat sistemi, uyaricinin diger birgok uyarici arasindan segilmesi
ve dikkatin uyaricidan digerine kaydirilmasi isleviyle iliskilidir ve superior parietal korteks,
superior kollikulus ve talamik pulvinar cekirdegi icerir. On dikkat sistemi ise 6n singulat girus ile
orta hat frontal lob yapilarini igerir ve yonetici islevler ve diger karmasik bilissel gorevlerin
yerine getirilmesiyle iligkilidir. Norogoriintiileme galismalar ile bu modelde birbiriyle baglantili
ii¢ sinir ag1 agiklanmistir (229, 230). Birincisi, yonetici denetim agidir ve 6n singulat girusu
iceren orta hat frontal yapilar, yardimcit motor alan ve kaudati icermektedir. Amaca yonelik
davranisin denetimi, hedef ve hata saptama, catismalarin ¢dziimlenmesi, otomatik yanitlarin
inhibisyonunu saglar. Ikincisi uyaniklik agidir ve sag frontal lob, sag paryetal lob ve lokus
seruleusu kapsamaktadir ve uyanikligm siirdiiriilmesini saglar. Ugiinciisii yonelim agidir. Her iki
ist paryetal lobiil ve talamusu icermektedir ve dikkatin yeni uyarana yoneliminden sorumludur.
Dikkatin siirdiiriilmesini saglayan sag hemisfer mekanizmalarinin DEHB’deki temel belirtileri
aciklayabilecegi bildirilmektedir (141, 230, 231, 232). Davranigsal ketleme (behavioral
inhibition) ve durum diizenlemenin (state regulation) DEHB’deki dikkat eksikligi ile
aciklanmasini destekleyen arastirmacilar vardir (233). Mesulam’in agikladigi dikkat modelinde
dikkat, sag hemisferin baskin role sahip oldugu, ii¢ kortikal odakli bir agla agiklanmaktadir. Bu
agin frontal bileseni dikkatin odaklanmasi, posterior parietal bileseni duyusal, singulat bileseni
motivasyon ile ilgilidir. Bu bilesenlerden birindeki veya ara baglantilardaki hasar, kars: tarafta
vizyospasyal (gorsel uzamsal ) ihmal ile sonuglanabilmektedir (234, 235).

Dikkat; hedefe odaklanmak, uyanik kalarak zaman i¢inde dikkati siirdiirmek, uyari
ozelliklerini kodlamak, odagi geri ¢ekmek ve degistirmek gibi bir dizi mental etkinligi icerir.
Dikkatin 3 temel bileseni vardir: odaklanma, dikkatin siirdiiriilmesi ve yonelim tepkisi (236).

Secici dikkat bir uyaricinin ayirt edici Ozelliklerinin farkina varilmasmni ifade etmektedir.
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Siirdiiriilen dikkat, ortaya konan bir faaliyetin icrasi swrasinda, gorevin ya da faaliyetin
gerektirdigi kapasite miktarinin organizma tarafindan tayin edilmesi, belirlenmesi ve dikkatlilik
durumunun siirdiiriillmesidir (140, 236). Yonelim tepkisi bir olayin tetikledigi bilginin, canli
tarafindan degerlendirilmeye almmmasindaki ilk basamaktir. Uyarilma esiginin iizerinde olan,
farkli ya da alisilmadik bir uyaricinin arastirilmasi siirecini ifade etmektedir (237).

Yiriitiici islevler bir amaca ulasmak icin uygun problem ¢6zme kurulumunun
olusturulmasi ve bunun daha sonraki bir amag i¢in de siirdiiriilmesi olarak tanimlanabilir (238).
Yiiriitiicii islevler kavramsallastirma, perseverasyon, kurulumu siirdirmede basarisizlik ve
o0grenme, soyutlama yetenegi, akil yiiriitme, sorun ¢ézme, zihinsel esneklik, yaraticilik, karar
verme, planlama, bozucu etkiye karsi koyabilme, tepki ketlemesi gibi zihinsel islevleri
icermektedir.(140) Yonetici islev bozukluklarmin sosyal islevler lizerindeki etkisi, diirtiisel, ben
merkezci davraniglar ve kayitsiz tutumlarla kendini gostermektedir (140,239).

Faktor analizleri en az 4 yiriitiicii islev tanimlamaktadir: Davranigsal inhibisyon ve
yiriitme, calisma bellegi, kurulum degistirme (set shifting) ve enterferans kontroliidiir (240,
241). Barkley (1997) davranigsal inhibisyonu yonetici iglevler icinde merkezi bir konumda ele
almakta ve DEHB’nin temel bozuklugunun davranigsal inhibisyon ile ilgili oldugunu one
siirmektedir. Davranissal inhibisyon; olas1 bir davranisi ketleme, siiregelen bir davranisi ketleme,
bozucu tepkinin denetimi olarak belirtilmektedir. Davranigsal inhibisyon ile ilgili yonetici
islevleri ise calisma bellegi, motivasyon, afekt ve genel uyarilmislik diizeyinin diizenlenmesi,
dilin icsellestirilmesi, davranisin analizi ve sentezi olarak tamimlamistir. Bu modele gore
inhibisyon kontrol eksikliginin olmasi DEHB’li bireylerin davranislarini daha iyi hale getirmek
icin diger yliriitiicli kontrol stratejilerini kullanmasini engeller (98).

Calisma bellegi bilginin kodlanmasi, ¢cok kisa bir siire depolanmasi ve bu bilginin amaca
yonelik kullanimi i¢in uygun davranisin secilmesi siireglerini igerir. Bilginin depolanmasi, pasif
olarak bilginin bir siire akilda tutulmas1 veya aktif olarak islenmesi ile olur. Bilginin aktif olarak
islemlendigi durumlarda islemlemenin zorluk derecesine gore yonetici islevler de devreye girer
(242). Baddeley ve Hitch tarafindan ¢alisma bellegi i¢in ¢ok bilesenli dinamik bir model ortaya
konmustur. Bu modele gore ¢alisma bellegi bir merkezi yonetici ve onun kontrol ettigi iki kole
yapilanmadan (fonolojik dongii ve gorsel- mekansal kopyalama) olusan bir sistemdir. Merkezi

yonetici; islemlemeyi baslatma, dikkati yonlendirme, strateji se¢imi, kole sistemlerin ve onlara
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ayrilan kaynaklarin yonetilmesi gibi islevlerden sorumludur (243, 244). Baddeley daha sonra bu
ticlii sistem modeline olaysal tampon adini1 verdigi dordiincii bir bilesen eklemistir (245). Olaysal
tampon sinirl kapasiteye sahip ve birden ¢ok modalitede (gorsel, mekansal, sozel) kodlama
yapan bir yapidir. Gorevi iki kole sistemden ve uzun siireli olaysal bellekten gelen bilgiyi
biitiinlestirme ve gegici bir siire i¢in depolama olarak tanimlanmistir (246). Calisma bellegin
prefrontal korteks (247), pre-motor alanlar, posterior parietal ¢agrisim alanlar1 (248) gibi beyin
bolgeleri ile iligkili oldugu belirtilmektedir.

Durum diizenleme kurami (State-regulation Theory) bilgi isleme siirecine dogrudan
katilmayan ama onu ihtiyaglarina gore ayarlayan siiregleri tanimlar. DEHB’de bilgi isleme
kapasitesi saglam fakat durum etkenlerine bagl kognitif yetenegin kullaniminda sorun oldugu
varsayilmaktadir (249, 250, 251).

Biligsel-Enerjik Modelde (Cognitive-Energetic Theory/CET), DEHB’nin impulsivite
bileseninin 6n planda oldugu ve tepkilerin ertelenmesindeki eksikligin bozuklugu ortaya
¢ikardig1 one siiriilmektedir (252).

Ertelemeye katlanamama (delay aversion) durumunun hem dikkat eksikligi hem de
hiperaktivite belirtilerini agikladigi ileri siiriilmiistiir. Yapilan bir c¢alismada, DEHB olan
cocuklarin beklemekten hoslanmama egilimleri nedeniyle sayica daha fazla ve daha biiyiik
odilleri kazanmak yerine, daha erken ulasilan fakat daha kiiglik odiilleri aldiklart gézlenmistir
(253).

3-5 vyasindaki okul oncesi DEHB olan c¢ocuklarin noropsikolojik islevlerinin
degerlendirildigi ¢alismalarda kontrollere gore daha cok inhibisyon eksiklikleri oldugu ve
ertelemeye daha c¢ok katlanamadiklar1 (254, 255), gorsel isaretleme testlerinde, gorsel ve/veya
isitsel dikkat testlerinde (255, 256), motor kontrol, ¢alisma bellegi, siirekli hedefte kalabilme
(257) gorevlerinde yetersiz performans gosterdikleri saptanmistir. Gorsel ve isitsel dikkat
testlerinde ve gorsel isaretleme testinde stimulan ilaglarin kullanimi sonrasi iyilesme
bildirilmistir (255). 5-7 yas aras1 okul Oncesi ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalarda gorsel-motor
yetenek, calisma bellegi ve dikkat testlerinde de kontrollere gore daha az basar1 gosterdikleri
saptanmistir (258, 259). Bazi calismalar kognitif disfonksiyon ile dikkat ve hiperaktivite
diizeylerinin iliskili oldugunu gostermektedir (260, 261). 6-12 yas aras1t DEHB olan ¢ocuklarda

yapilan noropsikolojik calismalarda, kontrollerle karsilastirildiklarinda dikkat, sézel 6grenme,
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calisma bellegi ve kurulum degistirme, planlama, organizasyon, kompleks problem ¢dzme ve
cevap inhibisyonu gibi yiiriitiicii islevlerde ortalamanin altinda veya daha az basar1 gosterdikleri
saptanmistir (262, 263, 264, 227, 225, 264). Stroop renk-kelime testindeki eksikliklerin, en
onemli noropsikolojik bozulma oldugu goriinmektedir (262). Bu test, karistirict bilgiden dogan
engellenmenin bastirilmasimi gerektirir ve  DEHB olan erkek ve kiz c¢ocuklarinin genis
orneklemlerinde anormal oldugu saptanmistir (265). 6-20 yas g¢ocuklarin degerlendirildigi
calismalarda c¢ocukluk c¢aginda saptanan yiiriitiicii islev disfonksiyonlar1 ergenlerde de
bildirilmektedir (265, 266). Cocuklarda ve eriskinlerde yapilan c¢alismalar DEHB’deki
noropsikolojik eksikliklerin, psikiyatrik komorbiditelerin varlig: istatistiki olarak diizeltildiginde
de devam ettigi yoniindedir (268, 269, 270, 271). Bu nedenle DEHB’deki noropsikolojik
anormallikler psikiyatrik komorbiditeden bagimsiz olarak goriilebilmektedir. Cinsiyetler arasi
farklarin incelendigi ¢alismalarda kiz ve erkek DEHB olan g¢ocuklar arasinda néropsikolojik
testlerde onemli farklilik saptanmamustir (272, 273). Bir ¢alismada isleme hizinin DEHB olan
erkek cocuklarda kiz ¢ocuklara gore daha yavas oldugu (274), baska bir ¢alismada ise DEHB
olan kizlarin erkek ¢ocuklara gore siirekli performans testinde daha az impulsivite hatas1 yaptig1
bildirilmistir (275).

DEHB olan eriskinlerin ndropsikolojik olarak degerlendirildikleri 33 caligmanin meta-
analizinde dikkat, davranigsal inhibisyon ve bellek islevlerinde bozukluklar saptanmistir (276).
Bir gozden gecirmede de benzer sonuglar bildirilmistir (277). Sonug¢ olarak DEHB olan
eriskinlerde gozlenen noropsikolojik testlerdeki giicliikler, DEHB olan ¢ocuklarin

gosterdiklerine benzerdir, bu da sendromik siirekliligi desteklemektedir.

II. A. 3. h. Yiizde Emosyon Tamma ile ilgili cahsmalar

Iletisim dil, jestler ve semboller yolu ile sosyal bilginin algilanmasi ve iletilmesi ile
ilgilidir. Semboller yiiz ifadeleri, konusma tonlamasi, jestler ve yazili kelimeler gibi diisiincelerin
sozel olmayan isaretleridir (17). Bozulmus sosyal beceriler erigkinlerde sozel olmayan
iletisimdeki giigliiklerle iligkilidir (18). Sozel iletisimden farkli olarak s6zel olmayan iletisim hig
durmaz, devam eder ve sosyal basarida merkezi olarak varsayilan otomatik bir siiregtir (19).

So6zel olmayan iletisimde yiizde emosyon ifadesi olduk¢a Onemlidir. Yiiz ifadelerinin dogru
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yorumlanmasi sosyal iliski slirecinde kritiktir (20). Birgok ¢alismaci zayif sosyal yeterligin olasi
nedeninin ylizde emosyon tanimadaki bozulmalar oldugunu oOne slirmektedir (21). Yiizde
emosyon tanima gorevlerinde zayif performans gosteren, sosyal beceri eksikligi olan
bozukluklarla (6rn. Yaygin gelisimsel bozukluk, mental retardasyon, davranim bozuklugu ve
emosyonel diizensizlikler) iliskili calismalar bu fikri desteklemektedir (22, 23, 24, 25). DEHB’de
sosyal iligkilerdeki giicliiklerin nedenlerinden biri olarak yiizde emosyon tanimada bozulmalarin
olabilecegi diisiiniilmiis, bu nedenle son 20 senede bu konuda yapilan ¢alismalar hiz kazanmistir.
Ozellikle ¢ocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarda DEHB olan ¢ocuklarda saglikli kontrollere gore
yizde emosyon tanimada bozukluklar saptanmistir (26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33). Eriskin
DEHB olanlarda yapilan 2 calismada saglikli kontrollerle karsilastirildiginda benzer sonuglar
elde edilmistir (34, 35). Yiizde emosyon tanimada kontrollerle fark saptanmayan ¢alismalar da
mevcuttur (36,37).

Cesitli defisitler DEHB’deki emosyonel yeterlikteki bozulmadan sorumlu olabilir.
Dikkate yonelik siiregler DEHB olan kisilerin kisilerarasi isaretleri kagirmalarina sebep olabilir.
Bu bozuklukta emosyonel isaretlerin dikkat ¢ekmesi azaliyor olabilir, bu nedenle bilgiyi ihmal
ediyor olabilirler. Bagka bir olasiik DEHB olan kisilerdeki gorsel mekansal islevlerdeki
defisitlerin, baskalarmin kisilerarasi isaretlerini anlamayi, bozmasina neden olmasidir. Bu
hipotezlerle uyumlu olarak nérogdriintiileme ¢aligmalari, DEHB olan bireylerde frontal bolgeler,
corpus callosum, paryetal ve oksipital kortekslerde yapisal ve fonksiyonel anormallikler
bildirmislerdir (38, 39, 40).

DEHB’nin temel semptomlarmdan olan dikkat eksikliginin emosyon tanimada etkisinin
oldugu bazi caligmalarda gosterilmistir (17, 32, 37). Sinzig ve ark ¢alismasinda DEHB olan
cocuklara ve kontrollere siirekli performans testi uygulanmis, siirekli dikkat ve inhibisyon
eksikliklerinin DEHB olan c¢ocuklarda emosyon tanimada dnemli etkisi oldugu gosterilmistir
(32). Baska bir ¢calismada DEHB olan erkek ¢ocuklarin pozitif ve negatif emosyonlar1 tanimakta
kontrollerle farklarinin olmamasiyla birlikte, stirekli performans testinde dikkatteki
disfonksiyonu aciklayan atlama hatalari, bu cocuklarin belli bir duruma uygun emosyonu
eslestirmedeki kusurlarini agiklamaktadir (37). Corbett ve ark yaptigi ¢alismada DEHB olan
cocuklarin sozel ve sozel olmayan dikkat eksikliklerinin yanlis ve tamamlanmamis emosyon

tanimaya yol a¢tigmi ileri siirmektedirler. Emosyonel yiiz ifadelerinin tanmma isleminde
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amigdala, fusiform korteks, orbitofrontal korteks, superior temporal korteks ve somatosensoriyel

iligkili korteksler gibi beyin bolgeleri yer almaktadir (278).

II. A. 4. Tam ve Klinik Ozellikler

DEHB’nin temel 6zelligi kalici ve siirekli dikkatsizlik orlintiisii ve/veya benzer gelisim
diizeylerindeki bireylere gore daha sik ve siddetli hiperaktivite-impulsivitenin olmasidir.
Bozuklugu olusturan hiperaktivite-impulsivite ya da dikkatsizlik belirtilerinin en azindan bazilar
7 yasindan once bulunmalidir. Buna karsin birgok bireyde belirtiler uzun yillar siirdiikten sonra
tantya varilabilir. Belirtiler ve yol agt1g1 gligliikler en az iki ortamda (6. Evde, okulda veya iste)
ortaya ¢ikmalidir. Asagida DSM-IV-TR’ye gore DEHB tan1 olgiitleri gosterilmektedir (68).

DSM-IV-TR’ye gore DEHB tan1 dlgiitleri;

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

(1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay siireyle,
uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykirt derecede siirmiistiir:

Dikkatsizlik

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

(b) Cogu zaman iizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadig1 oyunlarda dikkati dagilir.

(c) Dogrudan kendisiyle konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriiniir.

(d) Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da islerindeki
gorevleri tamamlayamaz. (karsit olma bozukluguna ya da ydnergeleri anlayamamaya
bagli degildir.)

(e) Cogu zaman tizerine aldig1 etkinlikleri ve gorevleri diizenlemekte zorluk geker.

(f) Cogu zaman siirekli mental ¢abay1 gerektiren gorevlerden kaginir, bunlart sevmez ya da
bunlarda yer almaya kars1 isteksizdir.

(g) Cogu zaman tizerine aldig1 gorevler ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri kaybeder.
( 6rnegin oyuncaklar, okul ddevleri, kalemler, kitaplar ya da arag gerecler )

(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilir.

(i) Gunlik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir.
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(2) Asagidaki hiperaktivite — impulsivite semptomlarindan altis1 ( ya da daha fazlas1 ) en az

alti ay siireyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykirt bir derecede

surmustur:

Hiperaktivite

(a) Cogu zaman elleri, ayaklari kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.

(b) Cogu zaman simifta ve oturmasi beklenilen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar.

(¢) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da saga sola tirmanr.
(ergenlerde ya da eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile smirlt olabilir.)

(d) Cogu zaman sakin bir bigimde, bos zamanlarin1 gegirme etkinliklerine katilma
ya da oyun oynama zorlugu vardir.

(e) Cogu zaman hareket halindedir ya da sanki bir motor takiliymis gibi davranir.

(f) Cogu zaman ¢ok konusur.

Impulsivite (Diirtiisellik)

(g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan dnce cevabinin yapistirir.
(h) Cogu zaman sirasini bekleme giigliigii vardir.

(1) Cogu zaman baskalarinin soziinii keser ya da yaptiklarinin arasina girer

(6r. Bagkalarinin konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar)

B. Islevsel bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif semptomlar ya da
dikkatsizlik semptomlart 7 yasindan 6nce de vardir.

C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir islevsel bozulma vardir.
(6rn. Okulda —ya da iste- ve evde)

D. Toplumsal, okuldaki ya da meslekteki islevsellikte klinik agidan belirgin bir bozulma
oldugunun acik kanitlari1 bulunmaktadir.

E. Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da diger bir
psikotik bozuklugun gidisi sirasinda ortaya c¢ikmamaktadir ve bagka bir mental
bozuklukla daha iyi agiklanamaz. (Duygudurum Bozuklugu, Anksiyete Bozuklugu,
Dissosiyatif Bozukluk ya da bir Kisilik Bozuklugu).
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Tipine gore kodlayiniz:

314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip: Son 6 ay boyunca hem Al,
hem de A2 tani Ol¢iitii karsilamissa

314.00 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay
boyunca Al tan1 6l¢iitii karsilanmis, ancak A2 tani 6lgiitii karsilanmamissa

314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay
boyunca A2 tan1 6l¢iitii karsilanmis, ancak A1 tani 6lgiitii karsilanmamissa

Kodlama notu: O sirada artik tani 6lgiitlerini tam karsilamayan bireyler (6zellikle ergenler

ve erigkinler) “Kismi Remisyonda” olarak belirtilmelidir.

II. A. 5. Komorbidite

Genis toplum 6mekleminde yapilan bir calismada, DEHB olan ¢ocuklarin %44’{inde en az
bir, %32’sinde en az iki ve %Il1’inde en az ii¢ psikiyatrik bozukluk komorbiditesi oldugu
bildirilmistir (279). Okul 6ncesi ¢ocuklarn %75°i ve okul ¢ag1 ¢ocuklarin %80’inde DEHB ile
en az bir psikiyatrik bozukluk birlikteligi oldugu saptanmistir (280).

DEHB olan ¢ocuklarin %49’unda anksiyete bozuklugu, depresyon veya ikisi birlikte
bulundugu bildirilmistir (281). Klinige bagvurmus DEHB olan g¢ocuklarda %43 anksiyete
bozuklugu ve %23’linde anksiyete bozuklugu ve depresyon birlikteligi saptanmistir (282).
DEHB olan okul dncesi ¢ocuklarin %281 ve okul ¢agi cocuklarin %33’ii en az 2 veya daha fazla
komorbid anksiyete bozukluguna sahip oldugu gosterilmistir (280). Anksiyete bozuklugu tanisi
almis ¢ocuklarda %15-30 oraninda DEHB saptanmistir (283). DEHB olan ¢ocuklarin geng
eriskinlige dogru olan izleme ¢aligmalarinda anksiyete bozuklugunda artmis oran
bildirilmemistir (284, 285). DEHB bilesik tip olan 498 ¢ocugun degerlendirildigi bir calismada,
anksiyete bozuklugu birlikteligi olan ¢ocuklarin olmayanlara gore, impulsiviteye kiyasla daha
fazla dikkat eksikligi gosterdigi bulunmustur. DEHB ve anksiyete bozuklugu birlikteligi bulunan
kiz ¢ocuklari, siirekli performans testinde sadece DEHB olanlara gore daha az impulsif hatalar
yapmislardir (286). Bazi calismalarda DEHB olan c¢ocuklardaki anksiyetenin impulsivite
diizeyini 6nemli oranda azalttig1 saptanmistir (287, 283). Anksiyete ve DEHB komorbiditesi olan
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cocuklarda sadece DEHB olanlara gore, perinatal komplikasyon riski ve stresli yasam olay1 daha
fazla, 6zgiiven daha diisiik bulunmustur (283). DEHB ve anksiyete bozuklugu olan gocuklarin
akrabalarinda 3 kat daha fazla anksiyete bozuklugu olmaktadir (283). Anksiyetenin DEHB ile
birlikte bulunmasi stimulan tedaviye cevabi azaltmaktadir (281, 283). Anksiyete komorbiditesi
ile stimulanlara cevap arasinda iliski saptamayan ¢alismalar da vardir (286).

Literatiirdeki ¢aligmalarin bir gézden ge¢irmesinde DEHB ile major depresif bozukluk
(MDB) veya distimik bozuklugun komorbiditesi %15-%75 araliginda bulunmustur (288). DEHB
olan ¢ocuklarin %9-32 oraninda MDB tanis1 da aldig1 bildirilmistir (289). Okul 6ncesi ve okul
cag1 ¢cocuklarmin degerlendirildigi bir calismada, her iki yas grubunda %5 oraninda distimi ve
yarisina yakint MDB ek tanis1 almistir ( %42 ve %47) ( 280). DEHB olan ¢ocuklarin eriskinlige
kadar izlendigi ¢aligmalarda duygudurum bozukluklarinda artis saptanmamaistir (288, 290). Bir
izlem ¢aligmasinda ise DEHB olan ¢ocuklarda geng yetiskinliklerinde %27 MDB saptanmistir ve
hayat boyu davranim bozuklugunun varligi bunu predikte etmektedir (284). Depresyonu olan
cocuklarda artmis DEHB riski saptanmistir (288). Bagka bir ¢aligsmada depresyonu olan erkek
cocuklarda karsit olma-karsit gelme ve davranim problemlerinin arttigi fakat DEHB’nin
artmadig1 bildirilmistir (292). MDB olan eriskinlerin %16’sinda ¢ocukluk ¢aginda DEHB tanisi
aldiklar1 ve %12’sinin bu semptomlarinin eriskinlik ¢aginda da devam ettigini bildirdikleri
belirtilmektedir (293). MDB ve DEHB birlikteligi daha fazla aile ve kisisel stres Oykiisii ve
ebeveynlerde daha fazla depresyon ve diger duygudurum bozukluklarinin goriilmesi ile iliskilidir
(288, 294). Cocuklarda bu bozukluklardan biri goriildiigiinde, bu bozukluk diger bozuklugun
yatkinligini, hem ¢ocuklarda hem de MDB ve DEHB komorbiditesi gosteren g¢ocuklarin
ailelerinde artirmaktadir, bu da MDB ile DEHB arasinda ailesel bir baglanti oldugunu
gostermektedir (158, 295).

DEHB olan cocuklarda bipolar bozukluk (BPB) goriilme orani %11 iken, DEHB olan
kizlarda %10 civarindadir (162). Cocuk psikiyatri kliniginde gorilen DEHB’li
cocuklarm  %13’tinde ve saghk koruma organizasyonunda gorilen DEHB’li
cocuklarin %10’unda BPB saptanmistir. Bu ¢ocuklarin 4 yillik izlemlerinde %12 sinin BPB
tanisini halen karsiladiklar1 bildirilmistir (158, 296). Okul 6ncesi DEHB olan ¢ocuklarda %26 ve
okul c¢ag1 cocuklarinda %18 oraninda BPB birlikteligi saptanmistir (280). DEHB ve BPB olan
cocuklarda BPB, DEHB olmayan ¢ocuklara gore daha erken baslangic gdstermektedir (297).
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DEHB ve BPB birlikte goriilen c¢ocuklarda, BPB olmayan DEHB’li c¢ocuklara gore,
akrabalarinda daha fazla oranda BPB saptanmistir (%36’ya %6) (164, 288). DEHB olan
cocuklarin BPB olma riski az ama 6nemlidir (%6-27). Cocukluk ¢agi baslangicli BPB’de DEHB
olma olasilig1 daha fazladir (%91-98) (288). DEHB olan ¢ocuklar erigkinlige kadar izleyen
calismalarda, kontrol grubundan daha fazla BPB birlikteligi bulunmadig1 gosterilmistir (284).

Bir izlem c¢alismasinda DEHB olan ¢ocuk ve ergenler Travma sonrasi stres bozuklugu ve
travmaya maruziyet acisindan degerlendirildiklerinde, kontrollerden farkli olmadiklar
saptanmistir. Fakat DEHB olan bireylerdeki ¢ocukluk c¢agi BPB, travma maruziyeti riskini
onemli oranda artirmaktadir (298). DEHB ile TSSB’nin %14-%46 olarak yiiksek oranda
komorbid oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (299).

DEHB’li ¢cocuk ve ergenlerin %45-%84’iinde, sadece KOKGB veya KOKGB ve davranim
bozuklugu goriildiigii saptanmistir (98, 280, 282).

DEHB olan okul 6ncesi ¢ocuklarin %62’sinin ve okul ¢agi ¢ocuklarin %59’unun ayni
zamanda KOKGB tanis1 aldiklar1 bildirilmistir (280). DEHB ve davranim bozuklugu/KOKGB
olan ¢ocuklarin sadece DEHB veya DEHB ve anksiyete bozuklugu olan ¢ocuklara gore daha
yiksek diizeylerde impulsivite gosterdikleri saptanmistir (300). DEHB ve davranim
bozuklugunun birlikte tani aldigi durumlarda sadece DEHB tanisi olan durumlara gore,
antisosyal aktivitelerin baslama yas1 daha erken, okulda disiplin cezasi, madde kotiiye
kullanimi/bagimliligi, trafik cezalar1 ve kazalar1 daha fazladir (294, 301). Hiperaktivite-
impulsivite belirtileri daha sonraki KOKGB’nin gelisimini predikte etmektedir.

976 DEHB c¢ocugun erken eriskinlik ¢agma dek izlendigi bir ¢alismada, DEHB ve tik
bozukluklart arasinda énemli bir iligki saptanmamistir. Tik ve DEHB belirtileri izlem sirasinda
azalma egiliminde iken, obsesif kompulsif bozukluk(OKB) baslangigta ergenlikte azalirken,
erken eriskinlik ¢aginda tekrar artmaktadir. Tik bozuklugunun g¢ocukluk ve ergenlik ¢aginda
bulunmasi geng¢ eriskinlikte OKB goriilmesini predikte etmektedir. Erken DEHB, ileriki
zamanlardaki tik ve OKB’yi predikte etmesine ragmen, tik ile olan iliskisi azdir. Bu ¢aligsma,
cocukluk ¢agi DEHB ile eriskin OKB arasinda iliski oldugunu belirtse de, cocuklarin ¢ogu ileriki
yaglarda OKB ve tik bozuklugu gelistirmemistir (73). DEHB’nin sonraki OKB’yi predikte
ettigini gostermeyen baska izlem calismalart da mevcuttur (284, 291). DEHB olan ¢ocuklarda,

Tourette Sendromu disindaki tik bozukluklarinin oran1 %34 olarak saptanmistir (302) .
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OKB tanil1 ¢ocuklarin %30’u komorbid DEHB tanisi almaktadir, DEHB’li ¢ocuklarda ise
OKB ek tanis1 goriilme oran1 %16’dir (303). DEHB’li ¢ocuklarda Tourette Sendromu goriilme
orani %25 ve Tourette Sendromu olan bireylerde DEHB ek tanis1 olma orani %60-70’tir (304).
DEHB tanili ergenlerde sigaraya erken yasta baslama ve madde kullanim orani, DEHB tanis1
almayan bireylere gore anlamli oranda fazladir (305). Klinige basvuran eriskin DEHB tanili
bireylerde %12 oraninda tik bozuklugu saptanmuistir. Tik bozuklugunun varligr, DEHB nin klinik
goriinimiinii veya klinik gidisatini, DEHB’nin ciddiyeti ve genel islevselligi agisindan
etkilemedigi bildirilmektedir (73, 306).

Baska tiirlii adlandirilamayan (BTA) Yaygin gelisimsel bozukluk veya otizm tanili
cocuklarda %59 oraninda ek DEHB tanisi saptanmistir (307).

DEHB’li ¢cocuklarda %25-35 oraninda 6grenme gii¢liigii goriilmektedir (308).

II. A. 6. Ayiric1 Tam

DEHB'’li bireylerin detayli anamnez ve fizik muayeneleri mutlaka yapilmalidir. Hastalarda
DEHB belirtilerinin yeni baslangigli olmasi, tibbi taniy1 akla getirmelidir. DEHB’ye benzer
semptomlarla seyreden hastaliklardan en sik olanlari, tiroid hastaliklart (hipo/hipertiroidi),
epilepsi (petit-mal veya parsiyel kompleks), ilag etkilesimleri, karaciger hastaliklari, kursun
toksisitesi, vitamin B12 eksikligi, agir metal zehirlenmesi, obstruktif uyku apne sendromu,
gecmis kafa travmasi veya isitme azhigidir (309). Obstruktif uyku apne sendromu; uyku
bozuklugu, dikkat eksikligi ve biligsel bozulmalarla seyreden uyku ile iligkili solunum
hastaligidir. Obstruktif uyku apne sendromunun tedavisi ile bu belirtiler gerilemektedir. DEHB
olan hastalarda horlama, tiim giin boyunca siiren somnolans, dikkat eksikligi ve bellek giicliikleri
oldugunda ayirici tanida akla gelmelidir (310).

DEHB her zeka diizeyinde olan ¢ocukta goriilebilmektedir. Diger yandan, DEHB olmadig1
halde, kendi kapasitesinin iistiinde veya altinda bir egitim alan mental retarde ¢ocuklarda DEHB
belirtilerine rastlanabilmektedir. Ogrenme bozuklugu genellikle cocugun okuma, yazma veya
matematik gibi 6zgiil bir alanda zeka diizeyinin altinda basan gostermesidir. Buna karsin, DEHB
olan ¢ocuklarda 6grenme ve okul basarisinda 6zgiil bir alanda olmaktan ¢ok genel bir etkilenme

s0z konusudur (169). Major depresyon ve DEHB; konsantrasyon, dikkat azligi ve bellek
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problemleri gibi baz1 semptomlar paylasirlar, ancak major depresyon ndrovejetatif semptomlarla
karakterizedir ve kognitif semptomlar duygudurum semptomlar1 kayboldugunda diizelme
egilimindedir (311). Bipolar bozukluk ve DEHB; hiperaktivite, dikkat eksikligi ve duygudurum
oynaklig1 gibi benzer semptomlart gosterebilirler (309). Asirt para harcama, hezeyanlar ve diger
psikotik semptomlar, grandiydzite, diisiincelerin hizlanmasi ve uyku ihtiyacinda azalma gibi
belirtiler, mani veya hipomaninin DEHB’den ayrilmasinda yardimcidir. Anksiyete bozukluklar
DEHB gibi dikkat ve konsantrasyon azlig1 gibi belirtileri gosterir fakat DEHB’den farkli olarak
asir1 endise ve somatik yakinmalar belirgindir (309, 311).

IL A. 7. Gidis

DEHB tanist alan ¢ocuklarin %30-%80’1 ergenlik doneminde, %65°1 eriskin donemde de
DEHB belirtilerini gostermeye devam ederler (64). Ailede DEHB o6ykiisii olmasi, eslik eden
davranim bozuklugu, duygudurum bozuklugu, anksiyete bozuklugu olmasi DEHB
semptomlariin kroniklesmesi i¢in risk faktorleridir (308). DEHB’li bireylerde, ergen ve erigkin
donemde suca egilim ve antisosyal kisilik bozuklugu, uzun siireli izlem ¢alismasinda %25-%40
oraninda gozlenmistir (312). Ozellikle daha once davranim bozuklugu tanisi almis erkek
cocuklarda daha siktir. Karsit olma-karsit gelme davraniglarmin gézlenmesi kotii prognostik
bulgudur (313). DEHB olan ¢ocuklarin izleniminde, dikkat eksikligi belirtilerinin, hiperaktivite
ve impulsivite belirtilerinden daha kalic1 oldugu saptanmistir. DEHB nin egitim sorunlarma yol
act1ig1, Amerika Birlesik Devletleri’nde DEHB olan ¢ocuklarin yaklasik %60’ min sinif tekrari,
okuldan uzaklastirma, atilma gibi problemlerle karsilastiklari gosterilmisti. DEHB olan
cocuklarda ilerki yillarda, diisiik 6zgiiven, antisosyal kisilik 6zellikleri, alkol madde kullanim
bozukluklari, depresyon ve anksiyete bozukluklart goriilmiistiir. Bu g¢ocuklarin genglik ve
eriskinlik doneminde daha fazla trafik sucu isledikleri, rastgele cinsel iliskide bulunabildikleri
gosterilmistir (156, 169, 314).
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II. A. 8. Tedavi

DEHB tedavisinde farmakolojik ajanlar ve non-farmakolojik olarak anne-baba egitimi,
bireysel goriisme, aile terapisi, grup terapisi, bilissel davranig¢t terapi kullanilmaktadir.
Farmakolojik tedavi, bu tedaviler i¢inde en etkin olanidir. En sik kullanilan ilaglar stimulan
(uyaric1) ilaglardir (315). Bu grupta Metilfenidat (Ritalin), Dekstroamfetamin (Dexedrin),
Pemolin ve karisik amfetamin tuzlar1 (Adderall) bulunmaktadir (316). Bu ilaglar, presinaptik
ndronda dopamin geri alimini inhibe eder ve bu yolla sinaptik aralikta monoamin miktar: artar.
Bu etkiyi, dopamin ve noradrenalinin en fazla oldugu bdlge olan frontal bolgede
gergeklestirdikleri diisiniilmektedir. Amfetaminler ayrica, dopamin ve noradrenalinin direkt
salinimini saglayarak presinaptik aralikta bu norotransmiterlerin diizeyini artirirlar. Ulkemizde,
uyarict ilaglardan kisa etkili Metilfenidat (Ritalin) 10 mg’lik tablet ve uzun etkili metilfenidat
(Concerta) kapsiil seklinde bulunmakta ve kirmizi recete ile satilmaktadir. Kisa etkili
Metilfenidat, agza alindiktan yarim saat sonra etkisini gdstermeye baslar. Bir veya iki saat
icerisinde etkisi en iist diizeye ulasir, {i¢ veya bes saat icerisinde etkisi kaybolmaya baslar. ilag
alindiktan sekiz-on bes saat sonra viicuttan atilir. Etkin doz araligi, 0.3-1.0 mg/kg giinde ii¢ defa
verilmek tizere, giinlilk doz 60 mg’1 gegmeyecek sekilde kullanilir. En sik goriilen yan etkileri
uykusuzluk, istah azalmasi, karin agrisi, irritabilite, kilo kaybi ve bas agrisidir. Bu yan etkiler
doza baghdir ve ilag¢ kesildiginde kaybolurlar (317). Uzun etkili metilfenidat (Concerta), hem
hizli hem de uzamis salmimh metilfenidati ayn1 kapsiil i¢cinde bulundurmaktadir. Kapsiiliin
mantosu alimdan 30-60 dakika sonra hizli salinimi saglar. Daha sonra osmotik salmimli oral
sistem (OROS), metilfenidatin agsamal1 olarak salmimini saglayarak etkinin 10-12 saat stirmesine
izin verir. Ikinci zirve diizeyi 6-8. saat arasinda olur. Kapsiil ¢ignenmemeli veya kirilmamalidir.
Uzun etkili metilfenidat iilkemizde 18, 27, 36 ve 54 mg’lik formlarinda bulunmaktadir.

Psikostimulan ilaglarin DEHB tedavisinde etkinligi kanitlanmis olmasina ragmen
olgularin  %20’sinde etkisiz kalmakta ve ilag uyumsuzluguna neden olan yan etkileri
olusabilmektedir. Bu nedenle DEHB tedavisinde stimulan olmayan ilaglara da yer verilmektedir.
DEHB olan ¢ocuk ve ergenlerin tedavisinde FDA (Food and Drug Administration) onayr alan
Atomoksetin, glinde tek doz kullanim olanagmin olmasi ve kotiilye kullanimmin olmamasi

nedeniyle psikostimulan ilaglara alternatiftir. Atomoksetin merkezi sinir sisteminde presinaptik
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noradrenalin tastyicilarinin segici bir inhibitoriidiir. Diisiik oranda serotonine ve dopamin
tastyicilarina afinitesi vardir, 6zellikle frontal bolgelerde daha belirgindir (318). Noradrenalin
tastyicilar1 noradrenerjik ndronlarin plazma membranlarinda bulunurlar ve sinaptik araliktaki
noradrenalin geri alimmda rol oynarlar. Atomoksetin 6zellikle prefrontal kortekste presinaptik
norepinefrin tastyicilarinin inhibisyonu ile dopamin ve noradrenalin diizeylerini arttirarak etki
gostermektedir (319). Atomoksetin agza alindiktan sonra, mide ve barsak sisteminden hizla ve
tamamen emilir, emilimi yiyeceklerden etkilenmez (320). En yiiksek plazma diizeyine 1-2 saat
icinde ulasir. Plazma proteinlerine yiiksek oranda baglanmaktadir (%98.7). Bu nedenle asir1 doz
alimlarinda hemodiyaliz etkili degildir (320). Atomoksetinin etki baslangig siiresi stimulanlardan
daha yavastir. Tedavinin basladigi ilk haftanin sonuna kadar etki ortaya ¢ikmayabilir. Buna
ragmen giinde tek doz verilen stimulanlara gore daha uzun etkiye sahiptir. Calismalarda giinliik
tek doz ile iki doz arasinda etkinlik agisindan fark bulunmamistir (321). Atomoksetinin FDA,
Kanada Saglik Bakanlig1 llagc Monograflart ve CADDRA ADHD Practice Guideline’da dnerilen
baslangic dozu, sabahlar1 0.5 mg/kg’dir (322). Onemli bir yan etki olmamissa on giin aralarla
0.8, 1.0 ve 1.2 mg/kg olacak sekilde kademeli olarak doz artis1 6nerilmektedir (322). Dozu iyi
tolere edemeyen, 6zellikle uyku hali gelisen hastalarda giinliikk doz bdliiniirek verilebilir (322).
En yiiksek dozun 1.4 mg/kg/giin veya 100 mg/giinii gegmemesi Onerilmektedir (318). Karaciger
islev bozuklugu olan hastalarda baglangi¢c dozu %25-%50 oraninda tutulmalidir (323). Cocuk ve
ergenlerde en yaygin bildirilen yan etkiler, karin agrisi, istah azalmasi, kusma, sinirlilik, uyku
hali, bas donmesi, halsizlik ve dispepsidir (324). DEHB tanili erigkinlerde atomoksetin
tedavisinin sistolik kan basincinda, ¢gocuk ve ergenlerde ise diyastolik kan basincinda anlamli bir
artisa yol actigr saptanmustir (325). Atomoksetin nukleus akkumbens ya da striatumda bulunan
dopamine etki etmemesinden dolayr kotiiye kullanim ve bagimlilik potansiyelinin olmadigi
bildirilmektedir (326).

Bupropion, dopamin ve noradrenerjik agonist etkileri olan bir antidepresandir. DEHB nin
ikinci basamak tedavisinde tercih edilmektedir. Bunun yani sira trisiklik antidepresanlar
(desipramin, imipramin), Fluoksetin, Venlafaksin, Klonidin, Guanfasin, Tiyoridazin,
Klorpromazin, Risperidon gibi ilaglar az da olsa kullanilmaktadir.

Eser elementlerin DEHB tedavisinde kullanilmasiyla ilgili 400 DEHB hastas1 ile yapilan
cift kor plasebo kontrollii bir ¢aligmada, DEHB’li hastalarda serum ¢inko ve serbest yag asidi
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diisiik diizeyde saptanmis. Cinko tedavisi sonrasinda DEHB olan bireylerde hiperaktivite,
impulsivite ve sosyal fonksiyonlarda anlamli bir diizelme saptanirken, dikkat eksikliginde

degisiklik gdzlenmemistir (205).

II. B. ERiISKIN DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU

II. B.1. Tarihge

DEHB eriskinlerde sik rastlanilan bir psikiyatrik bozukluktur. Minimal beyin fonksiyonu
tanis1 alan erigkinlerde stimulanlarin etkinligini degerlendiren ilk c¢alisma 1976’da Wood,
Reimherr, Wender ve Johnson tarafindan yapilmistir. Paul Wender, erigkinlerde DEHB i¢in ayri
tan1 kriterleri oneren ilk arastirmact olmustur (1). DSM-III"te Dikkat Eksikligi Bozuklugu, Tortu
Tip seklinde tanimlamast yapilmistir (66). DSM-III-R, c¢ocuklarin ii¢te birinin eriskin
yagamlarinda bir takim belirtileri gosterdiklerini belirtirken, ayr1 tani1 kategorisi olarak
kodlamamuistir (67). DSM-IV, belirtilerin ge¢ ergenlik, erigkinlik doneminde azaldigini, sadece
az bir bolimiinde eriskinlik ¢aginda devam ettigini belirtmektedir (68).

I1. B. 2. Epidemiyoloji

Okul cag1 cocuklarinda %3-5 oraninda, eriskinlerin ise %1-2 oraninda DEHB oldugu
belirtilmektedir. Erken ¢ocuklukta DEHB tanis1 almis bireylerin %70-80°1 ergenlik ve %30-65’1
eriskinlik doneminde tani kriterlerini karsiladig: bildirilmektedir (156, 327). DEHB’nin her 5
yilda bir %50 azaldig1 disiiniilmektedir. Bu tahminle cocuklarda %4 olan prevalans, 20
yasinda %0.8, 40 yasinda %0 gibi diisiiniilmektedir (327). Bir ¢alismada, ¢cocukluk ¢agi DEHB
tanist konmus eriskinlerin %8’inin DSM-III-R DEHB tani kriterlerini karsiladigi, ek
olarak %3 iliniin esik altt DEHB semptomlarina bagli bozulma yasadig1 saptanmistir (290). Baska
bir ¢alismada, 25 yasinda DSM-IV DEHB kriterlerinin timiinii karsilayanlarin %15 oldugu,
DEHB kismi remisyonda olan bireylerin %40-60 oraninda oldugu saptanmistir. Cocukluk ¢agi
DEHB prevalansmin %8 oldugu goz oniine alindiginda, eriskin DEHB prevalansi, 25 yasinda

iken tiim kriterleri karsilayanlar i¢in %1, kismi remisyonda olanlar i¢in ise %2 olarak
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bildirilmektedir (328). Amerikan Ulusal Estan1 Arastirmasi’nda 18-44 yas aras1 3199 eriskinde
DEHB siklig1 %4.4 bulunmustur. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite semptomlarinin her ikisini de
karsilayan ciddi ¢ocukluk ¢agit DEHB olan kisilerde, sadece dikkat eksikligi veya hiperaktivite
semptomlar1 olanlara gdre, DEHB nin devam etme riski vardir (3). Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan Amerika, Avrupa ve Orta Dogu’daki 10 iilkede 18-44 yas aras1 11422 eriskin iizerinde
yiiriitiilen bir calismada DEHB siklig1 %3.4 (%]1.2-7.3 araliginda) bulunmustur (329). Istanbul
Tip Fakiiltesi genel psikiyatri polikliniginde yetiskin DEHB siklig1 %]1.6 olarak saptanmistir
(330). Cocuklarda oldugu gibi eriskin DEHB erkeklerde daha sik tanimlanmaktadir. Erkek/kadin
orani 1.7/1- 2.2/1 olarak bildirilmektedir (331, 332).

I1. B. 2. Etyoloji

Eriskin donemin etyolojik faktorleri ¢cocukluk donemiyle hemen hemen aynidir. Eriskin
DEHB’nin patofizyolojisi genetik, ¢cevresel ve norobiyolojik etkileri igeren multifaktoriyel bir
yap1 sergilemektedir. DEHB nin tedavisinde kullanilan santral sinir sisteminin dopaminerjik ve
noradrenerjik sistemlerini etkileyen ilaglar; norolojik yolaklar ve genetik lokus anormallikleri
hakkinda fikir vermektedir. Genetik c¢alismalarin verilerindeki artis egilimi, DEHB
patofizyolojisinde ¢ok sayida gen ve ¢evresel faktoriin rol oynadigini géstermektedir (333).

DEHB, %70 heritabilitesi ile psikiyatrik bozukluklar i¢indeki en fazla kalitsalli§1 olan
hastaliklardan biridir (334,335). DEHB olan ebeveynlerin ¢ocuklarinin, DEHB olmayan
ebeveynlerin ¢ocuklarina gore DEHB olma riski 7 kat fazladir. DEHB gelistirme yatkinligin
etkileyen ¢ok sayida kromozomal bdlge saptayan ¢alismalar sayesinde DEHB nin etyolojisinde
tek bir genin olmadig1 anlagilmistir. Ozellikle dopamin reseptér gen (DRD4) ve dopamin tastyici
genin (DAT) iliskili oldugu saptanmistir. DEHB olan evlat edinilmis ¢ocuklarin evlat edinen
akrabalarinda, DEHB bireylerin biyolojik akrabalariyla karsilastirildiginda daha az DEHB
oranlart bildirilmektedir (336) .

Eriskin DEHB ile ilgili ilk ndrogoriintileme calismasmni 1990°da Zametkin ve ark.
yapmistir. Arastirmacilar PET kullanarak hiperaktif olan 25 eriskin ve 50 normal kontroliin
serebral glukoz metabolizmasini karsilastirmiglardir. Hiperaktif erigkinlerde, dikkat ve motor

aktivitenin kontroliinii sagladig1 gosterilmis premotor korteks ve superior prefrontal korteks basta
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olmak tizere genel olarak azalmig metabolizma saptanmistir (105). Eriskin DEHB olan bireylerde
kortikal gri madde, prefrontal ve anterior singulat korteks hacminde azalma bulunmustur (337).
Sosyal davranis ve impuls kontrolii ile ilgili olan sol orbitofrontal bdlgede azalmis hacim
saptanmistir (338). DEHB olan erigkinlerde 6zellikle inferior paryetal lobul, DLPFK ve anterior
singulat korteks olmak iizere serebral kortekste selektif incelme saptanmistir. Anterior singulat
korteks dorsal kisminin yiiriitiicii islevler, inhibitor kontrol, hedef saptama, hata islemleme, 6diile
dayali 6grenme gibi islevleri vardir. DEHB olan eriskinlerde, vizyospasyal oryantasyon ve
polimodal duysal entegrasyonun saglandigi sag inferior paryetal bodlgede hacim azalmasi
saptanmistir (339). Afektif semptomlarin ve emosyonel instabilitenin DEHB’nin tipik
goriiniimleri olmas1 ve eriskin DEHB ile duygudurum bozukluklarinin birlikte stk goriilmesi,
amigdala ve hipokampus hacimlerinin degerlendirilmesi i¢in kaynak olmustur. Erigkin DEHB
olan bireylerde, hipokampus ve amigdala hacimlerinde farklilik bildirilmemistir (340).

Stroop testi kullanilarak yapilan fMRI ¢alismasinda DEHB olan bireylerde anterior singulat
korteks dorsal kisminin interferans durumlarinda aktive olmadigi, kompansatuar olarak lateral
PFK, insular korteksi igeren alternatif bir frontostriatal ag kullanildigr ve kaudat, putamen,
talamus, pulvinarm unilateral aktivasyonu izlenmistir (341).

Calisma bellegi gorevi sirasinda, eriskin DEHB hastalarinda serebellum ve kortikal beyin
bolgelerinde daha az aktivasyon saptanmustir (342). DEHB olan eriskinlerde ve saglikli
kontrollerde ¢alisma bellegi performansi agisindan fark olmamasina ragmen, DEHB olanlarda

serebellum ve oksipital lobda azalmis aktivite saptanmistir (343).

II.B. 4. Tam

DEHB tanisi icin DSM-IV-TR kriterleri ¢ocukluk ¢agt DEHB i¢in gelistirilmistir. Dikkat
eksikligi boliimiinden alt1 veya hiperaktivite/impulsivite boliimiinden 6 belirtinin var olmasi
DEHB tanisinin konabilmesi i¢in gereklidir. En az 2 alanda gozlenebilir bir bozulma olmali ve
semptomlar 7 yasindan 6nce var olmalidir. Hiperaktivite- impulsivitenin 6nde oldugu tip, dikkat
eksikliginin 6nde oldugu tip ve bilesik tip olmak iizere 3 alttipten biri goriilebilir (69).

DSM’nin yetiskinlerde kullanimi problemli olmustur. DEHB olan eriskinler i¢in diagnostik
kriterlerin belirlenmesi i¢in yapilmis bir saha ¢aligmasi yoktur. DSM-IV’ten Once diagnostik
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kriterlerde, DEHB’nin eriskinlik ¢caginda da devam ettigine dair bir belirte¢ bulunmamakta bu
nedenle bir ¢ok kriter eriskinlerin yasi i¢in uygun olmamaktaydi (“asir1 kosar veya tirmanir”
vb.). Bu nedenle, “is” ve “is yeri” gibi kelimelerin kullanilmas1 yoluyla yetiskinler i¢in daha
uygun davranislarin eklenmesi ile kriterler uygun hale getirilmistir. Yine de DEHB nin ¢ocukluk
cagindaki belirtilerinin, eriskinlik ¢cagindakileri karsilayip karsilamadiklarinin belirlenmesi igin
ileri ¢alismalara gerek duyulmaktadir (338, 344). Huzursuzlanma, oturmaya devam etmekte
giicliik ¢ekme, sirasini beklemekte giiclik ¢ekme ve potansiyel olarak fiziksel zarar verici
davraniglara girmek gibi belirtilerin, DEHB olan ve olmayan erigkinleri ayirdig1 saptanmistir
(330).

DEHB olan erigkinlerin bir¢ogu, g¢evrelerini diizenleyerek, bagkalarina baglanarak veya
semptomlarina daha kolay uyum saglayan kariyerleri ve hayat sekillerini segerek eksikliklerini
kompanse etmeyi Ogrenirler. Bu nedenle cocuklar i¢in olan minimum alti kriter eriskinlere
uygulandiginda, eriskinlerde az tam konmasina sebep olabilir (344, 345). Ozellikle hiperaktivite
ve impulsivite ile iligkili olarak 6nemli semptomlar yasla birlikte azalmaktadir. DEHB olan
eriskinler tim tanisal kriterleri karsilamasalar da, rezidiiel semptomlar1 nedeniyle, islevsellikte
onemli bozulmalar meydana gelebilmektedir (346).

DSM ile ilgili bir diger tartisma belirtilerin baslangi¢ yasidir. DEHB olan eriskinler, kriteri
karsilamak i¢in geriye yonelik hatirlamakta zorluk ¢ekebilirler. Nadiren ilkokul kayitlarinin veya
bir aile liyesinin verdigi bilgi ile, davraniglarinin 7 yasindan once basladigi bilgisine ulasilabilir
(344, 346, 347). DEHB olan ¢ocuklarin biiyiik bir ¢ogunlugunun, 7 yasindan sonraya kadar
belirtilerini fark etmedikleri saptanmistir. Bu &zellikle dikkat eksikligi 6n planda olan tipte
belirgindir. Bu bireylerin %75°1 9 yasina kadar semptom belirtmemektedir (348).

Eriskin DEHB i¢in kullanilan ikinci tanisal kriter Utah kriterleridir (349,350). Eriskinlerde
DEHB tanisinin konabilmesi igin c¢ocukluk c¢agi ve eriskinlikte kriterlerin karsilanmasi
gerekmektedir. Cocukluk cagi kriterleri; ¢ocukluk ¢agimda DSM-IV kriterlerinin karsilaniyor
olmasi, hiperaktivite, dikkat eksikligi ve sunlardan biri: okulda davranig problemleri, impulsivite,
asir1 heyecanlanma, 6fke patlamalari. Eriskinlik ¢agi kriterleri; motor hiperaktivite ve dikkat
eksikligi ve sunlardan ikisi: duygulanimda degiskenlik, 6fke patlamalari, asinn tepkisellik,
organizasyon problemleri, impulsivite ve DEHB ile ilgili iligkili 6zellikler (evlilik problemleri,

diisiik mesleki ve akademik basari, alkol veya madde kotiiye kullanimi, ailede DEHB varligi vb.)
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Utah kriterlerine gore, eriskin DEHB tanis1 ancak diger psikiyatrik bozukluklarin yoklugunda
konabilir. Utah kriterleri ile ilgili yapilan en sik elestiri, dikkat eksikligi semptomlarinin
olmamasidir. Bu da hiperaktivite ve impulsivite semptomlan ile karsilastirildiginda dikkat
eksikligi semptomlarinin daha yavas azaldigini gostermektedir (346). Affektif semptomlarin
dahil edilmesi, birgok duygudurum bozuklugunun duygudurumda degiskinlik ile karakterize
olmasindan dolay1 elestirilmektedir (344). Diger psikiyatrik bozukluklarin olmamas1 sarti,
DEHB’nin diger psikiyatrik tanilarla yiiksek oranda birlikteligi nedeniyle, daha az tam
konmasina sebep olabilmektedir (351, 352).

Cocuklar daha ¢ok bagkalar1 iizerindeki olumsuz etkiden dolayr tedaviye getirilirken,
eriskinler davraniglarinin kendi hayatlar iizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle tedavi ararlar ve
cogu semptomlarinin DEHB ile ilgili oldugunu fark etmemektedir (353). DEHB olduklarindan
siiphelenen ile siiphelenmeyen bireylerin bagvuru sirasinda getirdikleri sikayetler agisindan fark
saptanmamugtir. Her iki grupta da, odaklanmakta zorlanma, organizasyon problemleri, islerini
tamamlamakta giigliik, dikkat eksikligi ve diisiikk okul basaris1 bildirilmistir. Afektif sikayetlerin
ise, anksiyete, artmig Ofke ve depresyonu igerdigi saptanmistir (354). Diger afektif
semptomlardan hostilite ve duygusal degiskenlik, DEHB olan erigkinleri tedavi arayisina
yonlendirmektedir (332, 355, 356). Diisiik konsantrayon, bellekte bozulma gibi kognitif
sikayetler bu hastalarda siktir (50, 328, 349, 352, 355, 357). Zayif organizasyon yapma ve
zamani iyi kullanma becerileri, detaylara dikkatini vermeme ve 6nemli olmayan detaylara asir
odaklanma bu kisilerde diisiik akademik ve is basarisiyla sonuglanmaktadir (50, 328, 349, 352,
355, 358, 359). Ayrica bu hastalar, yliksek oranda dikkatsizce hatalar yapmaktan, sabirsiz
olmaktan, diislik frustrasyon toleransi ve impulsiviteden sikayet etmektedirler (50, 352, 353, 355,
357, 358). Diisiik 6z giiven bu sikayetlere siklikla eslik etmektedir (356).

II. B. 5. Komorbidite

DEHB olan eriskinlerde, DEHB olmayan eriskinlerle karsilastirildiginda psikiyatrik
komorbidite 6nemli oranda daha fazladir. DEHB’li erigkinlerin %44 ’iinde en az bir psikiyatrik
komorbidite saptanmistir (359). Duygudurum bozukluklar1 literatiirde bildirilen en sik
komorbiditedir ve kontrollerle karsilastirildiginda yiiksek oranlardadir (332, 360, 361, 362).
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Erigkin DEHB olan bireylerde major depresif bozukluk %11.5- 53.5, distimi %11.5-25 (3, 50,
363, 364, 365), bipolar bozukluk %19.5 ve siklotimi %25 oranlarinda goriilmektedir (3,364).
Major depresif bozuklugu olan erigkin hastalarin %16’sinin DSM-III DEHB 6lgiitlerinin
tamamini ya da esik altin1 karsiladig bildirilmistir (366).

Yaygin anksiyete bozuklugu erigkin DEHB olan bireylerde %8-53 arasinda komorbidite
gostermektedir (3, 363, 364). Benzer olarak, agorofobi, panik bozuklugu, travma sonrasi stres
bozuklugu, sosyal fobi ve 6zgiil fobi DEHB olan eriskinlerde olmayan yasitlarina gére daha
yiiksek orandadir (3, 367).

Antisosyal kisilik bozuklugu, davranim bozuklugu ve karsit olma karsit gelme bozuklugu,
eriskin DEHB olan bireylerde daha yiiksek oranda goriilmektedir (50, 290, 332, 360, 362, 368).
DEHB olan erigkinler yasitlariyla karslastirildiginda antisosyal kisilik bozuklugu 10 kat daha
fazla goriilmektedir (290). Hem davranim bozuklugu hem de antisosyal kisilik bozuklugu DEHB
olan eriskin erkeklerde kadinlara gére daha fazladir (367). Hiperaktif-impulsif ve bilesik tip
DEHB, agresyon, su¢ isleme, karsit olma-karsit gelme ve antisosyal davranislarla
iligkilendirilmektedir (145).

Eriskin DEHB hastalarinin yagam boyu sigara bagimliligi %40, madde kotiiye
kullanim1 %27-46, alkol kullanimi ise %34 oraninda oldugu belirtilmektedir (369). DEHB olan
erkeklerde kadmlara gore daha fazla alkol kotiye kullanimi saptanmistir (367). 24 yasinda
DEHB olan bireylerde kontrollere gore antisosyal kisilik bozuklugu ve madde bagimliligi daha
siktir (290). Alkol ve karisik madde kullananlara gore, kokain kullananlarda DEHB daha sik
goriilmektedir. 114 DEHB tanili erigkinde %36 alkol bagimlilig1 ya da kdtiiye kullanimi, %21
kannabis kullanimi, %11 kokain ya da diger uyaricilar ve %5’inde ¢oklu ilag bagimliligi
bildirilmistir. Ayrica DEHB sadece madde kullanimina baglama igin bir risk degil, daha uzun
siire kullanim ve daha zor tedavi olma agisindan bir belirleyici olarak kabul edilmektedir (370).
Madde kullaniminin artmis oranlarinin bir agiklamasi, tedavi edilmemis DEHB belirtilerinin
kendi kendine ilagla tedavisidir (358).

DEHB olan erigkinlerde diger sik goriilen psikiyatrik bozukluklar, eniirezis, kekemelik,
konusma, dil bozukluklar ve tiklerdir (367, 368).
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I1. B. 6. Ayirict Tam

DEHB’li erigkin bireylerin detayli anamnez ve fizik muayeneleri mutlaka yapilmalidir.
Hastalarda DEHB belirtilerinin yeni baslangi¢li olmasi, tibbi taniy1 akla getirmelidir. DEHB’ye
benzer semptomlarla seyreden hastaliklardan en sik olanlar, tiroid hastaliklan
(hipo/hipertiroidi), epilepsi (petit-mal veya parsiyel kompleks), ilag etkilesimleri, karaciger
hastaliklar1, kursun toksisitesi, vitamin B12 eksikligi, agir metal zehirlenmesi, obstruktif uyku
apne sendromu, gecmis kafa travmasi veya isitme azligidir (309).

Major depresyon ve DEHB; konsantrasyon, dikkat azlig1 ve bellek problemleri gibi bazi
semptomlar1 paylasirlar, ancak major depresyon norovejetatif semptomlarla karakterizedir ve
kognitif semptomlar duygudurum semptomlan kayboldugunda diizelme egilimindedir (311).
Bipolar bozukluk ve DEHB; hiperaktivite, dikkat eksikligi ve duygudurum oynaklig1 gibi benzer
semptomlar1 gosterebilirler (309). Asirt para harcama, hezeyanlar ve diger psikotik semptomlar,
grandiyozite, diislincelerin hizlanmasi ve uyku ihtiyacinda azalma gibi belirtiler, mani veya
hipomaninin DEHB’den ayrilmasinda yardimcidir. Anksiyete bozukluklart DEHB gibi dikkat ve
konsantrasyon azlig1 gibi belirtileri gosterir fakat DEHB’den farkli olarak asir1 endise ve somatik
yakinmalar belirgindir (309,311).

Kisilik bozukluklarinin da ayirici tanist mutlaka yapilmalidir. Borderline kisilik bozuklugu,
DEHB gibi impulsivite, duygudurum labilitesi ve hostilite ile karakterizedir (371) ancak
DEHB’li bireylerde bu belirtiler, aralikli, daha kisa ve daha az ciddidir. Ayrica DEHB,
borderline kisilik bozuklugunda oldugu gibi dikotomik diisiince, ayrilik korkular1 ve 06z
yaralayict davraniglarla karakterize degildir (371). Antisosyal kisilik bozuklugu, DEHB ile
impulsivite ve afektif labilite semptomlarini paylagir. Tutuklanma 6ykiisii, esduyum yoksunlugu
ve vicdan azabi1 hissetmeme gibi antisosyal kisilik bozuklugunda goriilen davranislar, iki

bozuklugu ayirmada yardimci olabilir (309, 372).

IL. B. 7. Gidis

Eriskin DEHB olan bireylerde semptomlar issizlik, sik is degistirme, daha diisiik mesleki

konum, iste daha fazla devamsizliga yol acar, bu da daha diisiik sosyoekonomik duruma sebep
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olur (290, 332, 373). DEHB olan hastalarda yiiksek oranda ayrilik ve bosanma ve daha diisiik
oranlarda evlilik, aile ve sosyal hayat memnuniyeti bildirilmektedir (332, 367, 374). Sik
bildirilen sikayetler; baskalarin1 dinlememe ya da digerleri is yaparken aralarina girme, diger
kisilerin duygusal ihtiyaglarina dikkat etmeme, ev ile ilgili sorumluluklarini yerine getirmede
organizasyon giicliikleri, zayif iletisim ve problem ¢ozmede yetersizliktir (375). DEHB olan
ergenler, DEHB olmayan yasitlarina gore 4 kat fazla motorlu tasit kazasi gegirme riskine
sahiptirler. Ayrica DEHB’li ergenler, daha sik yasal yas siirindan 6nce otomobil kullanmaya
bagslarlar, ehliyetleri daha fazla ellerinden alinir ve daha fazla trafik cezasi alirlar (6zellikle hiz
yapma nedeniyle) (376).

DEHB olan bireyler DEHB olmayanlara gére daha erken yasta madde kotiiye kullanimi
gelistirirler (377,378). Davranim bozuklugu veya bipolar bozuklugu birlikteligi olmasi, madde
kotiiye kullanim riskini artirmaktadir (290). DEHB eriskinlerin DEHB olmayan yasitlarina gore,
daha az remisyon oranlar1 ve daha uzun madde kotiiye kullanimi1 dénemleri vardir (379,380).

DEHB olan bireylerin, ayaktan ve yatarak tedavilerinin, regete ve tiim saglik giderlerinin
maliyetinin DEHB olmayan bireylere gore daha fazla oldugu bildirilmektedir (360).

DEHB’de gidis tlizerinde olumlu etkisi olan faktorler; psikiyatrik komorbidite yoklugu,
entelektiiel kapasitenin iyi olmasi, 6grenme giigliiklerinin az olmasi, ge¢mis basart hikayesi,
kadin cinsiyet, dikkat eksikliginin 6nde oldugu tip olmasi, impulsivitenin daha az bulunmasi ve
destekleyici ¢evrenin olmasidir. Agir duygudurum degisikleri, asirt impulsivite, madde kotiiye
kullanimi, psikiyatrik komorbidite olmasi, tekrarlayici basarisizlik ve bilissel yeteneklerin sinirl
olmas1 DEHB’de prognoz iizerinde olumsuz etkenlerdir. DEHB olan eriskinlerin {i¢te birinin
eriskinlik yillarin1 sorunsuz yasadiklari, iigte birinin bazi problemler yasadiklari, tigte birinin ise
onemli problemler yagamaya devam ettikleri bildirilmektedir. DEHB’li erigkinlerin %60’nin
belirtileri yasamaya devam ederek hafif-orta dereceli mesleki, akademik ve sosyal problemler

yasayabildikleri saptanmistir (314, 381).

II. B. 8. Tedavi

DEHB olan eriskinlerde baslica tedavi segenegi psikostimulan ilaglardir. Ulkemizde,

uyarict ilaglardan kisa etkili Metilfenidat (Ritalin) 10 mg’lik tablet ve uzun etkili metilfenidat
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(Concerta) kapsiil seklinde bulunmakta ve kirmizi recete ile satilmaktadir. Kisa etkili
metilfenidatin etkin doz araligi, 0.3-1.0 mg/kg giinde ii¢ defa verilmek tizere, giinliik doz 60 mg’1
gegmeyecek sekilde kullanilir. En sik goriilen yan etkileri uykusuzluk, istah azalmasi, karin
agris1, irritabilite, kilo kayb1 ve bas agrisidir. Bu yan etkiler doza baglidir ve ilag kesildiginde
kaybolurlar (317). Uzun etkili metilfenidat (Concerta), hem hizli hem de uzamis salinimlh
metilfenidati ayn1 kapsiil i¢inde bulundurmaktadir. Kapsiilin mantosu alimdan 30-60 dakika
sonra hizli salinimi saglar. Daha sonra osmotik salinimli oral sistem (OROS), metilfenidatin
asamall olarak salmimmi saglayarak etkinin 10-12 saat siirmesine izin verir. Ikinci zirve diizeyi
6-8. saat arasinda olur. Uzun etkili metilfenidat tilkemizde 18, 27, 36 ve 54 mg’lik formlarinda
bulunmaktadir.  Erigkinlerde  yapilan  ¢alismalar  stimulanlara cevabin, ¢ocuklarla
karsilagtirildiginda %25-78 arasinda daha az oranda oldugunu gdstermektedir (382, 383, 384).
Bu farklilik, kullanilan tani kriterlerinden, yetersiz ila¢ dozlarindan ve komorbid psikiyatrik
bozukluklarin varligindan olabilir. 1.1 mg/kg/giin gibi daha yiiksek metilfenidat dozlarinin
DEHB semptomlarinda %75’ten daha fazla terapotik cevab1 olusturdugu bildirilmektedir (385,
386, 387). Stimulanlarin, DEHB semptomlarina olan etkisi gibi, 6z giiven, kognisyon, sosyal ve
ailesel islevselligi de iyilestirdigi gosterilmistir. Komorbid anksiyete, davranim ve tik
bozukluklarmni da iyilestirdikleri bildirilmistir (388). Stimulanlarin madde kotiiye kullanimindan
koruyucu ve tasit kullanma becerilerini artirici yonde etkileri de mevcuttur (389, 390). Ergen ve
geng yetiskinlerle yapilan 6 c¢alismanin meta-analizinde DEHB olan fakat farmakoterapi
almayanlar ile karslastirildiginda, DEHB olan ve stimulan tedavisi goren bireylerde, madde
kullanim bozukluklart ve gelecekteki ilag ve alkol kullanim bozukluklarinin 1.9 kat azaldigi
saptanmistir (389).

Eriskinlerde narkolepsi tedavisinde kullanilan modafinil DEHB olan eriskinlerde tercih
edilmektedir. Noradrenerjik ol reseptorlerin aktivasyonu araciligi ile korteks ve kaudatta
dopamin geri alimini engelledigi iddia edilmektedir. Ventrolateral preoptik ¢ekirdekte bulunan -
aminobiitirik asid noronlar1 baskilar. Bu noronlar da lokus seruleusta bulunan noradrenerjik
noronlart ve tuberomamiller ¢ekirdekteki histamin noéronlarini baskilamaktadir. Modafinil,
talamus ve hipokampustaki glutamat diizeylerini yiikseltir. Lateral hipotalamustaki hiokretin
noronlarini da aktive eder. Tiim bu etkiler uyanikligin artisin1 agiklayacak degisikliklere yol

acabilir (291). Modafinil eriskinlerde kisa bellek menzilini, gorsel bellegi, spasyal planlamay1 ve
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motor inhibisyonu iyilestirir (392). Eriskinlerde modafinil ile dekstroamfetaminin etkinligini
arastiran randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alismada, her iki ilag¢ da iyi tolere edilmis ve
onemli iyilesme saglamislardir (393). En sik goriilen yan etkileri uykusuzluk, bas agris1 ve istah
azalmasidir. Yan etkilerinin az olmasi, kotiiye kullanim riskinin diisiik olmasi, giinde tek doz
kullanilabilir formlarimin varligi, yetiskin DEHB olgularinda iyi bir secenek olarak
diisiindiirmektedir. Ulkemizde modafinil 100 mg’lik tabletler halinde bulunmaktadir.

Stimulan olmayan ilaglar tipik olarak stimulanlara cevap vermeyen, onlar tolere
edemeyen, komorbid psikiyatrik komorbiditesi olan veya stimulanlarin kullanilmasinin
kontrendike oldugu tibbi durumlari olan bireylerde tercih edilir (388).

Noradrenalin gerialim inhibitorii olan Atomoksetin, FDA tarafindan DEHB olan erigkinler
i¢in ilk onaylanan ilactir. Iki genis, cok merkezli, randomize kontrollii 10 haftalik ¢alismalarda
dikkat eksikligi ve hiperaktivite-impulsivite semptomlarinda azalma ve %10’dan az yan etkiler
nedeniyle calismayr birakma bildirilmistir (394). Ozellikle komorbid anksiyete bozuklugu,
madde kullanim bozukluklar1 ve tikleri olan DEHB’li bireylerde kullanilir. Atomoksetin
dopamin sistemine direkt olarak etki etmez ama ikincil olarak prefrontal kortekste dopamin
diizeylerinin artmasini saglar (395). Karacigerde primer olarak sitokrom P450 (CYP) 2D6 enzim
sistemi tarafindan metabolize edilir. Baslangi¢ dozu 0.5 mg/kg olarak baslanir, 1.2 mg/kg’ye
kadar titre edilebilir. En fazla 100 mg/giin’e ¢ikilmast Onerilir, giinde bir veya iki defa
kullanilabilir. Istah azalmasi, bulant;, midede rahatsizlik hissi, uykuda azalma, nabiz veya
tansiyonda hafif ylikselme yan etkileri arasindadir. Bazi kisilerde {iriner retansiyon ve seksiiel
disfonksiyonlara yol acabilir. Atomoksetin eriskinlerde DEHB semptomlarin1 azaltmakta,
stimulanlar gibi rebound etkileri olmamakta ve algilanan hayat kalitesini iyilestirmektedir (396,
397). Stimulanlara gére Atomoksetin etkisi daha yavas ortaya ¢ikar, bu nedenle etkileri tedavinin
birinci haftasina kadar goriilmeyebilir.

Bupropion, dopamin ve noradrenerjik agonist etkileri olan aminoketon bir antidepresandir.
DEHB’nin tedavisinde ikinci secenek tedavi olarak tercih edilmektedir. Ozellikle komorbid
bipolar bozukluk, depresyon ve madde kotiiye kullanimi olan bireylerde kullanilir (398). Hem
DEHB hem depresif semptomlara yonelik kullanilabilmesi, glinde tek doz verilebilmesi ve 24
saatlik etki siliresi avantajlaridir. Calismalar, bupropionun DEHB’de ilimli etkileri oldugu

yoniindedir (399). Iyi tolere edilebilmesine ragmen bircok hastada nobeti tetikleyebildiginden,
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nobet hikayesi olan kisilerde kullanilmamalidir. DEHB hastalarinda artmis sigara kullaniminin
kontrolii igin de kullanilabilir (400).

Trisiklik antidepresanlar (TSA) DEHB’nin ikinci segenek tedavisinde tercih edilen
ilaglardir. Cocuklarda, ergenlerde ve erigskinlerde TSA’larn degerlendiren 33 c¢alismada, %91’
DEHB iizerinde olumlu etki bildirmistir (401). Atomoksetine benzer olarak TSA’lar norepinefrin
tasiyicisini bloke ederek sinaptik aralikta norepinefrin diizeyini artirirlar, bu sekilde DEHB
semptomlarini azalttiklart bilinmektedir. Bu ilaglarin antikolinerjik yan etkileri kullanimlarim
sinirlandirmaktadir.

Monoamin oksidaz inhibitdrleri (MAOI) MAO-A enzimini inhibe ederek serotonin ve
norepinefrin, MAO-B enzimini inhibe ederek de fenietilaminin yikimini engellerler. Ayrica her
iki inhibitor grupta dopamin ve tiraminin de yikimini engelleyen etkiler mevcuttur. Her ikisi de
MAO-B inhibitorii olan pargilin ve selegilin (metabolitleri L-amfetamin ve L- metamfetamin)
cesitli agik calismalarda DEHB belirtilerini azaltmada etkin olduklar1 gosterilmistir. (402).
Randomize, plasebo kontrollii bir c¢aligmada selegilin eslik eden Tourette bozuklugunun
bulundugu DEHB olgularinda tikleri artirmadan DEHB belirtilerini iyilestirmede plasebodan
istiin bulunmustur. (403). Diyet kisitlamasinin gerekmesi, etkilerinin geri doniisiimsiiz olmasi,
baska ilaglarla olan etkisimleri kullanimlarini kisitlamaktadir. DEHB gibi organizasyon sorunlari
ve dirtiiselligin 6n planda oldugu bir bozuklukta kullanimlarinin sakincali olabilecegi
belirtilmektedir (402).

Alfa-2 A adrenoreseptor agonisti olan klonidin ve guanfasin DEHB tedavisinde nadir olarak
kullanilan ilaglardir. Bu ilaglarin 6zellikle dikkat eksikliginden ziyade, tikleri, impulsivite ve
agresyonu olan DEHB’li bireylerde pozitif etkileri oldugu saptanmistir. Sedasyon, nabiz ve
tansiyonda azalma, agiz kurulugu, depresyon ve konflizyon gibi yan etkiler goriilebilir. Klonidin
plazma yar1 6mrii ¢ocuklarda 5.5 saat iken, eriskinlerde 8.5 saattir. Giinliik dozlar titre edilmeli
ve kisiye gore ayarlanmalidir. 3-10 pg/kg arasinda boliinmiis dozlarda giinde 2-4 kere verilmesi
onerilmektedir. Tedavi en disiik dozla baglanmali ve klinik cevaba ve yan etkilere gore doz
yiikseltilmelidir. Guanfasin klonidine gore daha az sedasyon yapar ve daha uzun siireli etki eder,
bunun disinda benzer etkilere sahiptir. 40-85 pg/kg boliinmiis dozlarda giinde 2-3 kez verilmesi
onerilmektedir. DEHB olan erigkinlerde yapilan bir c¢alismada, guanfasinin DEHB
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semptomlarini ve Stroop testi ile degerlendirilen cevap inhibisyonunu iyilestirdigi gosterilmistir
(404).

Venlafaksin diisiikk dozlarda serotonin geri alimini inhibe ederken, yiiksek dozlarda
noradrenalin ve dopamin geri alimini da inhibe etmeye baslar. Yapilan bes a¢ik ¢calismada DEHB
bulgularin1 gidermede etkin oldugu gosterilmistir ancak hasta sayilarinin azlig1 ve ilaci birakma
olasiliginin yiiksek olusu bu sonuglar zayiflatmaktadir (402).

Acik etiketli bir ¢aligmada NMDA reseptor antagonisti memantinin DEHB olan pediatrik
hastalarda giivenli ve efektif olabilecegi bildirilmektedir (403).

Nikotin, dopaminerjik ndrotransmisyonu artirmaktadir. Nikotinerjik reseptorlerin zayif
regulasyonu DEHB’nin patofizyolojisinde rol oynuyor olabilir. Transdermal nikotin bandi bazi
DEHB semptomlarmni diizeltiyor goriinmektedir (404, 405).

Eriskinlerde ilag tedavisi disinda nonfarmakolojik miidahaleler de kullanilmaktadir. Bunlar
arasinda en sik arastirilani bireysel veya grup formatinda onerilen biligsel ve davranisgi terapidir.
Bilissel davranisci terapide, DEHB semptomlar1 ve tedavisi ile ilgili psikoegitim, motivasyon,
konsantrasyon, dinleme, organizasyon ve zamani kullanmay1 gelistiren stratejiler 6 gretilmektedir
(309, 408, 409, 410, 411). Bunun disinda oOnerilen ilag dis1 tedaviler, ¢ift ve aile terapisi ile
destek gruplarini igermektedir (373,412, 413).
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IIl. GEREC VE YONTEM

III. A. Orneklem

Calisma, Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde, Psikiyatri Anabilim Dali Eriskin Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi’ne yeni bagvurmus ve buradan takip edilmekte
olan DSM-IV-TR’ye gore Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tanisi konulan
hastalar ile yiiriitiillen bir kesitsel vaka-kontrol ¢alismasidir. Bu ¢alismaya, belirtilen poliklinikte
takip edilen Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu olan 20-65 yas arasi toplam 40
hasta ve yas, cinsiyet ve egitim diizeyi agisindan eslestirilmis Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu olmadigi sozli psikiyatrik goriisme ile kanitlanmis 40 saglikli kontrol dahil
edilmistir. Saglikli kontrol, Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dal1 saglik ¢alisanlari, tip
ogrencileri ve personeli arasindan se¢ilmistir.

Calisma Istanbul Universitesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir.

II1. B. Cahsma Tasarimi

Olgular, istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri Anabilim Dal1 Eriskin Dikkat Eksikligi
ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi’nde takip edilen DSM-IV-TR’ye gore Eriskin Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tanisi konan 20-65 yas arasi bireyler ve yas, cinsiyet ve

egitim agisindan eslestirilmis saglikli kontrollerden olusturulmustur.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Hasta popiilasyonu igin;

1- 20-65 yas aras1 olmak

2- Erigkin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tanis1 konulmasi

3-Verilen 6z-bildirim 6l¢eklerini okuyup anlayabilecek egitim diizeyinde olma

4-Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, ¢alismaya alinma
zamanindan onceki son 6 ayda gecirilmis major depresif epizod, ¢alismaya alinma zamanindan

onceki 1 yillik donemde madde ve/veya alkol koétiiye kullanimi veya bagimliligi, ciddi intihar



45

diislincelerinin oldugu psikiyatrik durumlar, yaygin gelisimsel bozukluklar, mental retardasyon,
ciddi bir fiziksel hastaligin olmamas1
5- Testlerin yapilmasmdan onceki son 24 saat i¢inde stimulan ilag kullanmamayi kabul etmek

6-Calismaya katilmay1 kabul etme

Saglikli eriskin popiilasyon i¢in

1-20-65 yas aras1 olmak

2- Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu da dahil olmak iizere psikotik
bozukluk, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, ¢calismaya alinma zamanindan 6nceki
son 6 ayda major depresif epizod, ¢aligsmaya alinma zamanindan 6nceki 1 yillik donemde madde
ve/veya alkol kotiiye kullanimi veya bagimliligi, ciddi intihar diistincelerinin oldugu psikiyatrik
durumlar, yaygin gelisimsel bozukluklar, mental retardasyon olmamasi

3-Ciddi bir fiziksel hastaligin bulunmamasi

4-Verilen 6z-bildirim 6lgeklerini okuyup anlayabilecek egitim diizeyinde olma

5-Calismaya katilmay1 kabul etme

Dislama Kriterleri

Hasta populasyonu i¢in

1-Uygulanan 6z-bildirim dl¢eklerini okuyup anlayabilecek egitim diizeyinde olmama

2-Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, ¢alismaya alinma
zamanindan Onceki son 6 ayda major depresif epizod, ¢alismaya alinma zamanindan Onceki 1
yilik dénemde madde ve/veya alkol kotiiye kullanimi veya bagimliligi, ciddi intihar
diistincelerinin oldugu psikiyatrik durumlar, yaygin gelisimsel bozukluklar, mental retardasyon,
ciddi bir fiziksel hastaligmn bulunmasi

3- Testlerin yapilmasindan onceki son 24 saat iginde stimulan ilag kullanmamay1 kabul
etmemek

4-Calismaya katilmay1 reddetme



46

Saglikli eriskin popiilasyon i¢in

1- Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu da dahil olmak iizere psikotik
bozukluk, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, ¢calismaya alinma zamanindan 6nceki
son 6 ayda major depresif epizod, ¢alismaya alinma zamanindan 6nceki 1 yillik donemde madde
ve/veya alkol kotiiye kullanimi veya bagimliligi, ciddi intihar diistincelerinin oldugu psikiyatrik
durumlar, yaygin gelisimsel bozukluklar, mental retardasyon olmasi

2-Ciddi bir fiziksel hastaligin bulunmas1

3- Uygulanan 6z-bildirim 6l¢eklerini okuyup anlayabilecek egitim diizeyinde olmama

4- Calismaya katilmay1 reddetme

Goriismenin basinda hastalara galismanin amaci hakkinda bilgi verilmis olup her hastanin,
Bilgilendirilmis Onam Formu’nu (Ek 2) okumasit ve imzalamasi arastirmaci tarafindan
saglanmistir. Bilgilendirilmis Onam Formu imzalandiktan sonra aragtirmaci hastalarla bireysel
gorlisme yapmistir. Bu bireysel goriismede hastaya, Sosyodemografik Veri Formu (Ek 3),
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (Ek 4), Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi (Ek 5) verilerek cevaplamasi istenmis, zorlanan goriismecilere
aragtirmaci tarafindan yardim edilmistir. Arastirmact tarafindan DSM-IV TR Eksen I
Bozukluklar Igin Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu (SCID-I) uygulanmistir. Ardindan
hastalara yiizde emosyon tanimay1 degerlendiren resimler (Yiiz Afekti Resimleri) gosterilmistir.
Noropsikoloji alaninda uzmanlasmis bir psikolog tarafindan Benton Yiiz Tanima testi, Siirekli
performans testi, Wechsler Bellek Olgegi-Gelistirilmis Formu alt testleri Say1 Menzili testi ve
Gorsel Bellek Menzili testi, Isaretleme testi, iz siirme testi ve Stroop testi uygulanmistir. Saglikli

kontrollere de hastalara verilen testler uygulanmistir.

III. C. Veri Toplama ve Ol¢iim Araclar

III. C. 1. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmacilar tarafindan gelistirilen yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi gibi

sosyodemografik bilgileri, okulda ceza almasi, trafik cezasi varligi ve polislik durumunun
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(kendisi ile ilgili bir durum nedeniyle polis sorusturmasi olmasi) olup olmadigini ve hastanin ve

ailesinin tibbi ve psikiyatrik dykiisiinii sorgulayan yart yapilandirilmis form kullanilmistir (Ek 3).

III. C. 2. DSM-IV TR Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Gériisme
Formu (Structured Clinical Interview for DSM-IV TR/SCID)

SCID-I Spitzer, Gibbon ve Williams tarafindan 1987°de gelistirilen (414) ve 2002°de First
ve arkadaglart (415) tarafindan DSM-IV-TR ig¢in uyarlanan tanisal goriisme formudur. Bu
calismada hastalarda I. eksen tanilar1 olup olmadigini arastirmak amaciyla kullanilmistir. SCID-

I’'in Tirkiye i¢in gegerlik ve gilivenirlik caligmalart Corapgioglu ve arkadaglari tarafindan

1999°da yapilmistir (416).

IIIL. C. 3. Wender-Utah Derecelendirme Ol¢egi (Wender-Utah Rating Scale) (WUDO)

DEHB ile iliskili eriskinlerin ¢ocukluk ¢agindaki belirti ve bulgularini degerlendirmek igin
Wender ve Reimherr'in i¢inde bulundugu Utah grubu tarafindan 1993'te gelistirilmistir. Ilk
olarak DEHB belirtilerini 61 madde ile degerlendiren 6l¢cek daha sonra DEHB hastalarini kontrol
grubundan ayirabildigi belirlenen 25 maddesinden olusan sekline kisaltilmistir (417). Her bir
maddesinin 0 ile 4 arasinda derecelendirildigi (0=hig, 4=asir1) besli likert tipinde cevaplanan bir
ozbildirim 6lgegidir. DEHB tanisi igin kesme puan1 46 ve iistii gerekmektedir. WUDO'nun hem
DEHB hastalarin1 kontrol grubundan ayirabildigi hem de DEHB hastalarinin psikofarmakolojik
tedavi sonuglarini degerlendirebildigi yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (418).

Olgegin Tiirkge uyarlamasmin gegerlik ve giivenirliligi yapilmis olup, kesme puani 36
olarak belirlenmistir. Kesme noktasi olarak 36 ve iizeri alindiginda duyarlilik %82,5, 6zgiilliik

%90.8 saptanmistir ( 419) (Ek 4).

IIL. C. 4. Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi
(ASRS)
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Diinya Saghk Orgiitii tarafindan ruhsal bozukluklarin taranmasi amaciyla gelistirilen
dlceklerden biridir (420). Olgegin ‘dikkat eksikligi’ ve ‘hiperaktivite/diirtiisellik> olmak iizere
her biri dokuz sorudan olusan iki alt 6l¢egi vardir. Sorular her belirtinin son alt1 ay i¢inde hangi
siklikta ortaya c¢iktigmni belirlemeye yoneliktir. Asla yaniti i¢in 0, nadiren yaniti i¢in 1, bazen
yanitt i¢in 2, sik yaniti i¢in 3, ¢ok sik yanitt i¢in 4 olmak fiizere, yanitlar 0-4 arasinda
puanlanmaktadir.

Olgegin Tiirkce gecerlik ve giivenirligi Dogan ve ark tarafindan yapilmistir (421).
Giivenilirlik analizinde 6lgegin i¢ tutarliligi yiiksek bulunmustur (Cronbach alfa=0.88). Alt
Olgekler icin hesaplanan Cronbach alfa degeri de ‘dikkat eksikligi’ icin 0.82, ‘hiperaktivite/
diirtiisellik’ i¢in 0.78 olmak iizere yiiksek bulunmustur. Test-tekrar test tutarliligi yiiksektir
(toplam puanlar i¢in r=0.85; alt 6lgekler i¢in r=0.73-0.89).

Basamakli lojistik regresyon analizi 18 sorudan 6’smin DEHB tanisin1 daha iyi
kestirebildigini gostermistir (422). Bu alt1 soru dlgegin A bolimiinii, diger 12 soru dlgegin B
boliimiinii olusturmaktadir. Iki alt dlgegin herhangi birinden 24 puan ve iizerinde alanlarin
“yiiksek olasilikla DEHB”, 17-23 puan alanlarin “olasilikla DEHB” oldugu, 0-16 puan alanlarin
DEHB olmadiklarn bildirilmistir (Ek 5).

III. C. 5. Picture Of Facial Affect POFA- Affekt iceren yiiz resimleri)

Paul Ekman tarafindan 1976 yilinda gelistirilen ve 6 farkli emosyon igeren 35 mm
boyutunda siyah beyaz 110 dijital fotografin oldugu bir resim serisidir (423). Ekman
calismasinda yiiz ifadesinde karakteristik oldugunu diisiindiigii ve siklikla goriilen 6 emosyonu
kullanmigtir. Bu emosyon ¢esitleri; mutlu, tlizgiin, korkulu, sinirli, igrenmis ve saskin yiiz
ifadelerini icermektedir. Poz verenler gesitli yliz ifadeleriyle ilgili farkl1 yiiz kaslarini kasmak ve
gevsetmekle ilgili egitilmis kisilerdir. Cekimlerde 14 kisiye ait 6 ¢esit emosyon kullanilmistir. ilk
asamada hazirlanan her slayt 10 saniye siire ile Amerika Birlesik Devletleri (ABD) kolej
ogrencilerine gdsterilmis ve 6 emosyondan uygun olan1 segmeleri istenmistir. ikinci asamada
yine kolej 6grencilerine 6 emosyon disinda notral yiliz resimleri de gosterilmis ve 7 farkli item

arasindan se¢im yapmalari istenmistir. Setteki emosyon igeren tiim fotograflari katilimcilar en az
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%70 oranla tahmin edebilmislerdir. 11 fotograf %80, 59 fotograf %90 nin iizerinde tahmin
edilebilmistir.

Bu calismada, Ekman tarafindan gelistirilen 110 resimden mutlu, tizgiin, sinirli, korkmus,
igrenmis olmak iizere 5 emosyon ve notr ifadesinin her birinden 10’ar tane olmak tizere 60 resim
secilmistir. Sasirmis ifadesinin kullanilmamasinin sebebi gecerliginin tetikleyen olaya bagh
olmasi1 bu nedenle herhangi bir emosyonun oncesinde verilen bir afekt olabilmesidir (424).
Resimler 21x30 cm boyutundaki kagit tizerinde 17.5x25 ¢cm boyutlarinda gosterilmistir. Resimler
rastgele olarak dizilmis ve katilimcinin cevaplari arastirmaci tarafindan not edilmistir. Resimler
gosterilirken siire kisitlamasi yapilmamistir. Ekman tarafindan yapilan ¢alismada ABD kolej
ogrencileri tarafindan en az %80 bilinen resimler ¢aligmaya alinmistir. Verilen her dogru cevap 1

puan, yanlig cevap 0 puan olarak kabul edilmistir.

III. C. 6. Benton Yiiz Tamima Testi (Benton Facial Recognition Test)

Yiiz Tanima Testi (Facial Recognition Test); Benton ve ark tarafindan 1983°te gelistirilen,
icerisinde yliz resimleri bulunan, A4 biiylikligiindeki 22 sayfadan olusan, spiral cilt halinde kitap
ve cevaplarin kaydedildigi bir testtir (56). Test kitap¢iginda, sayfalarin sadece birer yiizii
numaralandirilmistir (sol iist kdsede). Ust tarafta bulunan ve sayfa numarasi yazilmamis olan
sayfalarda uyarici bir resim, numaralandirilmis sayfalarda ise, tepkilerin aralarindan segilecegi
alt1 resim mevcuttur. Denek, uyarici resmin bulundugu sayfayi, eliyle dik olarak tutabilmektedir.
Kitapciktaki 1-13. sayfalar testin kisa formunu olusturmakta, 22 sayfanin tamami da uzun formu
olusturmaktadir. Testin uygulama siiresi yaklasik 5-15 dakika kadardir. Zaman faktorii ayrica
degerlendirilmemektedir.

Bu ¢aligmada, 13 sayfadan olusan kisa form kullanilmakta, ancak uzun formun da normatif
verileri elde edilerek, testin kisa formu ile iliskisine bakilmaktadir.

Numaras1 yazilmamis olan sayfalarda, birer adet yiiz resmi bulunmaktadir. Resim, sayfanin
tam ortasma yerlestirilmistir. Numaras1 yazilmis olan sayfalarda ise alti adet yiiz resmi
bulunmaktadir. Bu sayfalardaki resimler birden altiya kadar numaralandirilmistir. Denekten
istenen gorev, numarast yazilmamis olan sayfadaki yiiz resmini, diger sayfadaki alti resim
arasindan tanimasidir. Yiiz resimleri Y4, 2/4 ve % oraninda 1siklandirma yoluyla karartilarak

belirsizlestirilmistir.
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1-6. sayfalar i¢in yonerge: Birinci sayfadaki tek resim gosterilerek “Bu geng¢ kadini goriiyor
musunuz?” (alt taraftaki alti resim isaret edilerek ) “Simdi, bu alttaki resimlerden hangisi
yukaridaki kisiye ait gosterir misiniz?” ya da “Bana resmin altinda bulunan numaray1 sdyler
misiniz?” denir. Yonergenin tam olarak anlasildigindan emin olunduktan sonra teste baslanir.
Denegin cevabi, kayit formuna isaretlendikten sonra, ikinci sayfa agilir. (Tek resim isaret
edilerek), denege: “Simdi bu kadina ait resim hangisi? Bana gosterir misiniz?” denir ve denegin
cevabi kaydedilir.

7-13. sayfalar i¢in yonerge: Tek resim bulunan sayfa isaret edilerek, “Bu gen¢ kadini
gorliyorsunuz. (Alt tarafta bulunan alt1 resim isaret edilerek) “Burada da yukaridaki kisiye ait li¢
tane resim var, onlar1 bulup bana gdsterir misiniz? Bundan sonraki her sayfada bana iiger tane
resim gostermeniz gerekiyor.” denir ve denegin cevaplari kaydedilir.

14-22. sayfalar icin yonerge bir onceki boliimle aynidir. Bu calismada kisa form
kullanildigindan 1-13 sayfalar gosterilmistir.

Denek iki cevap verip li¢linciiyii bulmakta zorlandiginda “en ¢ok benzettigini goster” denir.

3

Cevaplar kaydedilirken, “dogru” veya “yanlig” tarzinda geri bildirimler verilmez. Hastanin
performans anksiyetesi yasadigi durumlarda motivasyonu artiracak ciimleler kullanilabilir.
Verilen dogru cevaplar kayit formunun sol tarafinda, yanlis cevaplar ise kayit formunun sag
tarafinda bulunan numaralar kontrol edildikten sonra, daire i¢inde kaydedilir. Verilen her dogru
cevap, 1 puan olarak kabul edilir. Toplam puan, denegin test performansinin gostergesidir. Testin
maksimum puani kisa formda 27, uzun formda 54’tiir. Testin minimum puani ise 0’dir.

Ulkemizde standardizasyonu 2008 yilinda Cahit Keskinkilig tarafindan yapilmistir (425).
(Ek 6)

III. C. 7. Siirekli Performans Testi (SPT)

Dikkatin siirdiiriilebilme yetisini 6lgen bu test uyaran akisi i¢inde rastgele meydana gelen
degisikliklerin izlenebilmesi esasina dayanir. Arastirmada kullanilan SPT bilgisayar monitdriinde
gorilinlip kaybolan harflerle gergeklestirilmektedir. Hedef uyaran olarak her “Z” harfinden sonra

gelen “A” harfi se¢ilmistir. Hedef uyaranlar toplam uyaranin %36’sin1 olusturmaktadir. SPT nin
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degerlendirilmesi bilgisayar tarafindan gergeklestirilmektedir ve elde edilen parametreler
sunlardir:

1.  Dogru yanit sayisi: dogru yanit verilen hedef uyaran sayisini verir.

2. Atlama (omission) hata sayist: kagirilan hedef uyaran sayisini verir.

3.  Hatali basma sayist (comission): hedef uyaran disindaki uyaranlara verilen yanit sayisini
gostermektedir.

4. Dogru yanit latansi: denegin hedef uyarani saptamasi ile yanitin verilmesi arasindaki
ortalama siireyi belirtir.

5. Hatali basma latansi: denegin hatali yanitlarinin ortalama siiresini verir.

Genel olarak atlama skorlar1 dikkatsizlik, hatali basma skorlar1 ise impulsivite ile iliskili
olarak degerlendirilmektedir. Diisiik test sonuglar1 dikkatin siirdiiriilebilmesi ve konsantrasyon
icin gerekli temel yapiya ait bir bozuklugu gosterebilir, ancak, dikkatin daginik olmas1 ya da
hedef olmayan uyaranlara uygunsuz tepkinin baskilanmamasindan da etkilenir. Caligmamizda
kullanilan SPT, Istanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali’'nda kullanilan ve Prof. Dr. Sacit

Karamiirsel tarafindan gelistirilen bir testtir.

I1I. C. 8. Say1 Menzili Testi

Wechsler Bellek Olgcegi- Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R))
olgeginin bir alt testidir (426). Ulkemizde standardizasyonu Klinik Psikolog Esin Ozdeniz
tarafindan yapilmistir (427).

Say1 menzili testi iki boliimden olusur. Birinci boliim ileriye dogru say1 menzili, ikinci
boliim geriye dogru say1 menzilidir. Bu iki boliim ayr1 ayr1 uygulanir. Denek ileri dogru say1
menzilinden 0 puan alsa bile, geriye dogru say1 menzili uygulanir.

Her iki boliim de sayilari birer birer artan rakamlardan olusur. Fakat bu say1 dizileri
ileriye dogru say1 menzilinde ii¢ rakam ile baslayip yedinci itemde dokuza, geriye dogru say1
menzilinde ise iki rakam ile baslayip yedinci itemde sekize ulasir. Her iki boliimde her bir item
iki denemeden (ayni1 sayida, fakat farkli rakamlarin meydana getirdigi say1 dizilerinden) olusur.

[k énce ileriye dogru say1r menzili uygulanir. Birinci itemden baslanir ve denege ‘Size

karisik sayilar soyleyecegim. Beni dikkatle dinleyin ve ben bitirince sdylediklerimi aynen tekrar



52

edin’ denir. Sayilar saniyede bir say1 sdylenecek sekilde denege okunur. Denek herhangi bir
itemdeki iki denemede veya iki denemeden herhangi birinde basarili oldukg¢a bir sonraki iteme
gecilir. Her iki denemede basarisiz olursa, testin bu uygulamasma devam edilmez.

Ileriye dogru sayr menzilinin ardindan, geriye dogru sayr menzili uygulanir. Denege
‘Simdi size baz1 sayilar daha soyleyecegim. Ama bu sefer deminkinin tam tersini yapacagiz. Ben
bitirdigim zaman siz benim son sdyledigim sayidan baglayip, sirayla geriye dogru geleceksiniz.
Mesela ben size 9-1-7 desem, siz ne diyeceksiniz?’ denilerek denegin cevabi beklenir. Eger
denek dogru bir sekilde cevaplarsa, ‘Dogru’ denir ve birinci iteme gegilir. Fakat denek sayilart
geriye dogru sayamazsa, ‘Hayir. Ben 9-1-7 dedim. Sirayla geriye dogru gelmek i¢in 7-1-9
diyeceksiniz. Simdi su sayilari deneyelim. Unutmayin, sondan basa dogru geleceksiniz.” 3-4-8
denir. Denek basarili olsa da olmasa da birinci iteme gegilir. Bu ikinci 6mekte ve bundan sonra
uygulanacak itemlerde denege yardimci olunmaz.

[leriye dogru say1 menzilinde oldugu gibi, bu béliimde de saniyede bir rakam olmak iizere
say1 dizileri okunur ve denek her bir itemin bir veya iki denemesinde basarili oldukga bir sonraki
iteme gecilir. Herhangi bir itemin her iki denemesinde basarisiz oldugunda ise teste devam
edilmez.

Her iki boliimiin puanlamasi aynidir. Her bir iteme 2, 1 veya 0 puan verilir. iteme, her iki
denemede basarili olunmussa 2 puan; bir denemesinde basarili olunmugsa 1 puan; her iki
denemesinde basarisiz olunmussa 0 puan verilir. Ileriye dogru say1r menzilindeki uygulanmis
itemlerin puanlar1 toplanir. Bu ileriye dogru sayr menzili i¢in toplam bir puan verir. Geriye
dogru say1t menzili i¢in de, uygulanmis itemlerin puanlart toplanip, toplam bir puan bulunur.
Alinabilecek en yliksek puan, ileriye dogru sayr menzili i¢in 12, geriye dogru say1 menzili i¢in
12 puandir. Denegin basarili oldugu bir dnceki basamak kendisinin say1 menzilini olusturur.
Degerlendirmeye ileri-geri say1 menzili bilinen rakam sayist, ileri-geri say1 menzili farki ve ileri-

geri sayl menzili bilinen deneme sayis1 alinmistir.

II1. C. 9. Gorsel Bellek Menzili Testi
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Wechsler Bellek Olgegi- Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R))
olgeginin bir alt testidir. (426). Ulkemizde standardizasyonu Klinik Psikolog Esin Ozdeniz
tarafindan yapilmistir (427).

Test, ileriye dogru gorsel menzil ve geriye dogru gorsel menzil olmak iizere iki boliimden
meydana gelir. Bu iki bolim ayr ayrt uygulanir. Bununla paralel olarak, test materyali iki
karttan olusur. Test materyalini olusturan bu iki kart, ileriye dogru gorsel menzil i¢in sekiz
kirmiz1 karenin basili oldugu kart ve geriye dogru menzil i¢in sekiz yesil karenin basili oldugu
karttir.

Ileriye dogru gorsel menzil boliimiinde, denek deneycinin gittikge artan diziler halinde
kirmiz1 karelere dokunmasini izler. Her bir dizinin ardindan, denekten deneycinin yaptigini
bellegine dayanarak tekrarlamasi istenir. Geriye dogru gorsel menzilde ise, denek deneycinin
yesil karelere gittikge artan diziler halinde dokunmasini izler ve her bir dizinin ardindan
deneycinin yaptiginin tersini yapmasi istenir. ilk 6nce ileriye dogru gorsel bellek menzili,
ardindan geriye dogru gorsel bellek menzili uygulanir. ilk béliimdeki performans ¢ok kotii bile
olsa, ikinci bolim mutlaka uygulanmalidir.

Ileriye dogru gorsel bellek menzili yedi, geriye dogru gorsel bellek menzili ise alt1 itemden
olusur. Say1 menzilinde oldugu gibi, burada da her bir item iki denemeden olusur. ileriye dogru
gorsel menzil bolimiinde, teste iki kareye dokunularak baslanir. Dokunulan kare sayisi, her bir
itemde birer birer artar ve yedinci itemde sekiz kareye kadar uzar. Geriye dogru gorsel menzilde
ise, iki kareye dokunularak baslanir. Dokunulan kare sayisi gene birer birer artar. Altinci itemde
yedi kareye kadar uzar.

Her bir kareye, deneycinin goriis agisina gore, birden sekize kadar numaralar verilmistir.
Deneyci, her bir denemenin karsisinda yazan sayilara bakar. Testi, bu sayilara tekabiil eden
karelere dokunarak uygular.

Ileriye dogru gorsel bellek menzili uygulanirken, kart arka yiizii doniik olacak sekilde
yerlestirilir. Kartin ‘S’ harfi bulunan kdsesi denege, ‘E’ harfi bulunan kosesi ise deneyciye dogru
bakmalidir. Denege, kart isaret edilerek, ‘Bu kartin diger yiiziinde birka¢ kirmizi kare var. Ben
kart1 ¢evirince birbiri ardina baz1 karelere dokunacagim. Yaptigimi dikkatle izleyin. Cilinkii bitirir

bitirmez sizden ayn1 karelere, ayni sirayla dokunmaniz1 isteyecegim’ denir.
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Gene ‘S’ harfi denege, ‘E’ harfi deneyciye bakacak sekilde kart gevrilir ve ‘Beni izleyin’
denir. item 1° deki birinci denemede yer alan sayilara tekabiil eden karelere, saniyede bir kare
olmak suretiyle dokunulur. Iki saniye beklendikten sonra, ‘Simdi siz yapm. Benim dokundugum
karelere, benim dokundugum sirayla dokunun’ denir.

Denek bu denemede basarili olsa da olmasa da, ‘Simdi baska bir tane yapacagiz. ik once
beni izleyin, daha sonra benim dokundugum karelere benim dokundugum sirayla dokunun’
denilerek item 1° deki ikinci deneme uygulanir.

Denek bu iki denemeden birinde basarili olursa, ‘Biraz daha zor olan bir tane deneyelim’
denilerek item 2’deki her iki deneme sirasiyla uygulanir. Denek itemdeki her iki denemede veya
iki denemeden herhangi birinde basarili olduk¢a sonraki iteme gegilir. Fakat, herhangi bir itemde
her iki denemede de basarisiz oldugunda teste devam edilmez.

Geriye dogru gorsel bellek menzili uygulanirken kirmizi karelerin basili oldugu kart
kaldirilir. Yesil karelerin basili oldugu kart, ileri dogru gorsel menzilde oldugu gibi yerlestirilir.
Denege ‘Bu kartta, karelerin yesil olmasi haricinde biraz 6nce kullandigimiz karttakine benzer
birkag kare var. Bu testte de daha once yaptigim gibi karelere dokunacagim. Fakat bu sefer ben
bitirince sizden son dokundugum kareden baslayip, sirayla geriye dogru gelmenizi isteyecegim’
denir. ‘S’ harfi yazan kosesi denege, ‘E’ harfi yazan kosesi ise deneyciye bakacak sekilde kart
cevrilir. ‘Beni izleyin’ denilerek saniyede bir kare olmak kaydiyla 6nce 2, sonra da 7 sayisina
tekabiil eden kareye dokunulur. 2 saniye beklendikten sonra, ‘Simdi siz yapin. Benimle ayni
karelere, fakat ters sirada dokunun’ denir. Eger denek karelere ayni sirayla dokunursa,
‘Unutmayin, testin bu boliimiinde bunlari tersine dogru tekrarlayacaksiniz’ denir.

Eger denek dogru tepkiyi verirse, ‘Dogru’ denilerek item 1’ deki birinci denemeye gecilir.
Eger yanlis yaparsa, ‘Hayir ben ilk 6nce bu kareye (kare 2’ ye dokunulur), sonra bu kareye (kare
7 ye dokunulur) dokundum. Siz bunlara tersine dogru dokunacaksiniz. Bunun gibi’ denir ve
once kare 7’ ye, sonra kare 2’ ye dokunulur. Kare 8 ve kare 1’ e dokunularak yeni bir pratik
denemesi verilir. Denekten tersine dogru dokunmast istenir.

Bu ikinci pratik denemesinde ve diger itemlerde denege yardim edilmez. Denek bu ikinci
ornekte basarili olsa da olmasa da item 1’ deki birinci denemeye gecilir. Eger denek item1’ deki

iki denemeden birinde basarili olursa item 2’ deki denemeler sirasiyla uygulanir. Denek
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itemlerdeki iki denemede veya iki denemeden herhangi birinde basarili olduk¢a sonraki iteme
gecilir. Herhangi bir itemde iki denemenin ikisinde de basarisiz oldugunda teste devam edilmez.
[leriye ve geriye dogru gorsel bellek menzili ayn1 sekilde puanlanir. Her bir iteme 2, 1 veya
0 puan verilir. Her bir denemesinde basarili olunan iteme 2, bir denemesinde basarili olunan
iteme 1, her iki denemesinde basarisiz olunan iteme ise 0 puan verilir. Ileriye dogru gorsel bellek
menzilinde uygulanmis olan itemlerden alinan puanlar toplanip, ileriye dogru gorsel bellek
menzili puan1 bulunur. Ayni sekilde, geriye dogru bellek menzilinde uygulanmis olan itemlerden
alinan puanlar toplanarak geriye dogru gorsel bellek menzili puani bulunur. Testin bu iki
boliimiinden alinan puanlarin toplanmasiyla da gorsel bellek menzili testinden alinan toplam
puan hesaplanmis olur. Alinabilecek en yliksek puan, ileriye dogru gorsel bellek menzili igin 14,
geriye dogru gorsel bellek menzili i¢in 12 puandir. Denegin basarili oldugu bir 6nceki basamak
kendisinin gorsel menzilini olusturur. Degerlendirmeye ileri ve geri gorsel bellek menzili bilinen
kare sayisi, ileri-geri gorsel menzil farki ve ileri-geri gorsel menzil bilinen deneme sayisi

alinmustir.

III C. 10. Isaretleme Testi

Sag hemisfer, 6zellikle parietal bolge ile ilgili gorsel tarama, siirekli dikkat, tepki hiz1 ve
gorsel-uzaysal algilama gibi biligsel islevleri 6lgmektedir. Weintraub ve Mesulam tarafindan
gelistirilmistir (428). Isaretleme Testi Tiirk formu, BILNOT (bilissel islevler icin néropsikolojik
test) bataryasi ile iilkemize kazandirilan testlerden biridir (429). Isaretleme Testinin Tiirk
toplumu c¢ocuk yas grubunda giivenilirlik calismasi yapilmistir (430).Testin gilivenilirlik
katsayilarinin isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef sayisi, isaretlenen yanlis uyarict sayisi ve
taramanin siiresi puanlari i¢in .45 ile .83 arasinda degistigi ve tiim katsayilarm anlamli oldugu
belirlenmistir (430). Hedef saptama ve isaretlemeye dayanan Isaretleme Testi Tiirk formu A4
boyutundaki kagitlar {izerinde diizenlenmis dort alt testten olusmaktadir. Bu testlerde iki boyut
onemlidir; uyarici malzemenin niteligi (¢esitli harfler veya sekiller) ve malzemenin diizenlenis
(diizenli veya diizensiz) bigimidir. Diizenli alt testlerde uyaricilarin satir ve siitunlara dagilimi

belli bir sira izlemektedir. Diizensiz alt testlerde ise uyaranlar belli bir diizen olmaksizin, kagit
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iizerinde gelisigiizel olarak dagilmaktadir. Ancak, tiim alt testlerde, hedef uyaranlarin kagittaki
yeri aynidir.

Bu ¢alismada, diizenli harf alt testi ile diizensiz sekil alt testi kullanilmigtir. Diizenli harf alt
testinde hastaya A4 kagidi tizerinde diizenli olarak siralanmig harfler iginden A harflerini bularak
daire i¢ine almasi istenir. Hastanin elindeki kalem her 10 A harfi isaretlendikten sonra
degistirilir. Bu sirada stire tutulur. Testte toplam 60 A harfi bulunmaktadir. Diizensiz sekiller alt
testinde ise hastadan, “i¢inden ¢izgi gecen giines sekilleri”ni bularak daire i¢ine almasi istenir.
Hastanin elindeki kalem her 10 sekil isaretlendikten sonra degistirilir. Bu sirada siire tutulur.
Testte toplam 60 tane bahsedilen sekil bulunmaktadir. Degerlendirmeye her bir alt test icin,
isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef sayisi, yanlis isaretlenen hedef sayisi, toplam hata sayisi,
taramanin siiresi, taramay1 sistematik/non-sistematik orgiitleyen olgu sayisi, sol ve sag taraf hata

sayis1 alinmistir.

III. C. 11. iz siirme testleri A ve B

Iz Siirme Testleri, dikkat hizmni, motor hizi, gdrsel tarama, mental esneklik, sebatlilik,
cevap inhibisyonu ve enterferansa yatkmhg degerlendirmektedir (431). 1ki formu A ve B
sirasiyla uygulanmaktadir.

Testin A formunun alistirma boliimii masanin iizerine, hastanin tam karsisina gelecek
sekilde konulur. Hastaya bir kursun kalem verilir ve sdyle denir: “Bu sayfada bazi sayilar var.
Bir numaradan baslaymn (1 gosterilir) ve birden ikiye dogru bir ¢izgi ¢izin, sonra ikiden iice (2
gosterilir), iicten dorde (3 gosterilir) ve sirastyla sonuna kadar devam edin (BITIR gésterilir).
Cizgileri olabildigince hizli ¢izin. Kalemi sakin yerden kaldirmayin. Hazir misiniz? Baslayin!”

Eger hasta A formunun alistirma boliimiinde bir hata yaparsa gosterilir ve agiklanir. Hata
aciklandiktan sonra, uygulayici yanlis olan boliimii isaretler ve soyle der “buradan devam
edin”(dogru olarak tamamlanan son halka gosterilir). Eger hasta A formunun alistirma bolimiinii
hala tamamlayamiyorsa, hastanin eli alinir ve kalemi yonlendirilir. Sonra sdyle soylenir: “Simdi
siz deneyin. Unutmayin, bir numaradan baslayin ve birden ikiye dogru bir ¢izgi ¢izin, sonra
ikiden tge, licten dorde ve sirasiyla sonuna kadar devam edin. Higbir sayiy1 atlamayin ve bir
sayidan digerine dogru sirada gidin. Eger yanlis yaparsaniz, isaretleyin. Unutmayin,

olabildigince hizl1 yapin. Hazir misiniz? Baslayn!
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Eger hasta bu kez basarirsa testin A boliimiine gegilir. Yapamadiysa prosediir hasta
dogrusunu yapana kadar ya da yapamayacagi asikar hale gelene kadar tekrar edilir. Eger hasta ne
yapacagini biliyor ve alistirmay1 dogru tamamlarsa sayfa ¢evirilir ve hastaya A formu verilir.

Hastaya soyle soylenir :” Bu sayfada birden yirmibese kadar sayilar var. Bunu da ayni
sekilde yapin. Bir numaradan baslayin, birden ikiye, ikiden iice ve sirasiyla sonuna kadar devam
edin, ta ki iizerinde “BITIR” yazan halkaya gelinceye kadar. Unutmaym, olabildigince hizh
yapin. Hazir misiniz? Baglaym!”

Zaman tutmaya baglanir. Eger hasta hata yaptigin1 fark ederse diizeltebilecegi sdylenir.
Zaman durdurulmaz. A formunu tamamlarsa, sayfa kaldirilir. Zaman saniye cinsinden kaydedilir.
Yapilan hata sayis1 kaydedilir.

B Formunun alistirma boliimii masanimn iizerine, hastanin tam karsisina gelecek sekilde
konulur. Uygulayici alistirmay1 gosterir ve sdyle sdyler: ”Bu sayfada bazi sayilar ve harfler var.
Bir numaradan baslayin ve birden A’ya, A’dan ikiye, ikiden B’ye, B’den fige, iicten C’ye ve
sirasiyla sonuna kadar devam edin. Unutmayin dnce bir say1 (1 gosterilir), sonra bir harf (A
gosterilir) sonra bir say1 (2 gosterilir) sonra bir harf (B gosterilir). Cizgileri olabiligince hizli
¢izin. Hazir mismiz? Baslayin!”

Eger hasta B formunun alistirma boliimiinde hata yaparsa gosterilir. Hata agiklandiktan
sonra, uygulayici yanlis olan boliimii isaretler ve sdyle der “Buradan devam edin” (dogru olarak
tamamlanan son halka gosterilir).

Eger hasta B formunun alistirma bolimiinii hala tamamlayamiyorsa hastanmn eli alinir,
kalemi yonlendirilir. Sonra soyle sOylenir: “Simdi siz deneyin. Unutmayin, bir numaradan
baslayin birden A’ya, ikiden B’ye, B’den iice ve sirasiyla sonuna kadar devam edin, ta ki
iizerinde ‘BITIR’ yazan halkaya gelinceye kadar. Higbir sayiyr atlamaym ve bir halkadan
digerine dogru sirada gidin. Hazir misiniz? Baglayin!”

Eger hasta bu kez basarirsa, testin B boliimiine gegilir. Yapamadiysa prosediir hasta
dogrusunu yapana kadar ya da yapamayacagi asikar hale gelene kadar tekrar edilir. Eger hasta
alistirmay1 dogru tamamlarsa ve ne yapacagini biliyor gibi goriiniiyorsa sayfa ¢evirilir ve hastaya
B formu verilir. Soyle sOylenir: ”Bu sayfada bazi sayilar ve harfler var. Bir numaradan baglayin
ve birden A’ya, A’dan ikiye, ikiden B’ye, B’den iice ve sirasiyla sonuna kadar devam edin.

Unutmayin, 6nce bir say1, sonra bir harf, sonra bir say1, sonra bir harf. Higbir say1y1 atlamayin ve
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bir halkadan digerine dogru sirada gidin. Unutmayin, olabildigince hizl1 yapin. Hazir misiniz?
Baglayin!”

Zaman tutmaya baglanir. Eger hasta hata yaptigin1 fark ederse diizeltebilecegi sdylenir.
Zaman durdurulmaz. Eger B formunu tamamlarsa, sayfa kaldirilir. Zaman saniye cinsinden
kaydedilir. Yapilan hata sayis1 kaydedilir. Uygulama i¢in gegen siire yaklasik 5-10 dakikadir.

Degerlendirmeye A ve B formunu tamamlama siireleri ve yapilan hata sayis1 alinir.

III. C. 12. Stroop Testi

J. R. Stroop'un 1935 yilinda gelistirdigi bir biligsel kontrol testidir (433). Temel olarak
zamana ve verilen ise bagl olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve siirdiiriilebilmesini degerlendirir.
Ayrica algilarnin birbiri tizerindeki bozucu etkilerini ortaya koyabilmektedir. Stroop testi araya
karisan bozucu uyaranlara karsi direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlari ve uygunsuz tepki
egilimlerini durdurup bastirabilmeyi en iyi degerlendiren testlerin basinda gelir. Boyle testler,
genellikle, birbiriyle yarisan tepki egilimleri yarattiktan sonra, bu egilimlerden birinin
durdurulup ketlenmesini, 6tekinin ortaya konulmasini gerektiren testlerdir.

Calismamiza bu testin Istanbul Tip Fakiiltesi Noropsikoloji Laboratuvari’nda kullanilan
versiyonu alinmistir. 15- 75 yas aras1 diisiik, orta ve yiiksek egitim seviyelerindeki 180 normal
denek ile yapilan bir calismada bu versiyonun norm degerleri Tumag (1997) tarafindan
bildirilmistir (433). Bu versiyonda kirmizi, yesil ve mavi olmak iizere ii¢ renk vardir. Her biri
10’ar item igeren alt1 satirda toplam item sayis1 60°dir.

Test materyali ii¢ bdliimden olusmaktadir. Ik boliimde, hicbir renk adi, kendi rengi ile
yazilmamak kosuluyla, farkli renklerle yazilmis renk isimleri vardir. (6rnegin KIRMIZI kelimesi
ya yesil ya da mavi renkle yazilmustir.) Ikinci boliimde her biri 9x4 mm boyutunda 60 renkli
dortgen vardir. Ugiincii boliim ise siyah renkle yazilmis renk isimlerinden olusur.

Uygulama {i¢ asamalidir. Ilk olarak denekten ddrtgenlerin rengini olabildigince hizli ve
dogru bir bigimde sdylemesi istenir. ikinci asamada, denegin renk isimlerini yine olabildigince
hizli ve dogru okumasi gerekmektedir. Ugiincii agama ise, ayn1 kelimelerin bu kez okunmayip,

renginin soylenmesine dayali, enterferans olusumunu degerlendiren asamadar.
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Degerlendirmede, {igiincli agsama (yani kelimeleri okumayip sadece rengini sdyleme) igin
kullanilan siireden, renkli kelimeleri okuma siiresi ¢ikartilir. Bu farkin ¢oklugu, tigiincii asamada
yapilan hatalarin ve kendiliginden diizeltmelerin sayisinin fazla olmasi, dikkatin kolay ¢elinebilir
ve uygun olmayan/ anlik cevap egilimlerini bastirmada bir gii¢liik oldugunu gosterir.

Degerlendirmeye dortgenlerin rengini sdyleme siiresi, renkli kelimeleri okuma siiresi,
renkli kelimelerin rengini sdyleme siiresi, renkli kelimelerin rengini sdyleme asamasinda yapilan
hata ve spontan diizeltme, renkli kelimelerin rengini sdyleme siiresi ile kelimeleri okuma stiresi

arasindaki fark alinmaistir.
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Tablo 1. Degerlendirmede kullanilan néropsikolojik testler, ilgili olduklar1 beyin bolgesi ve

bilissel beceriler

Testin Tiirkce Ad1 Testin Ozgiin Ad1 | Tlgili Beyin | Tlgili Olctiigii Bilissel Beceri
Bolgesi Bilissel
Siirec
Yiizde emosyon tanima | Pictures of Facial | Frontal (PFK) Emosyon Yiizde emosyon tanima
resimleri Affect Recognition | Amigdala,
(POFA) insula, fusiform
korteks
Benton Yiiz Tanmma | Benton Facial | Sag  hemisfer | Yiiz Yiiz tanima
Testi Recognition Test posterior tanima
kisimlari
Siirekli Performans Testi | Continuous Frontal lob Dikkat Segici ve siirekli dikkat, tepki
Performance Test ketleme, aktif uyarilmiglik
(vijilans)

Wechsler Bellek Olgegi- | Wechsler Memory | Sol hemisfer Bellek Kisa siireli bellek

Gozden gecirilmis (ileri- | Scale-Revised Dikkat Calisma bellegi

geri sayt menzili alt testi)

Wechsler Bellek Olgegi- | Wechsler Memory | Sag hemisfer Bellek Kisa siireli bellek

Gozden gecirilmis (ileri- | Scale-Revised Dikkat Calisma bellegi

geri gorsel bellek menzili

alt testi)

Isaretleme Testi Cancellation Test Sag parietal lob | Dikkat Secici dikkat, dikkatin
sirdiiriilmesi,  tepki  hiz,
aceleci tepkinin ketlenmesi

Iz Siirme Testi Trail Making Test Dorsolateral Dikkat Gorsel motor izleme, gorsel

prefrontal dikkat, gorsel tarama, mental
korteks esneklik

Stroop Testi Stroop Test Frontal lob Y 6netici Bozucu etki altinda kurulumu

Islevler degistirebilme,  tepki  hizi,

aligilmis davranigi inhibe etme,

surekli dikkat

(Bazi veriler “Irak, M. (Ed.): Psikopatolojilerde Bilgi Isleme Siirecleri” kitabindan alimustir.
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IIL D. Verilerin Degerlendirilmesi ve istatistiksel Analiz

Veriler bilgisayar ortamina kaydedilerek SPSS 15.0 istatistik programindan yararlanilarak
degerlendirilmistir. Arastirma analizlerinde ilk olarak sosyo- demografik degiskenlerin frekans
ve yiizdeleri DEHB ve kontrol gruplari arasinda degerlendirilmistir. Ikinci olarak, dlgekler ve
noropsikolojik testlerin sayisal verileri DEHB ve kontrol grubu arasinda karsilagtirilmigtir. Son
olarak DEHB’ye 0zgii dlgeklerin verileri ve noropsikolojik test puanlart ile emosyon tanima
arasindaki iliski incelenmistir.

Yapilan analizlerde, DEHB ve kontrol grubu arasindaki kategorik 6zellikler Pearson ki
kare testi veya Fisher’in kesinlik testi ile karsilagtirildi. Nicel verilerden iki grubun
kiyaslanmasinda normal dagilim gosteren veriler i¢in bagimsiz gruplar t-testi, normal dagilim
gostermeyen veriler i¢in non-parametrik MannWhitney U testi kullanildi. DEHB’ye 6zgii
Olgceklerin verileri ve ndropsikolojik test puanlari ile emosyon tanima arasindaki iliskinin
incelenmesi i¢in oncelikli olarak Pearson korelasyon testi yapilmis, anlamli korelasyon gosteren
degiskenlerin, her bir emosyonun hata sayis1 ve emosyon toplam dogru sayisi tahmin oranini
belirlemek i¢in Coklu Regresyon Analizi uygulanmustir.

Tiim testlerde anlamlilik seviyesi 0.05 olarak kabul edildi.



62

IV. BULGULAR

IV. A. Hasta ve Kontrollerin Sosyo-Demografik Bilgileri

Calismaya alinan 40 hasta ve 40 kontrol yas, cinsiyet ve egitim yoniinden eslestirilmis olup
her 2 grubun yaslar1 20 ile 47 arasinda degismektedir. Yas ortalamasi her 2 grupta 25,9
(SD+6,09) ‘dur. Hasta ve kontrol gruplarinin her birinde kadin sayis1 11( %27,5) erkek sayis1 29
(%72,5) iken 13 kisi (%32,4) lise mezunu, 27 kisi (%67,5) tniversite mezunudur. Hasta ve
kontroller arasinda yas, egitim ve cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p > 0,05).

Tablo 2. Hasta ve kontroller arasinda yas, cinsiyet ve egitim durumu karsilastiriimasi

DEHB (n=40) KONTROL (n=40) P
Yas 25,9+6,0 (2047) 25,9+6,0 (2047) AD*
Cinsiyet

Kadmn 11 (%27,5) 11 (%27,5) AD*

Erkek 29 (%72,5) 29 (%72,5)
Egitim Durumu

Lise 13 (%32,5) 13 (%32,5) AD*

Universite 27(%67,5) 27 (%67,5)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Medeni durum bakimindan hastalarin 3’4 (%7,5) evli, 36’s1 (%90,0) bekar, 1’1 (%2,5)
bosanmis; kontrollerin ise 3’1 (%7,5) evli, 37’si (%92,5) bekar idi (p > 0,05). Hastalardan 26’s1
(%65) ¢alismiyor, 14 ‘i (%35,0) ¢alistyor; kontrollerden 27°si (%67,5) ¢alismiyor, 13’1 (%32,5)
calisiyordu (p > 0,05). Hasta grubunda 8 (%20), kontrol grubunda 2 (%5) kisi issizdi.
Hastalardan 18’1 (%45) o0grenci, 5’1 (%12,5) doktor, 8’1 (%20) profesyonel/serbest meslek, 1’1
(%2,5) memurdu. Kontrollerden 25’1 (%62,5) 6grenci, 12’si (%30) doktor, 1’1 (%2,5) memurdu.
Hastalardan 14°ii (%35), kontrollerden ise 2’si (%5) is degistirmislerdi. Is degistirme sayis1 hasta
grubunda 58 (£2,7), kontrol grubunda 5 (+£0,64) idi (p < 0,05).
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Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarinin medeni durum ve ¢aligma durumu

DEHB KONTROL P
Medeni Durum (ort.)
Evli 3 (%7,5 3 (%75
(%7.5) (%7.5) .
Bekar 36 (%90) 37 (%92.,5)
Bosanmig 1 (%2.,5) 0
Calisma Durumu (ort.
(ort) 14 (%35)
Calisiyor 13 (%32,5)
26 (%65) AD*
Calismiyor 27 (%67.5)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Tablo 4. Hasta ve kontroller arasinda is degistirme durumu ve sayisinin karsilastirilmasi

DEHB KONTROL p
Is degistirme durumu
Yok 26 (%65) 38 (%95) p <0,05
Var 14 (%35) 2 (%5)
Is degistirme sayis1 58+2.,7 (0-10) 540,64 (0-4) p <0,05
Tablo 5. Hasta ve kontrollerin meslek dagilimlari
MESLEK DEHB KONTROL P

Yok 8 (%20) 2 (%5) p <0,05

Ogrenci 18 (%45) 25 (%62,5) AD*

Doktor 5(%12,5) 12 (%30) AD*
Profesyonel/Serbest meslek 8 (%20) 0 p <0,05

Memur 1 (%2,5) 1 (%2.5) AD*

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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Hastalarin dogum yeri ve/veya 15 yasina kadar biiyiidiikleri yer bakimindan 1’1 (%2,5) ilge,
13’1 (%32,5) kiigik kent, 26’s1 (%65) biiylik kentliydi. Kontrollerin 4’4 (%10) ilge, 19’u
(%47,5) kiiciik kent, 17°si (%42,5) biiylik kentliydi. Baba egitimi hasta grubunda 10’unda (%25)
ilkokul, 3’tiinde (%7,5) ortaokul, 11’inde (%27,5) lise, 16’sinda (%40) ftniversite iken
kontrollerde, 7’sinin (%17,5) ilkokul, 1’inin (%2,5) ortaokul, 8’inin (%20) lise ve 24’iiniin
(%60) iiniversiteydi. Anne egitimi hasta grubunda 5’inde (%]12,5) yok, 13’linde (%32,5) ilkokul,
4’iinde (%10) ortaokul, 9’unda (%22,5) lise, 9’unda (%22,5) tiniversite iken kontrollerde, 4’liniin
(%10) yok, 18’inin (%45) ilkokul, 3’iiniin (%7,5) ortaokul, 7’sinin (%17.5) lise ve 8’inin (%20)
tiniversiteydi. Hastalarin 2’sinin (%5) kardesi yoktu, kardes sayist 1-2 olanlar 24 (%60), 3-4
olanlar 9 (%22,5), 5 ve lizeri olanlar 5 (%12,5) idi. Kontrollerde 3’iiniin (%7,5) kardesi yoktu.
Kardes sayist 1-2 olanlar 19 (% 47,5), 3-4 olanlar 17 (%42,5), 5 ve iizeri olanlar 1 (%2,5) idi.
Hastalarin 14’1 (%35) ilk, 15’1 (%37,5) ortanca, 11°1 (%27,5) son ¢ocuktu. Kontrollerin ise 17’si
(%42,5) ilk, 10’u (%25) ortanca, 13’1 (%32,5) son ¢ocuktu. Hastalarin 5’1 (%12,5) yalniz, 11’1
(%27,5) arkadas ile, 24’1 (%60) aile ile; kontrollerin 2’si (%5) yalniz, 15’1 (%37,5) arkadas ile,
2371 (%57,5) aile ile yasamaktaydi. Hasta ve kontroller arasinda dogum yeri, anne-baba egitimi,
kardes sayisi, kacinci ¢ocuk oldugu ve yasam sekli arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

degildi (p > 0,05).
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Tablo 6. Hasta ve kontrollerin dogum yeri, anne ve baba egitimleri, kardes sayisi, kaginci gocuk

oldugu ve yasam sekli 6zellikleri bakimmdan karsilastirilmasi

DEHB KONTROL p
Dogum Yeri
Tlge 1 (%2.5) 4 (%10) AD*
Kiigiik Kent 13 (%32,5) 19 (%47.5)
Biiyiik Kent 26 (%65) 17 (%A42,5)
Baba Egitimi
Tlkokul 10 (%25) 7 (%17,5)
Ortaokul 3 (%7,5) 1 (%2,5) AD*
Lise 11 (%27.,5) 8 (%20)
Universite 16 (%40) 24 (%60)
Anne Egitimi
Yok 5(%12,5) 4 (%10)
Tlkokul 13 (%32,5) 18 (%45) AD*
Ortaokul 4 (%10) 3 (%7,5)
Lise 9 (%22,5) 7 (%17,5)
Universite 9 (%22,5) 8 (%20)
Kardes Sayisi
Yok 2 (%5) 3 (%7,5)
1-2 kardes 24 (%60) 19 (%47,5) AD*
3-4 kardes 9 (%22,5) 17 (%42,5)
5 veya daha fazlasi 5 (%12,5) 1 (%2,5)
Kaginc1 Cocuk
Ik 14 (%35) 17 (%A42,5)
Orta 15 (%37.5) 10 (%25) AD?
Son 11 (%27,5) 13 (%32,5)
Yasam Sekli
Yalniz 5(%12,5) 2 (%5)
Arkadas ile 11 (%27,5) 15 (%37,5) AD?
Aile ile 24 (%60) 23 (%57.5)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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Hastalarin 8’1 (%20) okulda ceza aldigini belirtmekte iken, kontrollerde okulda ceza alan
yoktu. Hastalarda okulda ceza sayisi toplamda 47’ydi (p<0,05). Hastalarin 7’si (%17.5),
kontrollerin 1’1 (%92,5) polis ile basmin derde girdigini belirtmekteydi. Hastalarda polislik
durum sayisi toplamda 14 idi. Kontrolde sadece 1 kez polislik durum belirtilmekteydi (p<0,05).
Hastalarin 13’1 (%32,5), kontrollerin 3’1 (%7,5) trafik cezasi almisti. Hastalarda trafik cezasi
say1s1 toplamda 56 idi. Kontrollerde ise maksimum ceza sayis1 1°di (p < 0,05). Sigara kullanim
hastalarin 19’unda (%47,5), kontrollerin ise 3’tinde (%7,5) bildirilmekteydi. Alkol kullanimi
(sosyal igici) hastalarin 13’tinde (%32,5), kontrollerin 9’unda (%22,5); madde kullanimi
hastalarin 2’sinde (%5) mevcuttu, kontrollerde ise madde kullanimi bildirilmemekteydi. Sigara
kullanimi bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmakta iken (p < 0,05), alkol kullanimi ve madde kullanimi bakimmdan anlamliliga
ulagsmiyordu (p > 0,05). Ailede psikiyatrik hastalik, hastalarin 24’iinde (%60), kontrollerin 8’inde
(%20) mevcuttu (p < 0,05).

Tablo 7. Hasta ve kontroller arasinda okulda disiplin cezasi, polislik durum ve trafik cezasi

varliginin karsilastiritlmasi

DEHB (n=40) KONTROL(n=40)
p
Yok Var Yok Var
Okulda disiplin cezasi 32 (%80) | 8 (%20) 40 0 p <0,05
(%100)
Polislik durum 7
33 39 1 (%2,5) p <0,05
(%17,5)
(%82,5) (%97,5)
Trafik cezasi 13
27 37 3 (%7,5) p <0,05
(%32,5)
(%67,5) (%92,5)
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Tablo 8. Hasta ve kontroller arasinda okulda ceza, polislik durum ve trafik ceza sayisi

karsilagtirilmasi
DEHB (n=40) KONTROL(n=40)
Toplam Toplam p
Ort. | SD | Min. | Max. Ort. | SD | Min. | Max.
(n) (n)
Okulda ceza
1,1 |3,6 20 47 0 0 0 0 0,003
sayisl
Polislik durum
03 | 1 6 14 0,02(0,1| 0 1 0,02
sayisi
Trafik cezasi
14 |34 20 56 00702 0 1 0,003
sayisi
Tablo 9. Hasta ve kontrol gruplarinda sigara, alkol ve madde kullanimi
DEHB (n=40) KONTROL(n=40)
p
Yok Var Yok Var
21 19
Sigara kullanimi1 37 3 (%7,5) p <0,05
(%52,5) | (%47.,5)
(%92,5)
Alkol kullanimi 13
27 31 9 (%22,5) AD¥*
(%32,5)
(%67,5) (%77,5)
Madde kullanimi 38 (%95)
2 (%5) 40 0 (%0) AD¥*
(%100)
*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Hastalarin ailelerinde kontrollerin ailelerine gore psikiyatrik hastalik, istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ailede DEHB tanis1 hasta grubunda, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (p < 0,05).
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Tablo 10. Hasta ve kontroller arasinda ailede psikiyatrik hastalik varlig

DEHB (n=40) KONTROL(n=40)
p
Yok Var Yok Var
33
Ailede psikiyatrik hastalik varligi 20 (%50) | 20 (%50) 7 (%17.,5) p<0,05
(%82,5)

Tablo 11. Hasta ve kontroller arasinda ailelerindeki psikiyatrik hastaliklar
Ailede psikiyatrik hastahk DEHB KONTROL p
Major Depresyon 11 (%27.5) 6 (%15) AD*
Bipolar Bozukluk 2 (%5) 0 (%0) AD*
Yaygin Anksiyete Bozuklugu 0 (%0) 1 (%2,5) AD*
Ozgiil Fobi 1 (%2,5) 0 (%0) AD*
Panik Bozuklugu 1 (%2,5) 0 (%0) AD*
DEHB 4 (%10) 0 (%0) p=0,04
Demans 1 (%2,5) 0 (%0) AD*

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Hasta ve kontroller arasinda Benton Yiiz Tanima testinde sorulan el tercihleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p > 0,05).

Tablo 12. Hasta ve kontroller arasinda el tercihlerinin karsilastirilmast

El Tercihi DEHB KONTROL p
Sol 2 (%5 0 (%0
(*%5) (%0) .
Sag 38 (%95) 40 (%100)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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IV. B. SCID-I verilerinin Hasta ve Kontroller Arasinda Karsilastirilmasi

I. eksen tanilart bakimindan SCID-I ile degerlendirilen hasta ve kontrollerde ek tani
almayanlar sirasiyla 26 (%65) ve 36 (%90) idi. Hasta ve kontrollerde sirasiyla 6zgiil fobi 5
(%12,5), 2(%5); panik bozuklugu 2(%5), 0(%0); BTA depresif bozukluk 4(%10), 1(%2,5);
distimi 1(%2,5), 1(%2,5); yaygin anksiyete bozuklugu 2 (%5), 0(%0) bireyde mevcuttu. Her bir
grubun ek tanilart arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil iken, ek tanmin varlig

bakimimdan gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir (p < 0,05).

Tablo 13. DEHB ve kontroller arasinda ek tanilarin karsilastirilmasi

Ek tam DEHB (n=40) Kontrol (n=40) | p

BTA Depresif Bozukluk 4 (%10) 1 (%2.,5) AD*
Distimi 1 (%2.5) 1 (%2.5) AD*
Ozgiil fobi 5(%12,5) 2 (%5) AD*
Panik Bozuklugu 2 (%5) 0 (%0) AD*
Yaygin Anksiyete Bozuklugu 2 (%5) 0 (%0) AD*

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Tablo 14. DEHB ve kontroller arasinda ek tan1 varliginin karsilastirilmasi

DEHB (n=40) KONTROL(n=40)
Yok Var Yok Var

Ek tan1 varhigt 26 (%65) 14 (%35) 36 (%90) 4 (%10) p<0,05
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IV. C. Wender-Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO) ve ASRS ortalamalarinin Hasta ve
Kontroller Arasinda Karsilastirilmas: ve DEHB alt tipleri

Wender-Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO) ile degerlendirilen hastalarm ve
kontrollerin puan ortalamalart sirastyla 46,5 (SD=13,1) ve 8 (SD#5,5) olarak bulunmustur.
Hastalarda ASRS dikkat eksikligi alt 6lgegi puan ortalamasi 23,9 (SD+5,1), ASRS hiperaktivite
alt 6l¢egi puan ortalamasi 22,1 (SD4£5,3), ASRS toplam puan ortalamasi ise 46,1 (SD+9,1);
kontrollerde ASRS dikkat eksikligi alt dlcegi puan ortalamas1 9,2 (SD+4,8), ASRS hiperaktivite
alt 6l¢egi puan ortalamasi 8,9 (SD+4,7), ASRS toplam puan ortalamasi ise 18,1 (SD+8,5) olarak
saptanmustir. Her 2 grupta WUDO, ASRS alt dlgekleri ve toplam puan ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p < 0,05).

Tablo 15. Hasta ve kontrollerin WUDO, ASRS alt 6lgekleri ve toplam puan ortalamalari

DEHB (ort+SD) KONTROL(ort+SD) p
WUDO 46,5 13,1 85,5 p<0,05
ASRS- dikkat eksikligi 23,9 45,1 9,2+4.,8 p<0,05
ASRS-
22,1 £53 8,9+4,7 p<0,05
hiperaktivite/diirtiisellik
ASRS Toplam puan 46,1 9,1 18,1£8,5 p<0,05

Tablo 16. DEHB alt tipleri

Bilesik Tip Dikkat Eksikligi 6nde gelen tip

DEHB (n=40) 5 (%12.5) 35 (%87.5)

Klinik goriigmeye dayanarak DEHB alttipleri incelendiginde bilesik tip %12.5 iken dikkat
eksikligi onde gelen tip %87.5 olarak saptanmustir.
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IV. D. Hasta ve Kontrollerde Yiizde Emosyon Tammma Puan Ortalamalarimn
Karsilastirilmasi

Tablo 17. Hasta ve kontrollerin Yiizde Emosyon Tanima puan ortalamalarinin karsilagtirilmasi

YUZDE EMOSYON TANIMA DERD KONTROL P
ort£SD ort=SD

Emosyon Dogru Sayisi 52,445,3 55+3.,5 0,01
Emosyon Hata Sayis1 7,3+4.,6 4,9+3.5 0,01
Mutlu Emosyonda Hata Sayis1 0,15+0,4 0,02+0,15 AD*
Uzgiin Emosyonda Hata Sayis1 2,2+19 2,0£1,7 AD*
Sinirli Emosyonda Hata Sayist 1,3+1,0 0,7+0,8 AD*
Korkmus Emosyonda Hata Sayis1 0,8+1.,4 0,6+1,2 AD*
[grenmis Emosyonda Hata Sayisi 1,7+1,6 1,1£1,1 AD*
Notr Hata Sayist 0,9+1,0 0,3+0,6 0,002

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

DEHB ve saglikli kontrol grubunun emosyon dogru ve hata sayisi ile notr hata sayisi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p < 0,05). Mutlu, {lizgiin,
sinirli, korkmus ve igrenmis emosyonlarda hata sayisi ortalamalar1 arasinda 2 grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p > 0,05).

IV. E. Hasta ve Kontrollerde Benton Yiiz Tanmma Testi Puan Ortalamalarimin

Karsilastirilmasi

Tablo 18. Hasta ve kontrollerin Benton Yiiz Tanima Testi puan ortalamalarinin karsilastiritlmasi

. . DEHB KONTROL
BENTON YUZ TANIMA TESTI p
(Ort. £SS) (Ort. £ SS)
Skor 47.8+3,08 48,2+3,02 AD*

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

DEHB ve saglikli kontrol gruplarin Benton Yiiz Tanima Testi puan ortalamalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p > 0,05).
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IV.F. Hasta ve Kontrollerde Siirekli Performans Testi (SPT) Puan Ortalamalarimin

Karsilastirilmasi

Tablo 19. Hasta ve kontrollerin Siirekli Performans Testi puan ortalamalarinin karsilastirilmast

SUREKLI PERFORMANS TESTI DEHB KONTROL p
Dogru Yanit Sayis1 50,9+2,7 52,5+1,6 0,002
Atlama (omission) Sayisi 3,127 1,4+1,6 0,002
Hatali Basma (comission) Sayisi 2,7£3.6 1,1+£2,0 0,002
Dogru Yanit Latanst
) ) 35,554 35,9+7,0 AD*
(santi-saniye)
Hatali Basma Latansi
] 28.8+17.6 19,5+19,2 0,03
(santi-saniye)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

DEHB ve saglikli kontrol grubunun dogru yanit latansi disinda dogru yanit sayisi, atlama
ve hatali basma sayisi ve hatali basma latans1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p < 0,05).

IV. G. Hasta ve Kontrollerde Ileri-Geri Sayr Menzili Puan Ortalamalarimn

Karsilastirilmasi

Tablo 20. Hasta ve kontrollerin Ileri-Geri Say1 Menzili puan ortalamalari

. . . . DEHB KONTROL
ILERI-GERI SAYI MENZILI p

(Ort. + SD) (Ort. £ SD)
Tleri Say1 Menzili-Bilinen Rakam Sayis1 6,2+0,93 6,9+1,03 0,001
Geri Say1 Menzili-Bilinen Rakam Sayis1 4.8+1,18 5,6+1,05 0,002
Ileri - Geri Say1 Menzili arasindaki fark 1,3+1,04 1,3+1,07 AD*
Tleri Say1 Menzili Bilinen Deneme Sayisi 7,7£1,6 9,2+2,1 0,002
Geri Say1 Menzili Bilinen Deneme Sayisi 7,0+2,1 8,6+2,0 0,001

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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DEHB ve saglkli kontrol gruplarn Ileri Sayr Menzili ve Geri Say1r Menzili puan
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p < 0.05). Ileri- Geri Say1
menzili arasindaki fark bakimmdan her 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p > 0.05). Ileri-geri say1 menzili bilinen deneme sayis1 ortalamalar1 agisindan

her 2 grup arasinda anlamli fark saptanmistir (p < 0.01).

IV. H. Hasta ve Kontrollerde ileri-Geri Gorsel Bellek Menzili Puan Ortalamalariin

Karsilastirilmasi

Tablo 21. Hasta ve kontrollerin Ileri-Geri Gorsel Bellek Menzili puan ortalamalar

DEHB KONTROL
ILERI-GERI GORSEL BELLEK MENZILI (Ort. + SD) (Ort. + SD) p
fleri Gorsel Bellek Menzili Bilinen Kare Sayist 6,03+1,18 6,9+1,03 0,001
Geri Gorsel Bellek Menzili Bilinen Kare Sayist 5,58+0,93 6,02+0,86 0,02
[leri- Geri Gorsel Bellek Menzili arasindaki fark 0,45+1,28 0,87+1,04 AD*
[leri Gorsel Bellek Menzili Bilinen Deneme Sayist 9,4+2.5 11,4+£2,3 0,001
Geri Gorsel Bellek Menzili Bilinen Deneme Saysi 8,7+1,7 9,9+1,7 0,001

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

DEHB ve saglikl1 kontrol gruplarin Ileri Gérsel Menzil ve Geri Gorsel Bellek Menzili puan
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmustur (p < 0.05). ileri- Geri Gérsel
menzili arasindaki fark bakimmdan her 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p > 0.05). Ileri-geri gorsel menzil bilinen deneme sayis1 ortalamalari agisindan

her 2 grup arasinda anlamli fark saptanmistir (p < 0.01).
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IV. 1. Hasta ve Kontrollerde Isaretleme Testi Puan Ortalamalariin Karsilastirilmasi

Tablo 22. Hasta ve kontrollerin Isaretleme Testi puan ortalamalarinmn karsilastirmasi

DEHB KONTROL
Isaretleme Testi Ort+SD Ort+SD p
(Min.-Maks.) (Min.Maks)

. 58,7+1,85 59,3+1,2

Isaretlenen Hedef Sayisi 0,04
(51-60) (56-60)

Atlanan Hedef Sayis1 1,28+1,85 0,67+1,2 0,04
Diizenli Harf Alt Testi | Yanls Isaretlenen Hedef Sayisi 0,02+0,15 0,02+0,15 AD*
Toplam Hata Sayisi 1,3+1,8 0,7+1,2 0,054

97,7+24.,6 74,5+13,2
Siire 0,001

(60-159) (39-103)

. 593+1,4 59,8+0,48
[saretlenen Hedef Sayis1 0,01

(52-60) (58-60)

Atlanan Hedef Sayisi 0,65+1.,4 0,12+0,4 0,004
Diizensiz Sekil Alt Testi | Yanlis Isaretlenen Hedef Sayisi 0,15+0,42 0,07+0,2 AD*
Toplam Hata Sayisi 0,8+1,4 0,15+0,53 0,001

94,3+26,5 73,1£19,3
Siire 0,001

(49-153) (40-122)

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

DEHB ve saglikli kontrol gruplarin Isaretleme Testi Diizenli Harf ve Diizensiz Sekil alt
testlerinin yanlis isaretlenen hedef sayilari arasindaki farki istatistiksel anlamliliga ulasmamaistir
(p > 0.05). Diizenli harf alt testinde isaretlenen ve atlanan hedef sayisi her 2 grup arasinda
anlamliliga yaklasmaktadir (p=0,04). Toplam hata sayis1 ortalamalar1 arasindaki fark anlamlilik
simirindadir. (p=0,054). Siire ortalamalar1 DEHB grubunda kontrol grubuna gore anlamh
derecede yiiksektir (p<0,05). Diizensiz sekil alt testinde; isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef
sayisi, toplam hata sayisi ve siire puan ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p < 0,05).
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TARAMA DEHB (n=40) (%) KONTROL (n=40) (%) P
ORGUTLENMESI | Sistematik | Non-sistematik | Sistematik | Non-Sistematik

Dizenli Harf 30 (%75) | 10 (%25) 37 (%92,5) | 3 (%7.5) 0,03
Dizensiz Hart 26 (%65) | 14 (%35) 38 (%95) | 2 (%5) 0,001

DEHB ve saglikli kontrol grubunun her 2 alt test tarama orgiitlenmesi sayisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p < 0,05).

Tablo 24. Hasta ve kontrollerin Isaretleme Testi alt testlerinin sol — sag taraf hata sayis

ortalamalarinin karsilagtirmast

. ; DEHB KONTROL

ISARETLEME TESTI (Ort£SD) (Ort£SD) p
%

Diizenli Harf alt testi sol taraf hata sayis1 0,75+1,5 0,32+0,76 AD
%

Diizenli Harf alt testi Sag taraf hata sayisi 0,55+0.8 0,35+0,73 AD
Diizensiz Sekil alt testi Sol taraf hata sayis1 0,35+0,76 0,120,46 0,04
Diizensiz Sekil alt testi Sag taraf hata sayisi 0,35+0,89 0,02+0,15 0,02

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Diizenli harf alt testi sol ve sag taraf hata sayilari ortalamalari bakimindan her 2 grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Diizensiz sekil alt testi sol ve sag taraf hata
sayilar1 ortalamalar1 her 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamliliga yaklagmaktadir (p=0,04;
p=0,02).

Tablo 25. DEHB ve kontrol gruplarinda Isaretleme testi Diizenli harf alt testinde solda daha

fazla atlama yapanlar (L>R) ile sagda daha fazla atlama yapanlarin (R>L) say1 ve yiizdeleri

DEHB (n=40) KONTROL (n=40) p
L>R 10 (%25) 6 (%15) AD*
R>L 10 (%25) 6 (%15) AD*

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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Tablo 26. DEHB ve kontrol gruplarinda Isaretleme testi Diizensiz sekil alt testinde solda daha

fazla atlama yapanlar (L>R) ile sagda daha fazla atlama yapanlarin (R>L) say1 ve yiizdeleri

DEHB (n=40) KONTROL (n=40) p
L>R 7 (%17.5) 2 (%5) AD*
R>L 6 (%15) 1 (%2.5) 0,04

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)

Diizenli harf alt testinde her 2 grup arasinda sol ya da sagda daha fazla atlama yapanlarin
sayilart agisindan anlamli fark yoktur. DEHB grubu iginde sol ve sagda daha fazla hata
yapanlarin sayilar esittir. Diizensiz sekil alt testinde DEHB grubu iginde sol ya da sagda daha
fazla atlama yapanlarin sayilari kontrollerden fazladir, ancak sadece sag taraf atlamasi fazla

olanlar her 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamliliga yaklagsmaktadir (p<0.05).

IV. J. Hasta ve Kontrollerde iz Siirme A ve B Testi Puan Ortalamalarinin Karsilastiriimasi
DEHB ve saglikli kontrol gruplarin iz siirme A ve B Testi siireleri ve Iz siirme B Testi hata

sayis1 puan ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,001, p=0,001,

p=0,002). iz siirme A testi hata sayis1 ortalamalar1 bakimindan her 2 grup arasindaki fark anlaml

bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 27. Hasta ve kontrollerin Iz siirme A ve B testlerinin puan ortalamalari

DEHB
N . KONTROL
iZ SURME A VE B TESTLERI (Ort. + SS) . P
(Ort. = SS) (Min.-Maks.)
(Min.-Maks.)
Iz siirme A siiresi ort. (sn) 31,049,83 24,1+6,79
0,0001
(15-52) (15-44)
Iz siirme A hata sayis1 0,08+0,26 (0- 1) 0,22+0,47(0- 2) AD*
Iz siirme B siiresi ort. (sn) 81,6+0,47 48,0+14,7
0,0001
(34-294) (28-106)
Iz siirme B hata say1s1 0,6%1,08 (0-5) 0,12+0,46 (0-2) 0,002

*AD: Anlamsiz deger (p>0,05)
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IV. K. Hasta ve Kontrollerde Stroop Testi Puan Ortalamalarimin Karsilastirilmasi

Tablo 28. Hasta ve kontrollerin Stroop Testi puan ortalamalarinin karsilastirmasi

DEHB KONTROL
STROOP TESTI (Ort. + SS) (Ort. + SS) p
(Min-Maks) (Min-Maks.)
36,4+6,9 29,8442
Dértgenlerin Rengini Okuma Siiresi (sn.) 0,001
(25-53) (18-39)
28,2453 24,8433
Renkli Kelimeleri Okuma Siiresi (sn.) 0,002
(19-42) (16-32)
71,4£23,2 53,9£12,5
Renkli Kelimelerin Rengini Okuma Siiresi (sn.) 0,001
(45-144) (28-97)
Renkli Kelimelerin Rengini Okuma Hata Sayist 0,65+1,71 0,07£0,26 | 0,01
Renkli Kelimelerin rengini Okuma Spontan Diizeltme Sayist 2,03+1,64 0,95+1,08 | 0,002
Renkli Kelimelerin Rengini Okuma Siiresi ile Renkli Kelimeleri 42 .9+20,1 29,0+12,1 0.001
Okuma Siiresi arasindaki fark (sn.) (Enterferans) (18-100) (12-74) ’

DEHB grubunun; Doértgenleri Rengini Okuma siiresi, Renkli Kelimeleri Okuma siiresi,

Renkli Kelimelerin Rengini Okuma siiresi, Renkli Kelimelerin Rengini Okuma sirasinda yapilan

hata ve spontan diizeltme sayis1 ve Renkli Kelimelerin Rengini Okuma Siiresi ile Renkli

Kelimeleri Okuma Siiresi arasindaki fark (enterferans) puan ortalamalari kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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IV. L. Emosyon Tanima Verileri ile Arastirma Degiskenleri Korelasyonu

Tablo 29. Emosyon Tanima Verileri ile Arastirma Degigkenleri Pearson Korelasyon Analizi (n=80)

-
v 2

s ] & 7 <
= = =. =z €5 E. &2
TEZ S5 T2 EF EF =ZZ zLZ
<. — = 2=
Degiskenler 27 s <= o = g ER &
54 S5 2% gF =5 2% EA~
of o
= =B~ o= = Z
Wender Utah

,238 ,046 ,253 ,186 ,265 374 -0,368

,683 ,023 ,098 ,018 ,001 0,001
117 ,092 ,305 ,203 ,212 347 -0,361
,416 ,006 ,071 ,059 ,002 0,001
Hiperaktivite Diirtiisellik Alt . ,085 ,079 ,206 ,151 ,205 ,282 0282

Olgegi
485 067 .81 068 011 0011
,089 ,263 ,183 ,218 ,328 -0,334

,352 ,433 ,018 ,104 ,052 ,003 0,002
-,122 ,114 -,052 ,054 -,068 ,107 -0,049
,281 ,314 ,644 ,637 ,548 ,343 0,665
-,104 -,019 -,087 ,040 -,094 -,153 0,097
,360 ,864 ,442 , 723 ,409 175 0,391
,019 ,098 ,035 ,018 -,015 ,248 -0,110
,389 , 7157 ,873 ,893 ,026 0,331
-,024 ,153 ,095 ,038 ,163 ,091 -0,183
,831 175 ,404 , 137 ,148 ,420 0,104
,036 -,086 -,165 -,236 -,192 -,213 0,287
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Tablo 29 (devam) Emosyon Tanima Verileri ile Arastirma Degiskenleri Pearson Korelasyon Analizi
(n=80)

S 7 S 723 z 7 < =
s - ;} S - = ;} = ;} ; - S = =
==l S = = 2 £ & £ = 2 2L 2
Degiskenler =z L =z £< g4 i z 8 ’E" z
E2 23 E9 SE @5 29 Ea#
= = @ = TE Z
Benton Yiiz Tanima Testi r -171 -,324 -,007 -,089 -,244 -,156 0,280
p ,130 ,003 ,952 ,432 ,029 ,166 0,012
Stroop Dértgenlerin Rengini 007 068  -002 075  -068 177  -0,030
Soyleme Siiresi (stroop1)
p ,954 ,550 ,985 ,510 ,550 ,117 0,790
Renkli Kelimeleri Okuma Q41 4100 066 013 056 149 -0,088
Suresi (stroop 2)
p 214 377 ,563 ,909 ,622 ,187 0,437
Renkli Kelimelerin Rengini 084 -059 ,095 ,086 -,108 239 -0,090

Okuma Suresi (stroop 3)
p ,459 ,600 ,400 ,447 ,341 ,033 0425

-,017 -,039 ,269 ,063 ,019 ,105 -0,098
p ,884 ,730 ,016 577 ,866 ,353 0,389

Renkli Kelimelerin Rengini
Okuma Hata Sayisi

Renkli Kelimelerin Rengini
Okuma Spontan Diizeltme r ,146 ,034 ,250 ,061 ,039 ,231 -0,216
Sayisi

p ,195 ,767 ,025 ,589 ,733 ,039 0,054

Stroop3 ile Stroop2
Arasindaki Stire Farki r ,061 -,036 ,100 ,096 -,138 ,222 -0,083
(Enterferans)

p ,594 ,750 ,378 ,398 ,223 ,048 0,466

sarctlome Test HedefSayst g0 016 -049 027 -163 196 0,117

p 541 888 668 814 148 081 0302
Atlanan Hedef Sayis1 1.Test r -,069 -,016 ,049 ,027 ,163 ,196 -0,117
p 541 888 668 814 148 081 0302
Yanls Isarctlenen Hedef r -043 060  -067 -033 066 064 0,026

Sayisi 1.test

p .03 598 557 774 563 574 0818
Toplam Hata Sayis1 1.Test r -,074 -,022 ,042 ,024 ,170 ,203 -0,114
p 516 847 711 836 ,132 071 0313
Taramanin Suresi 1.Test r 058 026 ,128 -030 -075 I8  -0,086
p 610 82 259 795 510 098 0448
foramanm Orghlenmest—— - j19 014 111 077 085 068 -0.018
_ p 293 905 325 496 453 552 0877
saretleme TestiHedef — o64 0ss 081 024 021 073 -0011
Sayis1 2. Test
p 575 631 472 834 852 519 0924
Atlanan Hedef Sayis1 2.Test r -,061 -,041 ,091 -,017 -,010 ,081 -0,005
p 593 720 424 880 933 476 0968
Yanbs Isarctlenen Hedef —_g66 154 005 053 071 024 0073
Sayis1 2.Test
p 448 102 402 640 530 836 0519
Toplam Hata Sayis1 2. Test r -,080 ,021 ,136 ,013 -,025 ,086 -0,043
P

479 ,855 ,228 910 ,825 ,447 0,703
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Tablo 29(devam) Emosyon Tanima Verileri ile Aragtirma Degiskenleri Pearson Korelasyon Analizi
(n=80)

S Z S [72d Z Z < =

S - ;} S - = ;} =) ;? ® = = —

T 2 S 3 T 2 Ex E = sz =.E 2
Degiskenler =2z % =z 2% g4 E z 8 ’§° z

E2 2% E9 SEF @mE 29 Ea#

= = @ = TE Z
Taramanin Suresi 2.Test r ,063 ,098 ,118 ,041 -,019 ,139 -0,119

) p ,582 ,386 ,297 ,718 ,868 ,218 0,293

Taramanin Orgiitlenmesi r ,135 -,194 -,241 -,083 -,160 -,033 0,200
2.Test p ,232 ,085 ,031 ,463 ,155 ,770 0,076
Surekli Performans Testi . _36 030 253 076 -091 047  -0,143
Dogru Yanit Sayisi

p 749 467 023 506 421 677 0205
r 035 076 253 076 093  -051 -0,141
p 759 502 024 501 410 655 0273
004 126 281,345 118 113 -0276

Atlama (Omission) Hata
Sayisi

Hatali Basma Sayist
(Comission)

-

p ,968 ,266 ,012 ,002 ,298 ,319 0,012
Dogru Yanit Latanst r -,150 -,019 ,011 ,047 ,011 -,097 0,026
p ,186 ,870 921 ,678 ,920 ,393 0816
Hatali Basma Latansi r ,137 ,156 271 -,014 ,079 ,150 -0,201
p ,224 ,166 ,015 ,902 ,485 ,186 0,073

Yiizde emosyon tanima verileri ile arastirma degiskenleri arasindaki iligkiler Pearson
korelasyon analizi ile incelenmis ve elde edilen bulgulara gore, Emosyon tanima toplam dogru
sayis1 ile Wender Utah Derecelendirme Olgegi (r = -0.36, p < 0.05), ASRS dikkat eksikligi alt
oleegi (r = -0.36, p < 0.05), ASRS hiperaktivite alt 6lgegi (r = -0.28, p < 0.05), ASRS (r = -0.33,
p < 0.05), ileri say1 menzili (r=0.28, p < 0.05), geri say1 menzili (r = 0.27, p < 0.05), ileri say1
menzili bilinen deneme sayist (r = 0,27, p < 0.05), geri say1 menzili bilinen deneme sayis1 (r =
0.31, p < 0.01), Benton Yiiz Tanima testi (r = 0.28, p < 0.05), hatali basma say1s1 (commission)
(r =-0.27, p < 0.05) arasinda ; Mutlu hata sayis1 ile Wender Utah Derecelendirme Olgegi (r =
0.23, p < 0.05) arasinda; Uzgiin hata sayis1 ile Benton Yiiz tanima testi (r = -0.32, p < 0.05)
arasinda; Sinirli hata sayis1 ile Wender Utah Derecelendirme Olgegi (r = 0.25, p < 0.05), ASRS
dikkat eksikligi alt 6lgegi (r = 0.30, p < 0.05), ASRS (r = 0.26, p < 0.05), Renkli kelimelerin
rengini okuma sirasindaki hata sayis1 (r = 0.26, p < 0.05), Renkli kelimelerin rengini okuma
sirasindaki spontan diizeltme sayisi (r= 0.25, p < 0.05), Taramanin orgiitlenmesi 2.test (r = -0.24,
p < 0.05), Stirekli performans testi dogru yanit sayis1 (r = -0.25, p < 0.05), Atlama sayis1 (r =
0.25, p < 0.05), Hatal1 basma say1s1 (r = 0.28, p < 0.05), Hatal1 basma latansi (r = 0.27, p < 0.05)

arasinda; Korkmus hata sayist1 ile ileri say1 menzili (r = -0.23, p < 0.05), ileri say1 menzili bilinen
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deneme sayis1 (r = -0.22, p < 0.05), hatali basma sayis1 (r = 0.34, p < 0.05) arasinda; Igrenmis
hata sayis1 ile Wender Utah Derecelendirme Olgegi (r = 0.26, p < 0.05) Geri say1 menzili (r = -
0.24, p < 0.05), Geri say1 menzili bilinen deneme sayisi (r = -0.24, p < 0.05) Benton Yiiz Tanima
testi arasinda (r = -0.24, p < 0.05); Nétr hata sayis1 ile Wender Utah Derecelendirme Olgegi (r =
0.37, p < 0.05), ASRS dikkat eksikligi alt dlgegi (r = 0.34, p < 0.05), ASRS hiperaktivite alt
oleegi (r = 0.28, p < 0.05), ASRS (r = 0.32, p < 0.05), Geri say1 menzili (r = -0.31, p < 0.05),
Geri say1 menzili bilinen deneme sayisi (r = -0.32, p < 0.05), Renkli kelimelerin rengini okuma
stiresi (r = 0.23, p <0.05), Renkli kelimelerin rengini okuma sirasindaki spontan diizeltme sayi1s1
(= 0.23, p < 0.05), Enterferans (r = 0.22, p < 0.05) arasinda istatistiki agidan anlamli

korelasyonlar bulunmustur.
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IV. M. Emosyon Tanima Verileri ile Anlamh Korelasyon Gosteren Degiskenler i¢in
Coklu Regresyon Analizleri

Tablo 30. Emosyon Toplam Dogru Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 31,123 8,849 3,517 ,001
Wender Utah Derecelendirme Olgegi -,057 ,042 -,266 -1,362 ,178
Dikkat eksikligi alt dlgegi -, 738 1,476 -1,400 -,500 ,619
Hiperaktivite alt 6l¢egi -,370 1,506 -,656 -,246 ,807
Eriskin DEHB kendi bildirim 6l¢egi ,569 1,492 2,014 ,381 , 704
ileri sayl menzili ,153 1,447 ,034 ,105 916
Geri say1 menzili -,632 1,281 -,160 -,493 ,623
Tleri sayl menzili bilinen deneme ,269 ,700 ,118 ,385 , 702
sayisi
Geri say1 menzil bilinen deneme sayisi ,330 ,680 ,156 ,485 ,629
Benton Yiiz Tanima Testi 454 173 295 2,632 ,010
Hatali basma sayis1 (comission) -,272 ,169 -,175 -1,604 ,113
Uyarlanmis R? F (10, 69) p
0.190 2,858 0,005

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi, Dikkat eksikligi alt 6lgegi, Hiperaktivite alt dlgegi,
Eriskin DEHB kendi bildirim 6l¢egi, ileri say1 menzili, Geri say1 menzili, fleri say1 menzili bilinen deneme sayisi,
Geri say1 menzili bilinen deneme sayisi, Benton Yiiz Tanima Testi, Hatali Basma Sayist

Bagimli degisken: Emosyon Toplam Dogru Sayisi

Emosyon Olgegi Toplam Dogru Sayisi ile anlamli korelasyon gosteren Wender Utah
Derecelendirme Olgegi, ASRS - Dikkat eksikligi Alt 6lgegi, ASRS - Hiperaktivite Alt dlgegi,
ASRS, Tleri say1 menzili, Geri say1 menzili, Geri say1 menzili bilinen deneme sayis1, Ileri gérsel
menzil bilinen deneme sayisi, Benton Yiiz Tanima Testi ve Hatali Basma Sayis1 degiskenlerinin
Emosyon Toplam Dogru sayisinin tahmin oranini belirlemek i¢in yapilan c¢oklu regresyon
analizinde Enter Metodu kullanildiginda istatistiki agidan anlamli bir regresyon tahmin modeli
tespit edilmis olsa da (F(10, 69) = 2.85, p < 0.01) tek tek bagimsiz degiskenlerden sadece Benton
Yiiz Tanima Testi’nin istatistiki acidan anlamli tahmin giici gosterdigi (t = 2,63, p < 0.05) bir

regresyon tahmin modeli tespit edilmistir.
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Tablo 31. Mutlu Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) -0,010 0,057 -0,167 0,868
Wender Utah Derecelendirme Olgegi 0,004 0,002 0,238 2,165 0,033
Uyarlanmis R? F (1,78) p
0,045 4,688 0,033

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi
Bagimli degisken: Mutlu Hata Sayist

Mutlu hata sayisi ile anlamli korelasyon gosteren gdosteren Wender Utah Derecelendirme
Olgegi degiskeninin Mutlu hata sayis1 tahmin oranmi belirlemek igin yapilan ¢oklu regresyon
analizinde Enter Metodu kullanildiginda istatistiki agidan anlamli tahmin giicii gosterdigi (t =

2,16, p <0.05) bir regresyon tahmin modeli tespit edilmistir (F;, 7s) =4,68, p < 0.05).

Tablo 32. Uzgiin Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 11,505 3,087 - 3,727 0,001
Benton Yiiz Tanima Testi -0,194 0,064 -0,324 -3,028 0,003
Uyarlanmis R? F (1,78) p
0,094 9,170 0,003

* Bagimsiz degiskenler: Benton Yiiz Tanima Testi
Bagimli degisken: Uzgiin Hata Sayisi

Uzgiin hata says1 ile anlamli korelasyon gdsteren Benton Yiiz Tanima Testi degiskeninin
Uzgiin hata sayis1 tahmin oranini belirlemek igin yapilan ¢oklu regresyon analizinde Enter
Metodu kullanildiginda istatistiki agidan anlamli tahmin giicti gosterdigi (t = -3.02, p < 0.01) bir
regresyon tahmin modeli tespit edilmistir (F, 78y =9.17, p < 0.01).
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Tablo 33. Sinirli Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) -1,616 70,005 - -0,023 0,982
Wender Utah Derecelendirme Olgegi -0,006 0,012 -0,094 -0,468 0,641
Dikkat eks. Alt 6lgegi 0,121 0,063 0,811 -0,468 0,059
ASRS -0,049 0,035 -0,611 1,923 0,172
llfaet‘;ksl;;i‘me‘e““ rengini sgyleme 0,161 0,127 0,152 -1,380 0,208
;esiznk(ﬁg;‘;ﬂgénsgl‘i‘“‘ soyleme 0,128 0,109 0,143 1271 0,246
Tarama Orgiitlenmesi 2.test -0,373 0,442 -0,113 1,170 0,402
SPT Dogru yanit sayisi 0,040 1,297 0,073 0,031 0,975
Atlama Sayis1 (SPT) -0,008 1,296 -0,015 -0,006 0,995
Hatali Basma Sayis1 (SPT) 0,085 0,061 0,193 1,396 0,167
Hatali Basma Latansi1 (SPT) 0,008 0,009 0,118 0,958 0,342

Uyarlanmis R? F (10, 69) p
0,119 2,064 0,039

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi, Dikkat eks. Alt 6l¢egi, ASRS, Renkli kelimelerin
rengini sdyleme hata sayisi, Renkli kelimelerin rengini sdyleme spontan diizeltme sayisi, Tarama Orgiitlenmesi
2.test, SPT Dogru yanit sayisi, Atlama Sayis1 (SPT), Hatali Basma Sayis1 (SPT), Hatali Basma Latans1 (SPT),

Bagimli degisken: Sinirli Hata Sayisi

Sinirli hata sayisi ile anlamli korelasyon gdsteren Wender Utah Derecelendirme Olcegi,
ASRS- Dikkat eksikligi alt 6l¢egi, ASRS, Renkli kelimelerin rengini sdyleme hata sayisi, Renkli
kelimelerin rengini sdyleme spontan diizeltme sayisi, Tarama orgiitlenmesi 2.test, SPT Dogru
yanit sayisi, Atlama Sayisi, Hatali Basma Sayisi, Hatali Basma Latans1 degiskenlerinin Sinirli
hata sayis1 tahmin oranini belirlemek i¢in yapilan ¢oklu regresyon analizinde Enter Metodu
kullanildiginda istatistiki agidan anlamli bir regresyon tahmin modeli tespit edilmis olsa da (Fio,
69 = 2.06, p < 0.05) tek tek bagimsiz degiskenlerin tahmin giicii istatistiki acidan anlamli
cikmamistir. Stepwise Metodu kullanildiginda ise Dikkat eksikligi alt 6l¢cegi ve Hatali Basma
Sayis1 degiskenlerinin istatistiki agidan anlamli tahmin giicii (t = 2.34, p < 0.05; t = 2.06 p <

0.05) gosterdigi bir regresyon tahmin modeli tespit edilmistir (F(,, 77y= 6.28 p <0.01).

Tablo 34. Sinirli Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Stepwise Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 0,227 0,299 0,759 0,450
Dikkat eksikligi alt 6lgegi 0,038 0,016 0,254 2,346 0,022
Hatali basma sayis1 (comission) 0,098 0,048 0,224 2,062 0,043
Uyarlanmis R? F (2,77) p
0,118 6,282 0,003
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Tablo 35. Korkmus Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 2,153 1,120 1,922 0,058
Tleri say1 menzili -0,224 0,362 -0,174 -0,620 0,537
ISI:;]S?ay] menzili bilinen deneme 20,022 0.185 20,034 20,120 0,905
Hatali basma sayisi 0,147 0,047 0,326 3,091 0,003
Uyarlanmis R? F @3,76) p
0,128 4,865 0,004

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi, Hatali Basma Sayisi;
Bagimli degisken: Korkmug Hata Sayisi

Korkmus hata say1si ile anlamli korelasyon gdsteren ileri say1 menzili, ileri say1 menzili
bilinen deneme sayis1 ve hatali basma sayis1 degiskenlerinin Korkmus hata sayis1 tahmin oranini
belirlemek i¢in yapilan ¢oklu regresyon analizinde Enter Metodu kullanildiginda Hatali Basma
Sayisinin (t = 3.09, p <0.01) istatistiki agidan anlamli tahmin giicli gésterdigi bir regresyon

tahmin modeli tespit edilmistir (F(3,7¢) = 4.86, p < 0.01).

Tablo 36. igrenmis Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 6,400 2,442 2,621 011
Wender Utah Derecelendirme Olgegi ,015 ,008 231 1,976 ,052
Geri say1 menzili -,058 ,391 -,048 -,148 ,883
Geri say1 menzili bilinen deneme -,032 212 -,050 -,151 ,880
sayisl
Benton yiiz tanima testi -,101 ,053 -,216 -1,908 ,060
Uyarlanmis R? F (4,75) p
0,092 3,001 0,024

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi Geri sayt menzili Geri say1 menzili bilinen deneme
sayisi Benton Yiiz Tanima Testi
Bagimli degisken: grenmis Hata Sayisi

Tablo 37. igrenmis Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Stepwise Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 6,443 2,383 2,704 ,008
Wender Utah Derecelendirme (")lqegi ,017 ,007 267 2,511 ,014
Benton yiiz tanima testi -,114 ,049 -,246 -2314 ,023
Uyarlanmis R? F (2,77) p
0,108 5,786 ,005

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi Geri sayt menzili Geri say1 menzili bilinen deneme
sayis1 Benton Yiiz Tanima Testi
Bagimli degisken: Igrenmis Hata Sayisi
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[grenmis hata sayisi ile anlamli korelasyon gdsteren Wender Utah Derecelendirme Olgegi,
Geri saylr menzili, Geri sayr menzili bilinen deneme sayisi, Benton Yiiz Tanimma Testi
degiskenlerinin Igrenmis hata sayisi tahmin oranini belirlemek igin yapilan ¢oklu regresyon
analizinde Enter Metodu kullanildiginda istatistiki agidan anlamli bir regresyon tahmin modeli
tespit edilmis olsa da (Fu, 75 = 3.00, p < 0.05) tek tek bagimsiz degiskenlerin tahmin giicii
istatistiki agidan anlamli g¢ikmamistir. Stepwise Metodu kullanildiginda Wender Utah
Derecelendirme Olgegi ve Benton Yiiz Tanima Testi degiskenlerinin istatistiki acidan anlaml
tahmin giicti gosterdigi (t = 2.51, p < 0.05; t=-2,31, p<0.05) bir regresyon tahmin modeli tespit
edilmistir (F(2,77)=5.78, p <0.01).

Tablo 38. Notr Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Enter Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 1,276 ,902 1,415 ,162
Wender Utah Derecelendirme Olgegi ,010 ,008 ,227 1,163 ,249
Dikkat eksikligi alt 6lgegi (ASRS) -,085 317 -, 794 -,267 ,790
Hiperaktivite alt 6l¢egi (ASRS) -,130 325 -1,141 -,401 ,690
ASRS ,107 ,321 1,877 ,334 ,740
Geri say1 menzili -,186 ,268 -,233 -,695 489
Geri say1 menzili bilinen deneme ,001 ,144 ,002 ,006 995
sayisi
Renkli kelimelerin rengini sdyleme -,005 ,023 -,106 -,214 ,832
stiresi
Renkli kelimelerin rengini sdyleme ,096 ,094 151 1,024 ,309
spontan diizeltme sayis1
Enterferans ,005 ,026 ,098 ,198 ,844
Uyarlanmis R? F 9,70) p
0.106 2,039 0,047

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi, Dikkat eks. Alt 8lgegi , Hiperaktivite Alt 6lgegi
ASRS, Geri say1 menzili, Geri say1 menzili bilinen deneme sayisi, Renkli kelimelerin rengini sdyleme siiresi, Renkli
kelimelerin rengini sdyleme spontan diizeltme, Enterferans

Bagimli degisken: Notr Hata Sayisi

Tablo 39. Notr Hata Sayisi icin Coklu Regresyon Analizi (Stepwise Metodu)

Model* B Std. Hata Beta t p
(Sabit) 0,182 0,156 1,148 0,255
Wender Utah Derecelendirme Olgegi 0,016 0,005 0,374 3,561 0,001
Uyarlanmis R? F (1,78) p
0,129 12,682 0,001

* Bagimsiz degiskenler: Wender Utah Derecelendirme Olgegi
Bagimli degisken: Notr Hata Sayisi
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Notr hata sayis1 ile anlamli korelasyon gosteren Wender Utah Derecelendirme Olgegi,
ASRS- Dikkat eksikligi alt 6l¢egi, ASRS- Hiperaktivite alt 6l¢egi, ASRS, Geri say1 menzili, Geri
say1 menzili bilinen deneme sayisi, Renkli kelimelerin rengini sdyleme siiresi, Renkli kelimelerin
rengini sOyleme spontan diizeltme sayisi, Enterferans degiskenlerinin Notr hata sayisi tahmin
oranmi belirlemek i¢in yapilan coklu regresyon analizinde Enter Metodu kullanildiginda
istatistiki agidan anlamli bir regresyon tahmin modeli tespit edilmis olsa da (F(o, 79) = 2.03, p <
0.05) tek tek bagimsiz degiskenlerin tahmin giicii istatistiki agidan anlamli ¢ikmamustir. Stepwise
Metodu kullanildiginda Wender Utah Derecelendirme Olcegi degiskeninin istatistiki agidan
anlamli tahmin giicli gosterdigi (t = 3.56, p < 0.01) bir regresyon tahmin modeli tespit edilmistir

(F(l, 78) = 12.68 p< 001)
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V. TARTISMA

Calismamizda DEHB tanisi alan erigkinlerin yiiz ve emosyon tanima ile dikkat ve yiiriitiicti
islevlerinin normal kontrollere gore farklart incelenmistirr. DEHB grubunda ndoropsikolojik
islevler ile 6lgeklerde aldiklari puanlarin emosyon tanima tizerindeki etkileri aragtirilmistir.

DEHB olan bireylerin sosyodemografik 6zelliklerinin kontrollere gore farklar1 agisindan
literatiirle uyumlu sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda DEHB grubunda yas ortalamasi (ort. 25,9, SD+6,0) gen¢ bulunmustur.
DEHB’nin her bes yilda bir %50 azaldig1 diisiiniilmektedir. Bu tahminle ¢ocuklarda %4 olan
prevalans, 20 yasinda 9%0.8, 40 yasinda %0 gibi disiiniilmektedir. Caligmamizda yas
ortalamasmin gen¢ olmasi, DEHB’nin yas ilerledikge kendiliginden remisyona girdigi ve
yetiskinler arasinda daha ¢ok geng kesimde yaygin oldugu literatiir bilgisiyle uyumludur (227).

Calismamizda DEHB tanisinin erkek/kadin orani: 2.7/1 olarak bulunmustur. Literatiirde de
benzer olarak eriskin DEHB, erkeklerde daha sik tanimlanmakta ve erkek/kadin orani 1.7/2 - 2/1
olarak bildirilmektedir (331, 332).

Calismaya alinan 40 DEHB hastas1 iyi bir egitim diizeyine sahipti. Eriskin Dikkat Eksikligi
ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi, genel psikiyatri polikliniginden yonlendirilen hastalar
kabul ettigi gibi, dogrudan basvurulari da degerlendirmektedir. Universite hastanesinde boyle bir
poliklinige DEHBye ait sikayetlerle dogrudan bagvuran hastalarin farkindaliginin yiiksek olmasi
egitim seviyelerinin de yiiksek olmasi ile baglantilidir. Halen dikkat gerektiren ugrasi i¢inde
olmalarindan dolay1 Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi'ne DEHB
olan iiniversite ve doktora 6grencileri sik bagvurmaktadir. Bu nedenle DEHB grubunda yiiksek
oranda (%45) Ogrenci vardir, bu oran yiiksek egitim seviyesini ve DEHB grubunun yas
ortalamasmin geng olmasini agiklamaktadir.

DEHB grubunda is degistirme durumu ve sayisi kontrol grubuna goére anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Literatiirde DEHB semptomlarinin daha yiiksek issizlik, sik is degisikligi,
diistik is statiisii, daha ¢ok ise gelmeme ve sonu¢ olarak daha diisiik sosyoekonomik diizeye
neden oldugu bildirilmektedir (89, 290, 332, 373, 355,357, 360, 371, 374, 411). Esler, diger aile
iiyeleri, arkadaslar ve is arkadaslar ile gergin iliskiler hastaligin anlagilamamasi ve bu nedenle

semptomlarin frustrasyona yol agmasi nedeniyle olabilmektedir (332,355,411). Is yerinde
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dikkatsizlik, agirdan alma, erteleme, 6nemsiz ayrintilarla fazla ugrasma gergin iliskilere sebep
olabilir. Ornegin, DEHB olan bir eriskin, izleme ve davranislarini inhibe etme giicliikleri (s6z
kesme, asirt konugma, dinlememe, vb) ve sosyal olarak uyumsuz davranislarda bulunmasi
nedeniyle (patlayici tarzda tartigmalar, kaba yorumlarda bulunma, toplanti sirasinda telefon
kullanmak vb.) ig yerinde anlagmazliklar yasayabilir. Bu da sik is degistirmeye yol acabilir (309,
334,353,372).

DEHB ve kontrol grubu arasinda dogum yeri, baba ve anne egitimi, kardes sayisi, ailede
kaginci ¢cocuk oldugu ve yasam sekli agisindan anlamli fark saptanmamastir.

DEHB grubunun kontrol grubuna goére daha fazla okulda disiplin cezasi aldigi, daha fazla
polislik durumu oldugu ve daha fazla trafik cezasi aldig1 saptanmistir. Cocukluk ¢agt DEHB nin
eriskinlik dénemi boyunca polisle basin derde girmesini yiiksek oranda kestirdigi bildirilmistir
(434). Yasal problemler ve DEHB ile ilgili; 16-64 yas aras1 100 erkek mahkum ile yapilan bir
calismada %25 oraninda DEHB tanis1 konmustur (435). Cezaevinde yatan 55 mahkumda yapilan
baska bir ¢alismada ise DSM-IV’e gore %9’u DEHB tanisi almaktadir (436). Izleme ¢alismalar
cocukluk ¢caginda DEHB olan eriskinlerin araba siirmekle ilgili daha fazla problem yasadiklarini
ve daha fazla trafik kazasi gecirdiklerini bildirmektedir (437). Bunun sebepleri arasinda
dikkatsizlik, frustrasyon toleransinin az olmasi ve impulsivite sayilabilir. Barkley ve ark. (1993)
DEHB ergenlerin, DEHB olmayan akranlarima gore 4 kat daha fazla motorlu tasit kazasi
gecirdiklerini bildirmektedirler. Ayrica DEHB olan ergenlerin olmayanlara gore, daha fazla yasal
tasit kullanma yaslarina ulasmadan Once otomobil siirdiikleri, daha az giivenilir araba siirme
aliskanliklarina sahip olduklari, ehliyetlerine daha fazla el konuldugu ve en c¢ok asir1 hizdan
olmak lizere tekrarlayan trafik cezalarini daha sik aldiklari saptanmistir (376).

Calismamizda DEHB grubunda sigara kullananlarin sayis1 anlamli olarak kontrol grubuna
gore daha fazladir. Ancak alkol kullanimi ve madde kullanimi1 arasindaki fark anlamli degildir.
Alkol/madde kotiiye kullanimi ve bagimliligi ¢alismamizin diglama kriteri oldugundan bu
tanilar1 alan DEHB hastalar1 ¢alismaya alinmamistir ve ¢alismamizin sonuglarn sadece alkol ve
madde kullanim Oykiisiinii kapsamaktadir. Sigara kullanimindaki fark literatiir ile uyumludur.
Normal toplum ile karsilastirildiginda, DEHB tanis1 alanlarda sigara bagimliligi (%42) daha
yiiksek bulunmustur (438).
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Calismamizda DEHB ve kontrol grubu arasinda ailede goriilen psikiyatrik hastaliklar
acisindan DEHB disinda anlamli fark saptanmamisti. DEHB grubunda 4 hastanin (%10)
ailesinde DEHB bildirilmektedir. DEHB grubundaki 3 hastanin kardesi, 1 hastanin ise annesinin
DEHB tanis1 aldig: bildirilmistir. Ailede psikiyatrik hastalik varligi ise DEHB grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Aile ¢alismalarinda DEHB olan ¢ocuklarin
ebeveynleri ve diger akrabalarinda daha yiiksek psikopatoloji prevalansi saptanmistir. Bu
caligmalarda daha yiiksek oranda DEHB, davranim problemleri, madde kotiiye kullanimi ve
depresyon bildirilmistir (157, 158, 159). DEHB’li ¢ocuklarin %10-35 oraninda yakin aile
tiyelerinde ve %32 oraninda kardeslerinde DEHB saptanmaktadir (158, 160, 161). Bir calismada
en az 2 ¢cocugu DEHB olan aileler incelenmistir (n=132). Bu ailelerdeki 256 ebeveyn ¢esitli
psikiyatrik bozukluklar agisindan incelenmis ve bu ailelerin %55’inde en az bir ebeveynin yasam
boyu DEHB tanisi aldig1 saptanmistir (163). Bizim ¢alismamizda ebeveyn ve kardeslerde DEHB
goriilme oraninm literatiirdeki ¢aligmalara gére daha az olmasinin nedeni 6rneklem sayisinin az
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda sag-sol el tercihleri agisindan her 2 grupta
anlamli fark saptanmamustir.

SCID-I verileri karsilastirildiginda her 2 grup arasinda her bir tan1 agisindan anlamli fark
saptanmamig iken ek tami varligi bakimindan DEHB ve kontrol grubu arasinda anlamli fark
saptanmistir. DEHB grubunda 14 kiside (%35) ek tan1 var iken, kontrollerde 4 kiside (%10) ek
tan1 mevcuttur. Literatirde de DEHB olan eriskinlerde, DEHB olmayan erigkinlerle
karsilastirildiginda psikiyatrik komorbidite dnemli oranda daha fazla bildirilmektedir. DEHB’li
eriskinlerin %44’tinde en az bir psikiyatrik komorbidite saptanmistir (368). Duygudurum
bozukluklart literatiirde bildirilen en sik komorbiditedir ve kontrollerle karsilastirildiginda
yiiksek oranlardadir (332, 360, 361, 362). Eriskin DEHB olan bireylerde major depresif
bozukluk %11.5- 53.5, distimi %11.5-25 (3, 50, 363, 364, 365), bipolar bozukluk %19.5 ve
siklotimi %25 oranlarinda birliktelik gostermektedir (3, 364). Yaygin anksiyete bozuklugu
eriskin DEHB olan bireylerde %8-53 arasinda komorbidite gostermektedir (3, 364, 365). Benzer
olarak, agorofobi, panik bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu, sosyal fobi ve 6zgiil fobi
DEHB olan erigkinlerde olmayan yasitlarina gore daha yiliksek orandadir (3,367). Bizim
calismamizda ek tani oranlarinin diisiik olmasinin nedeni, ¢aligmaya psikotik bozukluk, bipolar

bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, yakin ge¢irilmis major depresif epizod, ciddi intihar
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diistincelerinin oldugu psikiyatrik durumlar, yaygin gelisimsel bozukluklar, mental retardasyon
ek tanis1 olan DEHB olan hastalarin ¢alismaya alinmamasidir.

Her iki grubun olgek puanlarmma bakildiginda, DEHB grubunun Wender-Utah
Degerlendirme Olcegi ve ASRS’den aldiklar1 puanlarin orani kontrol grubuna gére oldukca
yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu sonuglar, Tiirkce gecerligi yapilan
WUDO ve ASRS’nin DEHB olanlar ile saglikli kontrolleri birbirinden ayirmada gegerli
oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda DEHB grubunda dikkat eksikligi 6nde gelen tip daha fazladir. Bunu bilesik
tip izlemektedir. Literatiire gore yetiskin hayata gegince genellikle hiperaktivite belirtileri geri
plana ¢ekilmekte ya da sekil degistirmekte, dikkat eksikligi belirtileri daha kalic1 seyretmektedir.
Verilerimiz bu anlamda daha 6nceki ¢aligmalarla uyumludur (156, 206).

Calismamizda Yiizde Emosyon Tanima gérevinde DEHB grubu, kontrol grubuna gore yiiz
emosyonlarint anlamli olarak daha az tanimaktadir. Mutlu, lizgiin, sinirli, korkmus ve igrenmis
emosyonlarindaki hata sayis1 ayr1 ayr incelendiginde, her 2 grup arasindaki fark anlamliliga
ulasmamaktadir. Ancak DEHB grubunda nétr yiiz ifadesi, kontrol grubuna gdre anlamli
derecede daha az taninmaktadir. Bu da, calismamizda mutlu, {izgiin, sinirli, korkmus ve igrenmis
gibi daha kolay anlagilir, belirgin uyaranlarin anlagilmasinda her 2 grup arasinda fark olmamasini
ancak notr gibi bagska emosyonlarla kolay karigsabilen bir ifadenin DEHB’de kontrollere gore
anlamli olarak daha zor tanindigmni agiklamasi yoniinden 6nemlidir.

Literatiirde Yiizde emosyon tanimanin DEHB’li erigkinlerde arastirildigi 2 c¢alisma
mevcuttur. Rapport ve ark. yaptiklar1 ¢alismada DSM-IV kriterleri ile DEHB tanisi konan 28
eriskin ile 28 saglikli kontrol karsilagtirilmis ve DANVA ad1 verilen ve mutlu, {izgilin, sinirli,
korkmus afektleri igeren emosyon testinde ¢alismamizla benzer olarak DEHB grubu daha kotii
performans sergilemistir. Bu c¢alismada ayrica bizim c¢alismamizdaki gibi Ekman ve ark.
olusturdugu emosyon fotograflar1 da kullanilmistir (mutlu, iizgiin, sinirli, igrenmis, notr).
Calismamizla benzer olarak genel olarak DEHB grubu emosyon tanimada anlamli olarak daha
kotii performans sergilemisler, ¢alismamizdan farkli olarak da mutlu, sinirli ve korkmus yiiz
ifadelerini kontrol grubuna gére daha az tanmmislardir. Uzgiin, igrenmis ve ndtral yiiz
ifadelerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Afekt yogunluk 6lgegi ile Olciilen afekt

yogunluk diizeyleri ile emosyon tanima arasinda kontroller ve hastalar arasinda farkli paternde
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korelasyonlar saptanmistir. Normal eriskinlerde hissedilen duygunun yogunlugu ile dogru afekt
tanima pozitif yonde iliskili iken, zit olarak DEHB olan eriskinlerde yiiksek diizeyde duygusal
yogunluk bildirenlerde afekt tanima azalmistir (34).

Diger calismada 16 DEHB-dikkat eksikligi 6nde gelen tip (DEHB-DE), 17 DEHB- bilesik
tip (DEHB-B) olan eriskin ve 18 saglikli erigkin yiizde emosyon tanima yoniinden DANVA testi
(mutlu, lizgilin, sinirli, korkmus) ile karsilagtirilmistir. DEHB-DE grubu kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha fazla hata yapmistir. Calismamizda da DEHB dikkat eksikligi dnde olan tip
daha fazladir ve benzer olarak DEHB grubu kontrollerden afekt tanimada daha fazla hata
yapmislardi. DEHB-DE ile DEHB-B ve DEHB-B ile kontrol grubu arasimda fark
bulunmamistir. Korkmus afekti disindaki mutlu, tizgiin ve sinirli afektlerde yapilan hatalar
acisindan DEHB-DE ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmamistir. DEHB-DE ve
DEHB-B gruplar1 herhangi bir afekti tanimada anlamli fark gostermemislerdir. Ayrica dikkat
eksikligi semptomlar1 daha fazla iizlintli afektini tanima hatasi ile iligkili iken, hiperaktif-impulsif
semptomlar daha az iiziintii afektini tanima hatasi ile iliski bulunmustur (35).

Eriskin DEHB iizerinde yapilan ¢alismalarin yani sira g¢ocukluk ¢agi DEHB iizerinde
emosyon tanimayr arastiran c¢alismalar da mevcuttur. Calismamizla benzer olarak DEHB
cocuklarda eriskinlerde oldugu gibi afekt tanima defisitini gosteren g¢alismalar oldugu gibi (17,
26, 28, 29, 32), defisit gostermeyen ¢alismalar da (36, 37) mevcuttur. Emosyon ile hikayeyi veya
durumu eslestirmekte DEHB ¢ocuklarin normal kontrollere gore daha fazla zorluk g¢ektiklerini
gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir ( 27, 30, 33, 37). Calismamizla benzer olarak Ekman ve
ark. olusturdugu yiiz afekti resimleri kullanilan ¢cocukluk ¢cagit DEHB iizerinde yapilan emosyon
tanima calismalart vardir (17, 27). Singh ve ark. ¢alismasinda DEHB cocuklar %74 dogru ile
normal populasyona gore emosyonlart daha az tanimislardir (27). Calismamizda ise emosyon
dogru yiizdesi %87,3’e ulagsmaktadir ve kontrol grubuna gore anlamli olarak daha azdir.
Calismamizda en fazla dogru bilinen afekt “mutlu” iken, bunu ”korkmus” afektinin izledigi ve en
fazla yanlis yapilan emosyonun “iizgiin” oldugu saptanmistir. Singh ve ark. ¢alismasinda
calismamizla benzer olarak en fazla dogru “mutlu” afektinde yapilirken, ¢alismamizdan farkli
olarak bunu” iizgiin” ifadesinin izledigi, en az bilinen emosyonun da “korkmus” oldugu
bildirilmektedir (27). Corbett ve ark. ¢alismasinda, 6-12 yas aras1t DEHB olan ¢ocuk ve saglikli

kontroller emosyon tanima yoniinden karsilastirilmis ve bizim ¢aligmamizla farkl olarak siirpriz
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ifadesini de katmislardir. Ek olarak konusma prozodisinin taninmasi, sézel ve sdzel olmayan
dikkat, ¢alisma bellegi ve davranigsal disinhibisyonu degerlendiren testler uygulanmistir. DEHB
olan ¢ocuklar prozodide ve ¢alismamizla benzer olarak emosyon tanimada defisit gostermislerdir
(17). Bizim calismamizla benzer olarak DEHB olan bireyler sdzel ve sozel olmayan dikkatte
defisit gdstermektedir.

Calismamizda DEHB grubunda nétr yiiz ifadesi, kontrol grubuna gore anlamli derecede
daha az taninmaktadir. Pelc ve ark. 7-12 yas arast 30 DEHB olan ¢ocuk, yas ve cinsiyet ile
eslestirilmis 30 saglikli kontrol ile mutlu, {iziintii, sinirli ve igrenmis emosyonlarini igeren yiizde
emosyon tanima prosediirii yoniinden karsilastirilmistir. Calismamizla benzer olarak mutlu ve
igrenmis afektlerinin taninmasinda her 2 grup arasinda fark saptanmamistir. Caligmamizdan
farkl1 olarak sinirli ve iizlintii emosyonlarini tanimakta DEHB olan ¢ocuklar daha fazla zorluk
cekmistir (29). Cadesky ve ark. yaslar1 7-13 arasinda degisen 86 DEHB, 24 davranim bozuklugu,
63 DEHB+davranim bozuklugu tanili ¢ocuk ve 27 normal kontrolii DANVA ile emosyon tanima
yoniinden karsilastirmislardir. Mutlu, iizlintli, sinirli ve korkmus yiiz ifadeleri kullanilmistir.
DEHB grubu emosyon tanimada toplam dogrulari ¢alismamizla paralel olarak kontrollere gore
daha azdir. Sinirli disindaki tim emosyonlari daha az tanidiklar1 saptanmistir. Calismamizla
benzer olarak “sinirli” afektinin taninmasinda her 2 grup arasinda fark yoktur (28). Pozitif
(mutlu, sasirmis) ve negatif (sinirli, lizgiin, igrenmis, korkmus) emosyonlari tanima becerilerinin
ol¢lildiigli bir caligmada pozitif ve negatif emosyonlarin taninmasinda her 2 grup arasinda fark
olmadig: bildirilmistir (37). Boakes ve ark. ¢alismasinda ortalama yaslar1 10 yil 2 ay olan 24
DEHB olan erkek ¢cocuk ve yas ile eslestirilmis 24 normal kontrol mutlu, {izgiin, korkmus, sinirli,
sasirmis ve igrenmis emosyonlart tanima yoniinden karsilagtinlmistir. Calismamizda farkli
olarak igrenme ve korku ifadelerinde DEHB olan erkek c¢ocuklar anlamli bozukluklar
gostermislerdir. DEHB olan ¢ocuklarda sasirmis ifadesinin yorumlanmasmda bozulma egilimi
saptanmigstir. Calismamizla benzer olarak mutlu ve iizglin emosyonlarin eslestirilmesindeki fark
her 2 grupta anlaml1 degildir (31).

Stimulan tedavisi Oncesi ve sonrast emosyon tanimaylr degerlendiren 2 c¢alisma
bulunmaktadir (439, 440). Williams ve ark. calismasinda DEHB olan bireylerde stimulan
tedavisi Oncesi ve sonrast emosyonel islevleri degerlendirmek ve bunun noéral temelini

arastirmak icin olaya iliskin potansiyellerdeki (OIP) degisiklikleri, yiizde emosyon resimleri
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kullanarak degerlendirmislerdir. Bunun i¢in 8-17 yas aras1 51 DEHB erkek ¢ocuk ve ergen; yas,
egitim ve cinsiyet yoniinden 51 saglikli kontrol ile karsilagtirilmis; korkmus, sinirli, {iziilmiis,
igrenmis, mutlu ve ndtr ifadelerin kullanildig1 standardize bir emosyon tanima testi (441)
uygulanmistir. Calismamizdan farkli olarak sinirli ve korkmus afektlerini tanimada DEHB olan
bireylerde kontrollere gére anlamli azalma saptanmis ve bu ifadeler notr ve tliziintii olarak yanlis
taninmistir. Tehdit iligkili yiiz ifadelerinin taninmasi DEHB olan bireylerde bozulmustur.
Kontrollerle karsilagtirildiginda DEHB olan ¢ocuklarda en fazla vurgu yapilan bozukluk,
oksipital P120’deki azalmadir. Bu azalma sinirli ve korkmus ifadelerin algilanmasinda sol ve sag
oksipital korteksin her ikisinde belirgindir. Metilfenidat sonrasi sinitli ifadenin taninmasinda
anlamli iyilesme saptanmistir. Hall ve ark. 15 DEHB, 15 DEHB+6grenme giigliigii ve 15 normal
kontroli DANVA’nin yiiz ifadeleri (mutlu, {izgiin, sinirli, korkmus), postiir, jestler ve ses tonu
alt testleri ile ilagli/ilagsiz karsilastirildiklart ¢aligmalarinda ¢alismamizdan farkli olarak yiiz
ifadeleri (toplam emosyon sayisi), jest ve postiir alt testlerinde 3 grup arasinda (ilagli/ilagsiz)
anlamli fark bulunmamustir (440).

Shapiro ve ark. ¢alismasinda ortalama yaslart 8,9 olan 67 DEHB ve 38 kontrol yiizde
emosyon tanima yoniinden mutlu, iizgiin, sinirli ve korkmus ifadeleri iceren “Minnesota Tests of
Affective Processing” ile karsilagtirllmislardir. Calismamizdan farkli olarak DEHB ve kontrol
grubu arasinda bu testin skoru agisindan aralarinda anlamli fark saptanmamistir. 6.5-8.0 , 8.1-
9.5,9.6- 11.0 olarak 3 yas kategorisi incelendiginde 6,5-8.0 yas grubundaki kontrollerin anlaml
olarak daha fazla puanlan vardir. 8 yas ve tizeri DEHB grubunun kontrol grubu kadar toplam
puaninin oldugu saptanmistir. Bu veriler ile geng DEHB c¢ocuklarin emosyonel isaretleri
algilama yeteneklerinde daha biiyiik yas gruplarina gore bozulma oldugu sonucu ¢ikarilmistir
(26). Ancak bizim c¢alismamizda DEHB olan eriskinlerde daha az afekt tanima oldugu
gorlilmektedir. Bu da bu sorunun sadece ¢ocukluk ¢agiyla sinirli kalmadigimi diisiindiirmektedir.

Benton Yiiz Tanima Testi, Benton ve ark. tarafindan gelistirilen sag hemisfer posterior
kisimlarinin etkilenmesi durumunda ortaya ¢ikan, yiiz tanima bozuklugunu degerlendiren bir
testtir (56). Hipotezimize uygun olarak DEHB ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
saptanmamigtir. Calismamiz, literatiirde DEHB olan eriskin ve kontrollere Benton yiiz tanima
testinin uygulandigi ve DEHB ve kontroller arasinda fark bulunmadigi 3 calisma ile benzer

sonuclara sahiptir (34,442, 443).
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Calismamizda DEHB grubunun Siirekli performans test (SPT) basaris1 kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. DEHB grubunun kontrol grubuna goére daha az dogru
yanit verdikleri ve daha fazla atlama (omission) ve hatali basma (comission) yaptiklar
saptanmistir. SPT dikkat hatalari, vijilans ve impulsiviteyi degerlendiren bir testtir (431). Atlama
skorlar1 yani dogru yerde tepki verememe dikkatsizlik, hatali basma skorlar1 yani tepki vermesi
gerekmedigi yerde tepki vermesi de impulsivite ile iliskili olarak degerlendirilmektedir (444).
Hatali basma latans1t DEHB hastalarindan kontrollere gore daha uzun bulunmustur. Hatali basma
latans1 kontrollere gore impulsivite ile iligkili olarak daha kisa beklenirken ¢aliyjmamizda daha
uzun bulunmasi, hastalarin biiyiik kisminda dikkat eksikliginin 6n planda olmasi ile iliskili
olabilir. Dogru yanit latansi ortalamalart agisindan her 2 grup arasinda fark bulunmamistir. Bu
sonuclar, DEHB grubunun dogru hedefi gordiiklerinde tereddiit etmeden bastiklarini, ancak
celdirici bir hedef oldugunda bunun dogru hedef olup olmadiginin sorgulanmasi igin bir miiddet
diisindiiklerini  fakat dogru-yanlis karar veremeyip yine yanlhs hedefe bastiklarim
diistindiirmektedir. Bu test sonuglart DEHB’li bireylerin secici dikkat (gelen uyarani filtreleme
ve buna bagli davranigi inhibe etme), siirekli dikkat, boliinmiis dikkat ve aktif uyarilmislik
becerilerinin DEHB olmayanlara gore daha zayif oldugunu gostermektedir. Calismamizda
Istanbul T1p Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali’nda kullanilan versiyon kullanilmustir. Literatiirde
bu versiyonu DEHB’li bireylerde arastiran bir ¢galisma bulunmamaktadir. Atlama (omission) ve
hatali basma (comission) sayist hemen her SPT versiyonunda kullanilan bir veridir. Farkli
versiyonlarin kullanildigi 13 ¢alismada SPT, DEHB olan eriskinleri ayirirken, 4 ¢alisma negatif
sonu¢ bildirmistir. 5 calismada DEHB olan bireylerin Conners SPT performansi kontrollerden
diisiik bulunmustur (9, 445, 446, 447, 448). Negatif sonug¢ bildiren 2 ¢alisma da mevcuttur
(347,442). Gordon Tami Sistemi’nin (449) kullanildig1 3 calismada SPT performansi DEHB
hastalarinda kontrollere gore anlamli derecede diisiik bulunmustur (51, 450, 451). Kendi
klinikleri tarafindan gelistirilen gorsel SPT nin birka¢ ¢alismada DEHB olanlar kontrollerden
basarili olarak ayirabildigi (452, 453, 454, 455), bazilarinda negatif sonug alindig1 (442, 456)
bildirilmistir. Calismamizla benzer olarak bazi calismalar DEHB olan erigkinlerin SPT’de
normal kontrollere gore daha fazla hatali basma (comission) yaptiklarini gostermektedir (9, 445,
446). Baz1 calismalarda da yine calismamizla paralellik gostererek atlama skorlarinin DEHB

olan eriskinlerde normal kontrollere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (457).
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Seidman ve ark ¢aligmalarinda kullandiklari isitsel SPT nin, DEHB ve kontrol grubunu ayirdigi
saptanmistir (269). Aygicegi-Dinn ve ark. DEHB i¢in DSM-IV tanisal kriterlerin kullanildig1 ve
WURS’ta 46 ve iizeri puan alan 13 DEHB erigkinin 19 saglikli kontrolle karsilastirildigi
iilkemizde yaptiklar bir ¢alismada Seidman ve ark kullandig isitsel SPT kullanilmistir. Bizim
calismamizla uyumlu olarak bu versiyonun 1. ve 3. blogundaki atlama ve hatali basma sayilari,
DEHB olan bireylerde kontrollere gore anlamli derecede daha fazladir (458).

Calismamizda WMS-R alt testleri olan say1 menzili ve gorsel bellek menzili test verileri
her 2 grup arasinda karsilastirilmistir. DEHB grubunun ileri-geri say1 ve gorsel bellek menzilleri
kontrol grubuna gore daha az bulunmustur. Ancak her 2 alt testte ileri-geri menziller arasindaki
fark gruplar arasinda anlamli bir farka ulasmamaktadir. WMS-R’nin amaci, bellegin ¢esitli
yonlerini degerlendirmektir. insanlarin biiyiik cogunlugunda sdzel bellek sol hemisferle, gorsel
bellek sag hemisferle iliskilidir. Beyinde kayit, depolama siire¢leri mezial temporal yapilarla,
limbik sistemle (basta hipokampus ve amigdala olmak iizere) ve diensefalik yapilarla (basta
talamusun dorsomedial ¢ekirdegi) iligkilidir. Deponun taranmasi ve bilginin geri g¢agrilarak
hatirlanmasi siireglerinde mezial temporal yapilarla birlikte frontal sistemin rolii vardir. Say1 ve
gorsel menzil testleri dikkati ya da anlik bellegi Ol¢en testlerdir. Birincisi denegin isittigine,
ikincisi de gordiigiine dikkat etmesiyle iliskilidir (459). Calismamizda DEHB grubunda Ileri say1
ve gorsel menzilde bilinen rakam ve deneme sayilarinin az olmasi dikkat eksikligini ve anlik
bellek ile ilgili zayiflig1 gostermektedir. Sayilar1 geriye dogru sdylemek ve dokunulan karelere
sonuncudan geriye dogru dokunmak, basit dikkatin Otesinde zihinsel bir ¢aba gerektirir ve
burada isin i¢ine “galisma bellegi” ya da “isleyen bellek” adi1 verilen siire¢ de karisir (460, 461).
Burada hem anlik bellek hem de tersine ¢evirme iglemi birlikte devreye girer; bu 6zellikleriyle
geriye dogru tekrarlanan sayisal ve gorsel menzil alttestleri, basit dikkatten ¢ok, frontal sistemin
aracilik ettigi karmasik dikkati gerektiren alttestler olarak diisiiniilebilir. Bir ¢alismada DEHB’de
calisma bellegi gorevi sirasinda, erigkin DEHB hastalarinda serebellum ve kortikal beyin
bolgelerinde daha az aktivasyon saptanmistir (342). Calismamizda DEHB grubunda, geri say1 ve
geri gorsel menzil testlerinde kontrollere gore daha diisiik performansm bulunmasi, kisa siireli
bellek ve c¢alisma bellegi ile ilgili giligliikleri ve DEHB’deki frontal sistemdeki aktivasyon
azalmasini desteklemesi agisindan Onemlidir. Calismamizda DEHB ve kontrol grubunun fark

ortalamalar1 2’nin altinda oldugundan normaldir. Aralarinda da anlamhi bir fark
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bulunmamaktadir. Her 2 grubun ileri-geri say1 ve gorsel bellek menzil ortalamalari da normal
siirlardadir bu nedenle menzil fark: beklendigi gibi yliksek bulunmamigtir. Baz1 deneklerde ters
menzilin diiz menzilden daha uzun oldugunu gorebiliriz. Caliymamizda da geri gorsel menzilin
ileri gorsel menzilden daha uzun oldugu 9 DEHB hastas1 bulunmaktadir. Béyle bir durumda,
maddelerin ileriye dogru hatirlandig1 alt testlerde denegin dikkatinin dagilmis olabilecegini ya da
kolay bir gorevde zor olana gore daha az gayret sarf ettigini diistinebiliriz (455). 20 eriskin
DEHB hastasi; yas, cinsiyet ve 1Q ile eslestirildigi 20 saglikli kontrol ile WAIS-III"iin (Wechsler
Adult Intelligence Scale-IlI/Wechsler Eriskin Zeka Olgegi-II) say1 menzili alt testi ve bizim
calismamizla benzer olarak WMS-R’nin gorsel bellek menzili alt testi ile karsilastirilmiglardir
(462). Calismamizla benzer olarak DEHB grubu, kontrol grubuna gore ileri-geri say1 menzili ve
ileri gorsel menzilde anlamli derecede kotii performans gostermislerdir. Geri gorsel bellek
menzilinde ¢alismamizla uyumlu olarak DEHB grubu kontrollere gore daha az basan elde
etmislerdir ancak anlamlilik degeri azdir. Literatiirde bagka testlerin say1 ve gorsel menzilleri
DEHB erigkinlerde arastirilmistir. 19 DEHB olan erigkinin 10 normal kontrol ile néropsikolojik
test profillerinin karsilastirildigi bir ¢alismada, WAIS-R’nin ileri-geri sayr menzili alt testi
kullanilmis ve g¢aligmamizla benzer olarak DEHB grubu normal kontrollere gore anlamli olarak
geri saylr menzilinde daha kotii performans gostermistir (442). 17 DEHB-bilesik tip ve 16
DEHB-dikkat eksikligi 6n planda tip tanili erigskin ile 18 saglikli kontroliin karsilagtirildig: bir
calismada WAIS-IIT’iin alt testi olan say1 testinde sadece DEHB-dikkat eksikligi 6n planda olan
tip olan erigskinlerde bizim ¢alismamizla uyumlu olarak kontrollere goére anlamli fark
saptanmistir. Calismamizdan farkli olarak WMS-III’lin alt testi olan gorsel bellek menzili
testinde ise gruplar arasinda fark saptanmamustir (463).

Calismamizda Isaretleme Testi DEHB grubu kontrol grubuna gore daha az sayida hedef
isaretledikleri, taramalarini daha uzun siirede tamamladiklari, daha ¢ok hedef atladiklar
saptanmistir. Caligmamizla benzer olarak DEHB ¢ocuklarin kontrol grubuna gore daha diisiik
performans sergiledikleri, daha uzun siirede tarama yaptiklari, toplamda daha az sayida hedef
isaretledikleri, daha ¢ok hedef atladiklar1 ve c¢aligmamizdan farkli olarak daha c¢ok yanlis
isaretledikleri bildirilmistir (464). Calismamizda her iki alt testin yanlis isaretlenen hedef sayilar
acisindan her 2 grupta anlamli fark yoktur. Diizenli testte “A” harflerinin, diizensiz testte ise

“icinden c¢izgi gecen giines cizimlerinin” bulunup isaretlenmesi beklenmektedir. Orneklem



98

grubunun egitim diizeyinin lise ve {niversiteden olusmast bu gorev sirasinda yanlis
isaretlemelerin sayismi azaltmaktadir. Isaretleme testi birden ¢ok sayida zihinsel islevin
degerlendirilmesinde kullanilabilir: “ Gorsel tarama stratejileri”, “ hizli tepkilerin uyarilmasi ve
ketlenmesi”, “dikkatin siirdiiriilmesi”. Bu testlerden diisik puan almmmasi, dikkatin
bozulmasindan, genel bir tepki yavaslamasindan ya da tek yanli mekan ihmalinden ileri gelebilir
(140, 465). Calismamizdaki Isaretleme testi sonuglari, DEHB hastalarindaki dikkatin bozulmasi
ve tepki yavaslamasini aciklayici niteliktedir. Calismamizda kullanilan BILNOT Bataryasinda da
yer verilmis olan isaretleme testi, Weintraub ve Mesulam (1985) tarafindan, tek yanli mekan
ihmalinin motor 6zelliklerini (daha ¢ok gorsel tarama agisindan ) ortaya ¢ikarmak amaciyla
olusturulmustur. Bu test sag parietal lob ile iligkilidir (428). Tek yanli mekan ihmalinin
mekanizmasi lizerinde durursak, sozel becerilerde sol hemisfer baskinligi s6z konusu iken,
dikkatin mekana yonlendirilmesinde sag hemisfer baskindir. Dikkate iliskin gorevlerde, sol
hemisfere kiyasla sag hemisferde daha ¢ok sayida sinaps faaliyete gecer (466). Sag hemisfer,
mekanin hem sag hem sol yarilarina dikkatin yoneltilmesini diizenler. Sol hemisfer ise sadece
karst mekan yarisina, yani sag mekan yarisina dikkatin yoneltilmesinden sorumludur. Sol
hemisfer hasarlari, dis mekana yoneltilen dikkat agisindan bir bulgu vermez; ¢iinkii saglam sag
hemisfer dikkatin hem sag hem sol mekan yarilarina yoneltilebilmesi i¢in yeterlidir. Buna
karsilik, sag hemisfer hasarlarinda dikkatin sol mekan yarisina yonlendirilmesi olanaksizdir
(459). Calismamizda diizenli harf alt testi sol ve sag taraf hata sayilar1 kontrol grubuna gore fazla
olmakla beraber fark anlamli degildir. DEHB grubu i¢inde sol taraf hata sayisi ortalamasi, sag
taraf hata sayis1 ortalamasina gore fazladir. Ancak “sol ya da sag tarafta daha fazla atlama
yapanlarin” sayilar1t DEHB grubunda esit sayidadir. Ayrica “sol ya da sag tarafta daha fazla
atlama yapanlarin” sayilar1t DEHB ve konrol grubunda anlamli bir farkliliga ulagsmamaktadir.
Diizensiz sekil alt testi sol ve sag taraf hata sayisi ortalamalart kontrollerden fazladir ve bu fark
istatistiksel anlamliliga yaklagsmaktadir. DEHB grubu i¢inde diizensiz sekil alt testi sol ve sag
taraf hata sayist ortalamalar esittir. Calismamizda DEHB hastalarinda herhangi bir mekansal
ihmalin oldugunu sdylemek igin yeterli verimiz yoktur. Sandson ve ark. yaptiklari (467)
calismada 58 DEHB eriskin 29 kontrol grubuyla yas ve egitim a¢isindan eslestirilmis ve harf
isaretleme testi uygulanmistir. DEHB hastalarinda kontrol grubuna gore harf alt testinde atlanan

hedef sayis1 daha fazla iken, ¢alismamizdan farkli olarak bu fark anlamlilia ulagmamaktadir.
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Ayrica DEHB hastalar1 anlamli olarak kontrol grubuna gore sol tarafta daha fazla hedef sayisini
atlamiglardir. Calismamizda ise diizenli harf alt testi sol ve sag taraf hata sayilar1 kontrol grubuna
gore fazla olmakla beraber fark anlamli degildir. Bir izleme ¢aligmasinda hiperaktivitesi olan
DEHB olan erigkinler, sadece hiperaktif olan eriskinler ve saglikli kontroller néropsikolojik
profillerine gore karsilastirilmiglardir. Hiperaktivitesi olan DEHB grubu diger 2 gruba gore harf
isaretleme testinde anlamli olarak daha fazla DEHB semptomu gosterdikleri, harf alt testinde
yanlis isaretlenen hedef sayisinda gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir. Bu
calismada, bizim ¢alismamizdan farkli olarak atlama sayisi ortalamalart arasindaki fark anlamh
degildir (468). 24 Dikkat eksikligi Bozuklugu (DEB)/DEHB erigkin ile 24 saglikli kontrol harf
ve sekil isaretleme test sonuglarma gore karsilastirilmiglardir. Calismamizla uyumlu olarak
DEB/DEHB grubu kontrollere gore anlamli derecede 2 kat daha fazla hedefi atlamiglardir.
DEB/DEHB grubu kontrollerle karsilastirildiginda her 2 isaretleme testinde daha fazla zaman
harcamis fakat ¢aligmamizdan farkli olarak bu veri anlamliliga ulagsmamistir. Yine bizim
calismamizdan farkli olarak DEB/DEHB grubu kontrollere gore anlamli olarak sol tarafta daha
fazla atlama yapmislardir (469).

Iz Siirme Testleri; dikkat hizini, psikomotor hizi, gorsel tarama, gorsel motor izleme,
zihinsel esneklik, gorsel dikkat, odaklanmis dikkat, sebatlilik ve cevap inhibisyonu, enterferansa
yatkinlik gibi yiiriitiicii islevleri degerlendirmektedir. Iz siirme A testi dikkat hizi, motor hiz1 ve
gorsel taramay1 degerlendirirken, Iz siirme B testi ek olarak cevap inhibisyonu, kurulum
degistirme, zihinsel esneklik, dikkati es zamanli birden ¢ok uyarana yoneltme becerisi gibi
yuritict islevleri de degerlendirmektedir (431). Dorsolateral prefrontal korteks islevlerine
duyarhidir (470). Calismamizda Iz siirme Testi’nin A ve B béliimlerinin tamamlama siiresi
DEHB olan bireylerde kontrollere gore anlamli olarak daha uzundur. Iz siirme B testinde
DEHB’li bireyler DEHB olmayanlara gére daha fazla hata yapmislardir ancak iz siirme A
testindeki hata sayisi ortalamalarindaki fark her 2 grup arasinda anlamli degildir. Bu veriler
DEHB olan bireylerde dikkat ve motor hizinin az oldugunu gostermektedir. DEHB grubu daha
fazla zaman harcayarak iz siirme A testindeki hatay1 kontrollere yakin yapmislardir, ancak cevap
inhibisyonu gibi ek islevleri gerektiren Iz siirme B testinde kontrollere gére harcadiklari daha
uzun zaman, hatalarim1 azaltmaya yetmemistir. Literatiirde 10 g¢alismanin 7’sinde DEHB

hastalarinin kontrollere gore anlamli derecede kotii performans gosterdikleri (51, 277, 450, 451,
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453, 471, 472) diger 3 calismada ise fark olmadigi bildirilmistir (448, 467, 474). 18 ADHD
eriskin ve 18 saglikli kontroliin bilissel fonksiyonlar agisindan karsilagtirildigi bir ¢alismada,
verilerimizle benzer olarak DEHB hastalar iz siirme A ve B testini kontrol grubuna gére anlaml
olarak daha uzun siirede tamamlamislardir (443). Aycicegi-Dinn ve ark. yaptiklar1 ¢alismada,
DEHB olan bireylerin iz siirme A ve B testinde kontrollere gore anlamli derecede daha yavas
cevap siireleri oldugu bildirilmistir (458). Bir ¢calismada A formu i¢in klinik ve kontrol gruplar
arasinda fark bulunmazken (470), bir baska c¢alismada ¢alismamizla benzer olarak DEHB
grubunun daha yavas c¢alistig1 bulunmustur (474).

Calismamizda DEHB grubunun Stroop performansi kontrol grubuna gore anlamli derecede
diisiik bulunmustur. DEHB olan eriskinlerde yetersiz Stroop performansinin, prefrontal korteks
tarafindan diizenlenen secici gorsel dikkatte zayiflik ve prepotent cevap disinhibisyonu gibi
biligsel islevlerle iliski oldugu bildirilmistir (475). DEHB’deki isteklerini erteleyememe,
tahammiilsiizliik gibi belirtiler tepki ketleme beceri eksikligi ile iliskili olabilir. Calismamizda
Istanbul Tip Fakiiltesi Noropsikoloji Laboratuvari’nda kullanilan versiyonu alinmustir.
Literatiirde bu versiyonu DEHB’li bireylerde arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Birbirinden
farkli uygulamalarn ve farkli puanlamalari olsa da ana model genellikle, her biri kendi ifade ettigi
renkten farkli bir renkle yazilmis renk isimlerini bir kere okumayi, bir kere de hangi renkte
harflerle yazilmigsa o rengin adini sdylemeyi icerir. Diger g¢aligmalarda baska versiyonlar
kullanilsa da renkli kelimelerin rengini okuma ile ilgili bolim inhibitér kontroliin
degerlendirilmesi igin esas kabul edilmistir. Calismamizda renkli kelimelerin rengini okuma
stiresi ile renkli kelimeleri okuma siiresi arasindaki fark (enterferans), inhibitér kontroliin
DEHB’li bireylerde normal kontrollere goére daha az oldugunu gostermektedir. Stroop
calismalarmin ¢ogu Golden versiyonunu kullanmaktadir. Literatiirde bu versiyonu kullanan 12
calismadan 8’inde DEHB olan hastalarda bozulma bildirilmistir (145, 447, 448, 450, 451, 452,
472, 476). 4 calismada ise negatif sonuclar bildirilmektedir (50, 269, 467, 473). Baska
versiyonlar kullanan diger ¢alismalarda da DEHB’li bireylerde bu testte bozukluk saptanmistir
(471, 477). Aygicegi-Dinn ve ark. calismasinda Karakas ve ark (2004) (478) Tiirkge gegerlik ve
giivenirligini yaptig1 Stroop Enterferans Testi kullanilmistir. Calismamizda kullandigimiz renkli
kelimeleri okuma, dortgenlerin rengini okuma ve renkli kelimelerin rengini okuma boéliimlerinin

benzeri bu testte de bulunmaktadir. Aygigegi-Dinn ve ark. calismasinda (458) bizim



101

calismamizla benzer olarak renkli kelimeleri ve dairelerin rengini okuma siiresi kontrollerden
anlamli olarak farkli bulunmustur. Renkli kelimelerin rengini okuma siiresi bdliimiinde
calismamizla benzer olarak kontrollere gore DEHB hastalar1 anlamli olarak daha yiiksek cevap
siiresi gostermislerdir. Oncii ve ark.’nin iilkemizde, 16 DEHB eriskin hasta ve yas, egitim ve
cinsiyet yoniinden eslestirilmis 16 kontrol ile yaptiklar1 ¢aligmada yukaridaki ¢alismada belirtilen
Stroop testinin versiyonu kullanilmistir (479). Bizim ¢alismamizla benzer olarak, ikinci alt testi
olan renkli kelime okuma alt testini, DEHB grubunun normal kontrollere gore daha uzun siirede
tamamladiklari, kelimelerin rengini sdyleme alt testinde DEHB olan eriskinlerin normallere gore
daha uzun siirede tamamladiklart ve enterferans puan ortalamalar1 arasinda kontrol ve DEHB
gruplart arasinda anlamli fark oldugu bildirilmektedir.

Dikkatin bir boyutu da basitce uyanik ve dikkatli olmanin 6tesinde “karmasik dikkat”
denilen bazi becerileri igerir. Bunlar konsantrasyon, dikkatin siirdiiriilebilmesi, sebatlilik
(perseverasyon), bozucu etkilere (enterferans yapici etkilere ) karsi koyabilme, kategori
degistirebilme, amaca yonelik davranist siirdiirebilme, o an i¢cin uygun olmayan tepki
egilimlerini bastirabilme/ketleyebilme seklinde siralanabilir. Dikkatin bu karmasik ydnlerine
frontal lob i¢inde yer alan sistemler aracilik eder (428). Cummings (1993) frontal lob iginde yer
alan, prefrontal korteksle bazi subkortikal ¢ekirdekleri birbirine baglayan dongiilerin (fronto-
subkortikal dongii) karmasik dikkat islevlerinin ger¢eklesmesindeki roliinden s6z eder (480). Bu
nedenle, gerek prefrontal korteksin, gerek talamus ve bazal ganglionlar gibi subkortikal
cekirdeklerin, gerekse bunlari birbirine baglayan liflerin gegtigi frontal beyaz maddenin
lezyonlarinda bu islevlerde bozulmalar goriiliir. Stroop testi de araya karigan bozucu uyaranlara
kars1 direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlar ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup bastirabilmeyi
en iyi degerlendiren testlerin baginda gelir (459). Frontostriatal dongii lateral prefrontal, dorsal
anterior singulat ve kaudat gibi dorsal striatal bolgelerden olusur ve serebelluma talamus yoluyla
baglanir. Prepotent cevaplarin baskilanmasini gerektiren gorevlerde (Stop signal, Stroop, Go/No-
go) uyarilir. Frontostriatal dongiiniin DEHB’de daha az aktive oldugu bir¢ok c¢alismada
gosterilmistir (481). Stroop gorevi sirasinda, renk kelime bozucu etkisinden kaynaklanan hata
puanlarinin sag lateral prefrontal (482) ve sol dorsolateral prefrontal korteks (483) faaliyetleriyle
iligkili oldugu bulunmustur. Bozucu etki sirasindaki siire puani ise sol mediofrontal korteks ile

iligkili bulunmustur (483). Calismamizda Stroop enterferansinin DEHB bireylerde kontrollere
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gore yliksek olmasi, DEHB’deki frontostriatal dongilideki aktivasyon azalmasini desteklemesi
acisindan onemlidir.

Dikkat ve yiiriitiicii islevlerin DEHB grubunda yilizde emosyon tanima tizerindeki etkilerini
aragtirmak icin yapilan regresyon analizlerinde yliz tanimanin artmasinin, emosyonlarin,
ozellikle lizgilin ve igrenmis afektlerinin taninmasinin artmasini ongdrdiigli saptanmistir. Rapport
ve ark. bizim ¢aligmamizla benzer olarak Benton yiiz tanima testi ile Olciilen vizyospasyal
islevlerin emosyon tanima ile iliskisini arastirmiglar ve aralarinda bir iliski olmadig1 sonucuna
varmiglardir (34). Haxby ve ark. iki tip yliz bilgisini tanimayi igeren ndral yapilan
aciklamislardir: yiiz ifadeleri, bakislar ve dudak hareketleri gibi degisken (dinamik) 6zellikler ve
kimlik gibi sabit ( nispeten degismeyen) 6zellikler. Degisken 6zellikler superior temporal sulcus
ile iliskili iken, sabit 6zellikler lateral fusiform girus tarafindan kodlanmaktadir (fusiform yiiz
bolgesini i¢cermektedir.). Genisletilmis sistemler (Intraparietal sulkus: spasyal yonelimli dikkat;
isitsel korteks: preleksikal konusma algilanmasi; amigdala, insula, limbik sistem: emosyon;
anterior temporal: kisi tanimasi, isim ve biyografik bilgi ) farkli yiiz isaretlerini tanimayi
diizenlemek icin ana sistem (inferior oksipital girus, superior temporal sulkus, lateral fusiform
girus) ile birlikte calisir (484). Bruce ve Young (1986) yiiz emosyonunu, tanidik ve tanidik
olmayan yiizleri tanimada ayr1 fonksiyonel komponentlerin oldugunu belirtmektedirler (485).
Insanlardaki beyin hasari yiiz tanima ve yiiz ifadelerinin tanmmasinda selektif bozukluklar
olusturabilir (486, 487, 488, 489, 490). Primatlarda yiiz ve emosyon tanimaya farkli hiicre
populasyonlari cevap vermektedir (491). Fonksiyonel MRI ¢alismalar1 yiiz ve emosyon
tanimada farkli noral yapilarin oldugunu gostermektedir (492, 493, 494). Bu calismalar yiiz ve
emosyonun fonksiyonel ve norolojik olarak bagimsiz sistemler ile tanindigmi gostermektedir.
Bazi ¢aligmalar ise emosyon ve yiliz tanimanin birbirini etkiledigini gostermektedir (495, 496,
497, 498, 499). Ornegin saghkh katilimcilar kimlik degistikce emosyona dikkatlerini
verememiglerdir (498). Baudouin ve ark c¢alismasi bu gozlemi sizofreni hastalarinda
genisletmislerdir. Sizofreni hastalarinin gosterilen kimligi g6z 6niine almadan yiiz emosyonlarina
secici olarak dikkatlerini veremedikleri gozlenmistir (500). Benzer olarak ¢alismamizda ise
yiizleri dogru tanimanin artikca emosyon tanimanin da artacagi dngoriilmektedir. Bu sonuglar

yiiz ve emosyon tanima islevlerinin iligkili oldugunu gostermektedir. Yiize ait herhangi bir
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bilginin islemlenmesindeki bir defisitin, digerinin igslemlenme becerisindeki azalmayla beraber
olabilecegi soylenebilir (501).

Analizler, Wender Utah Derecelendirme Olgegi skorlarinin artmasmin mutlu, igrenmis ve
notr afektlerin taninmasini azalttigini, benzer olarak ASRS dikkat eksikligi alt 6l¢egi skorunun
artmasinin  sinirli afektinin tanmmasin1 azaltigini  6ngdrdigiinii  gostermektedir. Siirekli
performans testindeki hatali basma sayisinin artmasi ile korkmus afektin taninmasmin azaldigi
saptanmigtir. Hatali basma sayis1 impulsivite ve davranigsal inhibisyon ile agiklanmaktadir (502).
Tim bu sonuclar dikkat eksikligi ve diirtiiselligin emosyon tanimay1 giiclestirdigini
gostermektedir. Inhibisyon kontrol eksikliginin impulsif cevap vermeye yol actigi, bu nedenle de
daha az emosyon tanimaya yol actigini1 gostermektedir. Miller ve ark. calismasinda ise dikkat
eksikligi semptomlar1 daha fazla iizlintli afektini tanima hatasi ile iligkili iken, hiperaktif-impulsif
semptomlar daha az tizlintii afektini tanima hatasi ile iliski bulunmustur (35). Cadesky ve ark.
tarafindan da DEHB olan bireylerin emosyonlar1 tanimakta spesifik bir zorluklarmin olmadigi,
bunun dikkatsizlik ya da diger diizenleyici siireclerdeki defisitlerden kaynaklandigi ifade
edilmektedir (28). Corbett ve ark., DEHB olan bireylerin, sozel ve sozel olmayan dikkat
testlerindeki defisitleri ile emosyon tanimadaki defisitleri beraber yorumlandiginda DEHB
olanlarin uyarilarin 6zelliklerini yanlis ve eksik ¢ozdiiklerini, bu nedenle de incelikli uyarilart
kagirip sadece en belirgin uyariy1 fark ettiklerini belirtmektedirler (17).

Sonug olarak temel belirtileri dikkat eksikligi, hiperaktivite ve diirtiisellik olan DEHB,
kisilerin eriskin donemde de psikolojik, sosyal, egitim ve meslek alanlarinda sorunlar
yagamalarina neden olur (1). Sosyal iliskilerdeki bozuklugun emosyon tanimadaki kusurlarla
iliskili olabilecegi diisiniilmektedir. Dikkat eksikligi, impulsivite ve gdorsel mekansal islevlerin
emosyon tanima becerilerini etkiledigi ¢alismamizla desteklenmektedir. DEHB olan bireylere
yapilacak erken psikofarmakolojik ve/veya psikoterapotik miidahaleler DEHB’nin ana
belirtilerini yatigtiracagi gibi bu belirtilerin yol acacagi ylizde emosyon kusurlarini ve buna bagh

olusan sosyal iliski zorluklarin1 da diizeltebilecektir.
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VI. SONUC VE ONERILER

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), erken c¢ocukluk doneminde
baslayan ve temel belirtileri eriskin donemde de devam eden kronik, gelisimsel bir psikiyatrik
bozukluktur. Hem ¢ocuk hem de eriskin DEHB olanlarda kisilerarasi iligkilerde ve sosyal
islevsellikte DEHB olmayan kisilere gore daha fazla bozukluk saptanmaktadir (5, 6, 7, 8). DEHB
olan ¢ocuk ve ergenlerin sosyal iliski yeteneklerinde siirekli bir eksiklik oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur (13, 14, 15, 16). Sozel olmayan iletisimde ylizde emosyon ifadesi olduk¢a
onemlidir. Yiiz ifadelerinin dogru yorumlanmasi sosyal iliski siirecinde kritiktir (20). Birgok
calismac1 zayif sosyal yeterligin olast nedeninin ylizde emosyon tanimadaki bozulmalar
oldugunu one siirmektedir (21). Calismamizda DEHB olan eriskinlerde dikkat, yiiriitiicii islev,
yizde emosyon tanima performansinin daha zayif olmasi ve dikkat ve impulsivitenin afekt
tanima siirecinde iligkili bulunmasi, DEHB belirtilerine miidahalenin 6nemine isaret etmektedir.
Erigkin ¢agda bu giicliikklerin en aza indirgenmesi i¢in bu miidahalenin 6zellikle ¢ocukluk
caginda yapilmasinin gerekli oldugu goriilmektedir. DEHB’nin ana belirtilerinin tedavisinin
emosyonu tanima yoniinde olumlu bir katkis1 olacagi bu katkinin da sosyal hayatta belirgin
diizelmeleri saglayacagi kanaatindeyiz.

Calismamizin kisithiliklarindan biri 6rneklem grubunun nispeten kiigiik olmasidir.
Daha biiylik gruplarla ¢aligmak dikkat ve yiiriitiicii iglevlerin emosyon tanima ile iliskileri
hakkinda daha fazla bilgi vereceginden daha gii¢lii bilgilere ulagmak miimkiin olacaktir. Caligma
kesitsel niteliktedir, prospektif bir ¢alisma ¢ocukluktan eriskinlik ¢agina dogru noropsikolojik
verilerin ve yiizde afekt tanimanin degisimini incelemek agisindan yararli olabilir. Yine de
Tiirkiye’de eriskin DEHB hastalarinda yiizde emosyon tanimayi degerlendiren ilk ¢aligma
olmasindan dolayi, bilgi veren bir arastirma oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismaya Istanbul Universitesi Psikiyatri ABD Eriskin Dikkat Eksikligi Poliklinigi’ne
bagvuran kisiler alinmustir. Ornekler, Istanbul’da yasayan, bir {iniversite hastanesinin 6zellesmis
polikliniklerine ulasabilen ve medikal tedaviye ulasabilen, gdreceli daha avantajli bir hasta
profilini temsil etmektedir. Ozellikle iilkemizde Eriskin DEHB tanisi fazla tanmmamakta, sik
atlanmaktadir. Koy ve kasaba gibi daha kiiciik dl¢ekli yerlerde yasayan DEHB olan bireyler igin

veriler farklilik gdsterebilir. Bu hastalar ¢alismamizda yer almadigi ic¢in sonuglarimizi
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genelleyemeyecegimizi ve kirsal bolgeleri de kapsayan ve tiim sosyo-ekonomik gruplara

ulasabilen ¢aligma tasarimlarinin daha gegerli sonuglar ortaya ¢ikaracagi kanaatindeyiz.
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Ek-2
ISTANBUL UNIVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
ERISKIN RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI A.B.D
ERIiSKIN DIKKAT EKSIKLIGI VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGUNDA YUZ VE
EMOSYON TANIMANIN NORMAL KONTROLLERE GORE FARKLARININ
INCELENMESI CALISMASI
BILGILENDIRILMIiS ONAY FORMU

Goniilli Bilgilendirilmis Onay Formu (Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu grubunun
ornegidir)

1.Boliim (AYDINLATMA)

Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve
diirtiiselligin goriildiigi ruhsal bir bozukluktur. Psikiyatrik muayeneniz sirada sizde bu bozukluk
saptanmustir. Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu olan kisiler tarafindan,
baskalarmin mutlu, lizgiin, sinirli, kizgin, korkmus, sasirmis, tiksinmis ve herhangi bir duygunun
ifade edilmedigi notr gibi yiiz ifadelerinin anlasilmasini inceleyen bir ¢aligma yapiyoruz. Ayrica
dikkat, dikkatin siirdiiriilmesi, dikkatin odaklanmasi, planlama, strateji kurma, yiiz tanima gibi
beynin islevlerinin degerlendirilecegi noropsikolojik testler yapilacaktir. Amacimiz yiizde duygu
ifadelerinin adlandirilmasinda ve yliz tanimada bir bozukluk olup olmadiginin saptanmasi ve
dikkat eksikligi ve impulsivitenin yapilacak noropsikolojik testlerle desteklenmesidir. Istanbul
Tip Fakiiltesi, Eriskin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu poliklinigi’nde Prof.Dr. Ilhan
Yargig’in sorumlulugunda yiiriitilecek olan bu calismanin ismi “Eriskin Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugunda Yiiz ve Emosyon Tanimanm Normal Kontrollere Gore Farklarinin
Incelenmesi”dir. Bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya Kkatilip
katilmamakta serbestsiniz ¢ilinkii ¢alismaya katilim goniillillik esasmna dayalidir. Kararinizi
vermeden Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra bu ¢aligmaya katilmayi isterseniz formu imzalayiniz.

Eger bu ¢aligmaya katilmak isterseniz Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dalinda Tipta

Uzmanlik Ogrencisi olarak ¢alismakta olan Dr. Zeynep Baran Tatar size sizin uygun zamaniniz
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icin randevu verecektir. Bu goriismeler icin sakin ve gizliliginizin korunacagi bir ortam
saglanacaktir.

Gorlismede yasiniz, mesleginiz, medeni durumunuz gibi sizinle ilgili bilgileri iceren bir form,
Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu ile ilgili belirtileri tarayan o&lgekler
verilecektir.

Bu formlart kendi basiniza doldurmaniz beklenmektedir. Ek psikiyatrik bozukluklari tarayan bir
degerlendirme 6lgegi yapilacaktir. Cesitli yiliz ifadeleri gosteren insan resimleri gosterilerek size
en dogru gelen yiiz ifadesini sdylemeniz istenecektir. Ardindan size beynin islevlerinin
degerlendirilecegi noropsikolojik  testler uygulanacaktir. Goriismeler fiziksel —gayret
gerektirmemektedir. Tiim bu goriismeler siiresince, goriismeye ara vermek ya da sonlandirmakta
serbestsiniz. Tiim goriisme yaklasik 1 saat stirmektedir.

Bu degerlendirme sizin tedavi masraflarinizi karsilamayacaktir ancak herhangi bir ruhsal
miidahale gerekli olursa bu konuda aydinlatilacaksiniz. Bu degerlendirmeler esnasinda size
herhangi bir iicret 6denmeyecegi gibi sizden herhangi bir iicret de talep edilmeyecektir. Bu
arastirma ile ilgili herhangi bir iicret sosyal giivenlik kurumunuzdan da talep edilmeyecektir.

Bu degerlendirmelerde elde edilen kayitlar, isminiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayinlarda
kullanilabilecektir. Talep edildiginde bu bilgiler etik kurul ve diger resmi makamlarla
paylasilabilecektir. Bu amaglarin disinda bu kayitlar higbir sekilde kullanilmayacak ve
baskalarina verilmeyecektir.

Yapilacak degerlendirmenin getirebilecegi olasi riskler: Yapilacak olan degerlendirmelerin sizin
icin herhangi bir riski yoktur.

Yapilacak degerlendirmenin getirebilecegi olas1 yararlar: Bu degerlendirme psikiyatrik
hastaliklarin ayrintili bir incelemesini de icerdiginden, simdiye kadar atlanmis olabilecek ve
yasam kalitenizi bozabilen ek hastaliklarin belirlenmesi ve bunlarin tedavisine faydali olacaktir.
Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu hastalarinda yiiz ifadelerinin
degerlendirildigi ¢alismalarin sayisi olduk¢a sinirlidir. Bu calisma sonrasinda bu konudaki
tecriibe ve bilgi artacak ve kisileraras1 iliskilerde ©Onemli yer tutan yiliz ifadelerinin
tanimlanmasindaki olas1 bozukluklar hekimler tarafindan géz 6niine alinabilecek ve buna yonelik

tedaviler yapilabilecektir.
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Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine

calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekme hakkina da sahipsiniz.

2. Boliim (KATILIMCININ BEYANI)

Dr. Zeynep Baran Tatar tarafindan Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, Eriskin
Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi’nde tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek, bu ¢alisma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bu
arastirmaya ‘katilimc1’ olarak davet edildim.

Eger bu ¢alismaya katilirsam, hekim ile aramda kalmasi gereken bilgilerin gizliligine bu ¢aligma
sirasinda biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve
bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi.

Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. Bu
arastirmada elde edilecek bilgilerin resmi kurumlar ve etik kurullar tarafindan gerekirse
incelenebilecegi konusunda bilgilendirildim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir ek parasal sorumluluk altina
girmiyorum ve bu masraflar kendi sosyal gilivenlik kurumumdan da talep edilmeyecek. Bu
calisma i¢in bana herhangi bir iicret 6denmeyecegi bilgisine de sahibim.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte 05306977597
numarali telefondan Dr.Zeynep Baran Tatar’1 arayabilecegimi biliyorum.

Bu ¢alismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Caligmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun bana
herhangi bir olumsuz yansimasi olmayacak.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Belli bir diisiinme siiresi
sonunda bu ¢alismaya ‘katilimer’ olarak katilma kararini aldim. Imzali bu form kagidinm bir

kopyasi bize verilecektir.
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Katilime1 Katilimer ile goriisen hekim
Ad1 Soyad: Adi1 Soyadi, Unvani:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Taniklik eden kurulus gérevlisinin
Adi-soyadi:
Imzas:

Gorevi:

Ulasilabilecek tel. ve adres:Istanbul Tip Fakultesi Eriskin Psikiyatri A.B.D Capa/Fatih0-212-414
2000-31885
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ISTANBUL UNIiVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
ERiISKIN RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI A.B.D
ERIiSKIN DIKKAT EKSIKLIGI VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGUNDA YUZ VE
EMOSYON TANIMANIN NORMAL KONTROLLERE GORE FARKLARININ
INCELENMESI CALISMASI

BILGILENDIRILMIiS ONAY FORMU

Goniillii Bilgilendirilmis Onay Formu (Saghkh Kontrol Grubunun Ornegidir)

1.Boliim (AYDINLATMA)

Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve
diirtiiselligin goriildiigii ruhsal bir bozukluktur. Psikiyatrik muayeneniz sirada sizde bu bozukluk
saptanmustir. Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu olan kisiler tarafindan,
baskalarmin mutlu, lizgiin, sinirli, kizgin, korkmus, sasirmis, tiksinmis ve herhangi bir duygunun
ifade edilmedigi notr gibi yiiz ifadelerinin anlasilmasini inceleyen bir ¢aligma yapiyoruz. Ayrica
dikkat, dikkatin siirdiiriilmesi, dikkatin odaklanmasi, planlama, strateji kurma, yiiz tanima gibi
beynin islevlerinin degerlendirilecegi noropsikolojik testler yapilacaktir. Amacimiz yiizde duygu
ifadelerinin adlandirilmasinda ve yliz tanimada bir bozukluk olup olmadiginin saptanmasi ve
dikkat eksikligi ve impulsivitenin yapilacak noropsikolojik testlerle desteklenmesidir. Istanbul
Tip Fakiiltesi, Eriskin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu poliklinigi’nde Prof.Dr. Ilhan
Yargig’in sorumlulugunda yiiriitiilecek olan bu calismanin ismi “Eriskin Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugunda Yiiz ve Emosyon Tanimanm Normal Kontrollere Gore Farklarinin
Incelenmesi”dir. Bu arastirmaya katilmanizi &neriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz ¢ilinkii ¢alismaya katilim goniillillik esasina dayalidir. Kararinizi
vermeden Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra bu ¢aligmaya katilmayi isterseniz formu imzalayiniz.

Bu ¢alisma igin goriismiis oldugumuz deneklerdeki belli bir 6zelligin o hastaliga 6zgii oldugunu
gosterebilmek icin ayni degerlendirmeleri saglikli kisilerde de yapmamiz gereklidir. Yani bu
kisilerde saptadigimiz farkliliklarin, toplumun genel ortalamasindan farkli oldugunu

gostermemiz gereklidir. Bu amagla tiim toplumu taramak olanaksiz oldugundan, inceledigimiz
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gruba benzer yas grubunda olan, benzer egitim diizeyine sahip kisileri saptamamiz
gerekmektedir. Siz bu anlamda ¢aligma grubumuzla karsilastirabilecegimiz bir kisisiniz. Bu
arastirmay1 Istanbul Universitesi Istanbul T1ip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dal1 yiiriitmektedir.
Bu caligmaya Eriskin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu olan 40 kisiyi davet etmeyi
planliyoruz. Arastirmada bu denek grubunun yiiz ifadelerinin anlasilmasini ve beynin islevlerinin
incelenmesini , Eriskin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu olmayan kontrol grupla
karsilastirmali olarak inceliyoruz. Bu denek grubundaki kisilerde herhangi bir farklilik oldugunu
saptamamiz i¢in herhangi bir hastaligi olmayan sizin gibi kisilerle de gorlisme yapmamiz
gereklidir. Bu amagla herhangi bir tibbi ya da ruhsal zorlugu olmayan sizin gibi 40 kisiyle de
sizinle yaptigimiz goriismeyi yapmay1 hedefliyoruz.

Eger bu ¢aligmaya katilmak isterseniz Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dalinda Tipta
Uzmanlik Ogrencisi olarak ¢alismakta olan Dr. Zeynep Baran Tatar size sizin uygun zamaniniz
icin randevu verecektir. Bu goriismeler icin sakin ve gizliliginizin korunacagi bir ortam
saglanacaktir.

Gorlismede yasiniz, mesleginiz, medeni durumunuz gibi sizinle ilgili bilgileri iceren bir form,
Erigkin Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu ile ilgili belirtileri tarayan olgekler
verilecektir.

Bu formlart kendi baginiza doldurmaniz beklenmektedir. Ek psikiyatrik bozukluklar: tarayan bir
degerlendirme 6lgegi yapilacaktir. Cesitli yiliz ifadeleri gosteren insan resimleri gosterilerek size
en dogru gelen yiiz ifadesini sdylemeniz istenecektir. Ardindan size beynin islevlerinin
degerlendirilecegi noropsikolojik  testler uygulanacaktir. Goriismeler fiziksel —gayret
gerektirmemektedir. Tiim bu goriismeler siiresince, goriismeye ara vermek ya da sonlandirmakta
serbestsiniz. Tiim goriisme yaklasik 1 saat stirmektedir.

Bu degerlendirmede herhangi bir ruhsal miidahale gerekli olursa bu konuda aydinlatilacaksiniz.
Bu degerlendirmeler esnasinda size herhangi bir iicret ddenmeyecegi gibi sizden herhangi bir
iicret de talep edilmeyecektir. Bu arastirma ile ilgili herhangi bir {icret sosyal giivenlik
kurumunuzdan da talep edilmeyecektir.

Bu degerlendirmelerde elde edilen kayitlar, isminiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayinlarda

kullanilabilecektir. Talep edildiginde bu bilgiler etik kurul ve diger resmi makamlarla
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paylasilabilecektir. Bu amaglarin disinda bu kayitlar hicbir sekilde kullanilmayacak ve
baskalarina verilmeyecektir.

Yapilacak degerlendirmenin getirebilecegi olasi riskler: Yapilacak olan degerlendirmelerin sizin
icin herhangi bir riski yoktur.

Yapilacak degerlendirmenin getirebilecegi olas1 yararlar: Bu degerlendirme psikiyatrik
hastaliklarin ayrintili bir incelemesini igerdiginden, simdiye kadar atlanmis olabilecek ve yasam
kalitenizi bozabilen ek hastaliklarin belirlenmesi ve bunlarin tedavisine faydali olacaktir. Eriskin
Dikkat eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu hastalarinda yiliz ifadelerinin degerlendirildigi
calismalarin sayisi olduk¢a smirlidir. Bu ¢alisma sonrasinda bu konudaki tecriibe ve bilgi artacak
ve kigileraras iliskilerde 6nemli yer tutan yiiz ifadelerinin tanimlanmasindaki olas1 bozukluklar
hekimler tarafindan goz 6niine alinabilecek ve buna yonelik tedaviler yapilabilecektir.

Bu c¢aligmaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir.

Yine ¢aligmanin herhangi bir agsamasinda onayinizi gekme hakkina da sahipsiniz.

2. Boliim (KATILIMCININ BEYANI)

Dr. Zeynep Baran Tatar tarafindan Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, Eriskin
Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Poliklinigi’'nde tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek, bu ¢alisma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bu
arastirmaya ‘katilimc1’ olarak davet edildim.

Eger bu ¢alismaya katilirsam, hekim ile aramda kalmasi gereken bilgilerin gizliligine bu ¢aligma
sirasinda biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve
bilimsel amaglarla kullanimi1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi.

Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.

Bu arastirmada elde edilecek bilgilerin resmi kurumlar ve etik kurullar tarafindan gerekirse
incelenebilecegi konusunda bilgilendirildim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir ek parasal sorumluluk altina
girmiyorum ve bu masraflar kendi sosyal gilivenlik kurumumdan da talep edilmeyecek. Bu

calisma i¢in bana herhangi bir iicret 6denmeyecegi bilgisine de sahibim.
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Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte 05306977597
numarali telefondan Dr. Zeynep Baran Tatar’1 arayabilecegimi biliyorum.

Bu ¢alismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Caligmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun bana

herhangi bir olumsuz yansimasi olmayacak.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Belli bir diisiinme siiresi
sonunda bu ¢alismaya ‘katilimer’ olarak katilma kararini aldim. Imzali bu form kagidinm bir

kopyasi bize verilecektir.

Katilime1 Katilimer ile goriisen hekim
Adi1 Soyad: Adi1 Soyadi, Unvant:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Taniklik eden kurulus gérevlisinin
Adi-soyadi:
Imzas:

Gorevi:

Ulasilabilecek tel. ve adres: Istanbul Tip Fakultesi Eriskin Psikiyatri A.B.D Capa/Fatih
0-212-414 2000-31885
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I.U. istanbul Tip Universitesi Psikiyatri Anabilim Dali

Sosyodemografik Veri Formu:

1. Olgu:
2. Cinsiyet: 1. Kadin 2. Erkek
3. Yas:
4. Medeni Durum: 1. Evli 2. Bekar 3.Bosanmis 4. Dul
5. Egitim: 1. Ilkokul 2.Ortaokul 3. Lise 4.Universite
6. Calisma durumu: 1. Calisiyor. 2. Calismyor.
7. Meslek:
8. Is degistirme sayist:
9. Dogum yeri ve/ ve ya 15 yasina kadar biiylidiigi yer:

1. Koy 2. Iige 3. Kiigiik kent 4. Biiyiik kent
10. Babaegitimi: 1. Yok 2. 1k 3. Orta 4. Lise 5. Yiksek
11. Anne egitimi: 1. Yok 2. 1k 3. Orta 4.Lise 5. Yiiksek
12. Kardes sayist: 1. Yok 2. 1-2 kardes 3.3-4 kardes 4.5 ve ya daha fazla
13. Kaginci ¢ocuk oldugu: 1.1ilk 2. ortanca 3.son
14. Yasam sekli: 1. Yalniz 2. Arkadas ile 3. Aileile
15.0kulda disiplin cezasi aldiniz m1  1.Evet 2.Hayir  Kag kez:
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16. Polis ile basiniz derde girdimi 1.Evet 2. Hayir Kag kez:

17. Trafik cezasi aldiniz m1 1. Evet 2.Hayir Kag kez
18. Sigara i¢ciyor mu? 1. Evet 2. Hayir

19. Alkol kullantyor mu? 1. hayir 2. evet

20. Madde kullanim1 1. Evet 2. Haywr

21 . Ailede psikiyatrik hastalik durumu 1. Var 2. Yok

22. Varsa tanist:
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Ek-4

WENDER-UTAH DERECELENDIRME OLCEGI

COCUKKEN

Hayir ya da
¢ok hafif

Hafif

Orta

derecede

Fazla

Cok
Fazla

. Dikkatimi toplama sorunum vardi, dikkatim kolayca dagilirdi.

. Kaygily, tasali, sikintilrydim.

. Asabi ve kipir kipirdim.

. Dikkatsizdim, hayallere dalardim.

. Kolayca kizar, 6tkelenirdim.

. Hemen tepem atardi, 6fke nébetlerim olurdu.

NN [N | R [WIN—

. Bagladigim bir isi siirdiirmekte, takip etmekte ya da bitirmekte

zorlanirdim.

8.

Kararli, sebatkar ve inatgrydim, iradem gii¢litydii.

9.

Mutsuz, ¢okkiin, karamsardim.

10.

Anne babamin s6ziinii dinlemez, onlara karsi gelir, isyankar

davranirdim.

11.

Kendimi kii¢lik goriirdiim.

12.

Alingandim, buluttan nem kapardim.

13.

Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yasardim.

14.

Kizgindim, ¢abuk giicenirdim.

15.

Diistinmeden hareket ederdim.

16.

Cocuksu davranirdim.

17.

Sugluluk duyardim, yaptiklarima pigman olurdum.

18.

Kontroliimii kaybederdim.

19.

Akilsizca ya da mantiksizca davranirdim.

20.

Popiiler degildim, arkadagliklarim uzun siirmezdi, diger ¢ocuklarla

anlasamazdmm.

21.

Olaylan digerlerinin bakis a¢isindan gérmekte zorlanirdim.

22.

Otoriteyle, okulla sorunlarim olurdu, miidiir beni odasina ¢agirirdi.

BEN COCUKKEN OKULDA;

23.

Genel olarak basarisizdim, yavag 6grenirdim.

24.

Matematikle ve sayilarla aram iyi degildi.

25.

Potansiyelime ulagamadim.
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Ek-5 ASRS

Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Ol¢egi

Sayfanin saginda gosterilen agiklamalara gore, kendinizi degerlendirip asagidaki sorulari
yanitlayiniz. Sorulart yanitlarken son 6 ay i¢inde nasil hissettiginiz ve nasil davrandiginiz
konusunda sizi en iyi tanimlayan kutuya carp1 (X) isareti koyunuz.

Asla

Nadiren

Bazen

Sik

Cok Sik

1.Uzerinde galistiginiz bir isin/projenin son ayrintilarini toparlayip
projeyi tamamlamakta sorun yasar misiniz?

2.0rganizasyon gerektiren bir is yapmaniz zorunlu oldugunda
islerinizi siraya koymakta ne siklikla zorluk yasarsiniz?

3.Yiukiumliliklerinizi ve randevularinizi hatirlamakta ne siklikla
sorun yasarsiniz?

4.Cok fazla diisiinmeyi ve konsantrasyonu gerektiren bir is
yapmaniz gerekiyorsa ne siklikla baglamaktan kaginir ya da
geciktirirsiniz?

5.Uzun bir siire oturmaniz gerektiginde, ne siklikla huzursuzlasrr,
kipirdanir ya da el ve ayaklarinizi kipirdatirsiiz?

6.Ne siklikla kendinizi asir1 aktif ve sanki motor takilmis gibi bir
seyler yapmak zorunda hissedersiniz?

7.S1kic1 veya zor bir proje iizerinde ¢alismaniz gerektiginde, ne
siklikla dikkatsizce hatalar yaparsiniz?

8.Monoton veya tekrarlayici bir is yaparken ne siklikla dikkatinizi
stirdiirmekte giicliik ¢ekersiniz?

9.Dogrudan sizinle konusuyor bile olsalar, insanlarn size
sOylediklerine yogunlasmakta ve dinlemekte ne siklikla giigliik
yasarsiniz?

10.Evde veya iste esyalart bulmakta ya da nereye koydugunuzu
hatirlamakta ne siklikla giigliik yasarsiniz?

11.Etrafinizdaki hareketlilik ve giiriiltii ne siklikla dikkatinizi
dagitir?

12.0rada oturmaniz beklendiginde, bir toplant1 veya benzer
durumda ne siklikla yerinizden kalkarsiniz?

13.Ne siklikla kendinizi huzursuz, kipir kipir hissedersiniz?

14 Kendinize ait bos zamaniniz oldugunda ne siklikla gevsemekte
ve rahatlamakta gii¢liik ¢cekersiniz?

15.Sosyal ortamlarda bulundugunuzda, ne siklikla kendinizi ¢ok
konusurken yakalarsiniz?

16.Bir sohbet ya da goriismede, ne siklikla karsinizdaki kisi
climlesini bitirmeden onun ciimlesini bitirdiginizi fark edersiniz?

17.Siraya girmek gerektiginde, ne siklikla siranizin gelmesini beklemekte
giicliik ¢ekersiniz?

18.Baska bir isle mesgul olduklarinda diger insanlar1 araya girip
engeller misiniz?
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Ek-6

BENTON YUZ TANIMA TESTI KAYIT FORMU

Adi soyadi No Tarth  / /

Yas Cinsiyet Egitim Baskin el Deneme

Diizeltilmis Skor Kisa Form (KF)

Uzun Kisa

Form Form Sayfa No. Dogru Cevaplar Hatalar

27 53 1 (5)__ 12346

26 51 2 1y __ 23456

25 49 3 Q __ 13456

24 48 4 (G __ 12456

23 46 5 © __ 12345

22 44 6 @ __ 13456

21 43

20 41 7 @Q_ (G_ 6 __ 134

19 39 8 B_ @ @ 256

18 37 0 Q@ __@___6)__ 135

17 36 10 @ __6)__6__ 13 4

16 34 11 W__#__(6__ 2.3 5

15 32 12 @Q_ () __ (6 __ 14 5

14 31 13 H__G__5__ 246

13 29

12 27

i1 26

10 23 Uzun Form Itemleri (UF)
14 B B ®m 246
15 @Q__ 3__ @®__ 156
16 @Q__@_ (5 __ 136
17 Q@6 %35
18 Gy__@__(©__ 1238
19 @__3_@®__ 156
20 Q__@_ 3 __ 456

2 W___5)___ () 234
22 Q@Q__@®__(5)__ 136

Kisa Form Puani---------
Uzun Form Puani---------
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IX. 0ZGECMIS VE KISIiSEL BiLGILER

Dr. Zeynep Baran Tatar’in Ozgecmisi

Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali
34390 Capa-istanbul
Tel: (0212)414 2000/ 31885 Faks: (0212) 635 12 04
e-mail : drzeynepbaran@gmail.com

Kisisel Bilgiler
Dogum Yeri ve Tarihi: Adapazari, 12.02.1983

Medeni Durumu: Evli

Egitim
ik Ogrenim: Atatiirk ilkokulu, Adapazart 1989-1994
Orta Ogrenim: Sakarya Anadolu Lisesi 1994-1999

Istanbul Samiha Ayverdi Anadolu Lisesi 1999-2001
Yiiksek Ogrenim: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi ~ 2001-2007
Uzmanlik Egitimi: I.U. Istanbul T1p Fakiiltesi

Psikiyatri Anabilim Dali  2007-

Yabanei Dil : Ingilizce: Iyi
Simdiki Gorevi
1.U. istanbul Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali Tipta Uzmanlik Ogrencisi
Uyesi Oldugu Bilimsel Dernekler

- Tiirkiye Psikiyatri Dernegi

- Cinsel Egitim ve Tedavileri Aragtirma Dernegi

Uluslaras1 Yayin ve Etkinlikler
1 -‘Science Citation Index (SCI)’, SCI-Expanded ve SSCI kapsamindaki dergilerdeki yayinlar

1- Baran Z, Hanagasi H, Ucok A “An Unusual Late Presentation of Subacute Sclerosing Panencephalitis
With Psychotic Symptoms J Neuropsychiatry Clin Neurosci 2010 22: 123-h.e13-123.e13

Egitim, Seminer, Kongre ve Sertifikalar
1- Sizofrenide iyilesmeye giden yol : Biligsel Islevler 16 Subat 2008

2- Sizofrenide Kullanilan Noropsikolojik Testler 16 Subat 2008
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3- 3. Psikiyatri Atolyeleri 25-25 Mayis 2008

4- 44. Ulusal Psikiyatri Kongresi ve Anksiyete Sempozyumu 14-19 Ekim 2008

5- 3.Ulusal Psikofarmakoloji Kongresi 12-15 Mart 2009

6- 2. Noropsikiyatri Giinleri 28-29 Mart 2009

7- Bipolar Bozukluklar Dernegi Arastirmaci Y etistirme Giiz Okulu 1-5 Eyliil 2009

8- 4.Psikiyatri Atolyeleri 3-4 Ekim 2009

9- Uluslar arasi Psikolojik Travma Sempozyumu “Giinliik Yasamin Travmalar1” 11-13 Aralik 2009

Sézel Bildiri:” Adli Tip Psikiyatri Isbirligi” Yasemin E. Dokudan — Zeynep Baran, Cavid
Guliyev 12 Aralik 2009

10- 46. Ulusal Psikiyatri Kongresi 5-9 Ekim 2010

11- 5. Psikiyatri Atolyeleri 23-24 Ekim 2010

12- Cinsellik ve Cinsel Tedaviler 8. Ulusal Kongresi 3-5 Aralik 2010
Kongre Sekreteri

13- 4. Noropsikiyatri Giinleri 26-27 Mart 2011

14- 47. Ulusal Psikiyatri Kongresi 26- 30 Ekim 2011

IU ITF Psikiyatri Anabilim Dah Persembe Toplantilarinda Yapilan Sunumlar

1- “Borderline Kisilik Bozuklugu ve Bipolar Bozukluk Komorbiditesi” Vaka Sunumu 6 Ocak
2008

2- “Subakut Sklerozan Panensefalit ve Psikoz” Vaka Sunumu 10 Nisan 2008
3- “Depresyon ve Immunoloji” 30 Nisan 2009

4- “Isyerinde Yildirma Davranis1 ve Psikososyal Boyutlar” 12 Kasim 2009
5- “ADHD ve Genetik” 16 Aralik 2010

6- “Isyerinde Yildirma Davranist: Klinik Calisma Sunumu” 6 May1s 2011



