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OZET

DIKKAT EKSIKLIGI HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU TANISI OLAN
COCUKLARIN ANTROPOMETRIK OLCUMLER ILE DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu calismada, 6-16 yaslar aras1t DSM-V tani kriterlerine gére DEHB tanisi
konulan ¢ocuklar ayni say1r ve benzer yas ve cinsiyet dagilimlarina sahip saglikh
gontllilerden olusan ¢ocuklarla yiiz bolgesinde var olan ¢aplar ve oranlar agisindan
anlaml bir farklilik olup olmadigini tespit etmeyi amagladik.

Yontem: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve
Hastaliklar1 DEHB poliklinigine ayaktan bagvuran DSM V’e gore DEHB tani
Olciitlerini karsilayan 40 c¢ocuk ve ailelerine calisma hakkinda bilgi verilerek
aydinlatilmis onamlar1 alindi. Benzer sekilde herhangi bir psikiyatrik hastalik dykiisii
olmayan ve aydinlatilmis onamlar1 alinan 40 ¢ocuk ve aileleri caligmaya dahil edildi.
DEHB tanili ve saglikli goniillii bireylerin biri 6n taraftan digeri ise sol yan taraftan
olacak sekilde yiiz fotograflar1 ¢ekildi. Bu fotograflar bilgisayar ortamina aktarilip
imaje-j isimli bilgisayar programi yardimi ile ¢ap ve oran dl¢iimleri yapildi.

Bulgular: Calismaya katilan DEHB tanili bireylerin 32 tanesi erkek 8 tanesi kiz idi.
Erkeklerin yas ortalamasi 10.81 + 2,494 iken kizlarin yas ortalamasi 10.00 = 1,195’du.
Benzer sekilde 40 saglikli goniilliiniin 25 tanesi erkek 15 tanesi kiz idi. Erkeklerin yas
ortalamasi 10.20 + 2,198 iken kizlarin yas ortalamas1 10.53 + 2,356°tii. Yiizdeki ¢aplar
acisindan yapilan karsilastirmada ise burun genisligi, alin ytliksekligi 1, alin yiiksekligi
2, ust yliz derinligi ve kulak uzunlugu ¢ap uzunluklar agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandh. Istatistiksel olarak anlamlilik gésteren
bu uzunluklarin ortalama degerleri incelendiginde DEHB tanili olgularda burun
genisligi ve kulak uzunluk degerlerinin daha fazla oldugu {iist yiiz derinligi, alin
yiiksekligi 1 ve alin yiiksekligi 2 degerlerinin ise saglikli kontrol grubundakilerde daha
fazla oldugunu gordiik.

Tartisma: Beynin hacmi iizerinde yapilan calismalarda DEHB olgularinin 6zellikle
prefrontal  korteks hacimlerinin  kontrol grubundaki saglikli  ¢ocuklarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde kiigiik bulunmustur. Bizde
calismamizda {ist yliz derinligi, alin yiiksekligi 1 ve alin yiiksekligi 2 uzunluk
6l¢timleri acisindan DEHB tani grubunda var olan bu kii¢iikliigiin DEHB’de yapilan
caligmalarda prefrontal korteks hacmindeki kiigtikliikle iligkili olabilecegini diisiindiik.

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu, Yiiz
Antropometrisi, Morfoloji
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ABSTRACT

Assessment of Children With Attention Deficit and Hyperactivity Disorder By
Anthropometric Measurements

Purpose: We aimed to determine whether there were any significant differences in
terms of diameters and proportions of the face region with children diagnosed with
ADHD according to the DSM-V diagnostic criteria of 6 to 16 years of age compared
to children of healthy volunteers with the same number, similar age and gender
distributions.

Methods: Informed consent was obtained from the forty children with ADHD and
their families who applied to the Atauturk University Child and Adolescent
Psychiatry Department outpatient clinic. Similarly, forty children and their families
with no psychiatric disorders whose informed consent was taken and were included
in the study. Individuals with ADHD and healthy volunteers’ photos were taken both
front-side and left-side. These photographs were transferred to a computer and their
diameters and ratios were measured using a computer programme called "Image-J*.

Results: Of the individuals with ADHD who participated in the study, 32 were male
and 8 were female. The average age of males was 10.81 + 2,494, while the average
age of females was 10.00 = 1.195. Likewise, of the 40 healthy volunteers, 25 were
males and 15 were females. The average age of males was 10.20 + 2,198, while the
average age of females was 10.53 + 2,356. Nose width, forehead height 1, forehead
height 2, upper face depth and ear length diameters were found to be statistically
significant between the two groups when the diameters of the faces are compared.
Those in the ADHD group had longer nose widths and ear lengths than those in the
healthy volunteers group, but also had shorter upper face depths, forehead height 1 and
forehead height 2 values when the mean values of these lengths which are statistically
significant are examined.

Discussion: Studies on brain volume have shown that especially prefrontal cortex
volumes of ADHD patients are statistically smaller than healthy children. It is thought
that the relationship between the height of the upper face, the height of the forehead 1
and the height of the forehead 2 length measurements that we found in our study
compared to the healthy controls in the ADHD group were related to the small
prefrontal cortex volume detected in similar studies. However, further studies are
needed.

Key words: Attention Deficit and Hyperactivity Disorder, Facial Anthropometry,
Morphology
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1. GIRIS VE AMAC

Insanin biyolojik yapisini, bedensel ve gorsel 6zelliklerini, kiiltiirel yapisini ve
sosyal etkilesimlerini belirli 6zelliklerde inceleyen bilim dalina antropoloji denir.
Antropometri ise insanin fiziksel 6zelliklerini belirli sekillerde inceleyip standardize
eden yontemin adidir. Bu yontemle kisilerin agirliklari, viicut 6lgiileri ve hareket
siirlar1 belirli noktalar1 esas alarak dlgiilebilmektedir. Yapilan bu dl¢timlerle kisilerin
birbirleriyle karsilastirilmalar1 saglanir. insan viicudunun; bilesimini, orantilarini ve
tipini ortaya koymaya yardimci olur. Antropometriyle kisilerin kemik, kas ve yag
dokusu Olc¢limleri yapilabilir. Ucuz ve invaziv olmayan bir yontemdir. Her yasta
uygulanabilir. Ozellikle ¢ocuk ve genclerde beslenme, biiyiime, gelisme ve hastalik
risklerinin belirlenmesinde yararli bir yontemdir. Elde edilen 6lgtimler cinsiyete, 1rka,
sosyal, kiiltiirel ve ekonomik diizeye gore farklilik gosterebilir.

Insanin embriyonik yasami incelendiginde yiiz taslak yapisinin dordiincii
haftanin sonunda stomodeum etrafinda gelistigi goriilmektedir. Bu yap1 noral krestten
gb¢ eden hiicreler yardimiyla iki farkli ¢ikintiya doniismekte ve bu ¢ikintilar maksiler
ve mandibiiler c¢ikintilar1 olusturmaktadir. Bu ¢ikintilar yiiz bolgesinde var olan
ligament, kemik ve kikirdak yapilarini meydana getirmektedir. Daha sonra insan kafa
kemiklerini olusturan oksipital somitler meydana gelmekte ve bu oksipital somitler
beyni c¢evreleyen temel kemikleri olusturan nérokranium ve fasiyal bdlgenin
tamamina yakinini olusturan ve ndrokrestten farklilasan visserokraniumu
olusturmaktadir. Yiiz embroyolojik olarak birgok yapmin gelisiminden orjin
aldigindan bir¢cok sendromda yiiziin etkilenmesi beklenen bir durumdur.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), diinyada en sik goriilen
cocukluk cag1 baslangich psikiyatrik bozukluklarindan biridir. DEHB, baslica dikkat
eksikligi, hiperaktivite ve dirtiisellik ile kendini gdsteren, hafiza, motivasyon,
duygulanim gibi bir¢ok biligsel fonksiyonda meydana gelen bozuklugun bir arada
goriilmesi olarak degerlendirilmektedir. DEHB etiyolojisinde bir¢ok faktoriin etkili
olabilecegi iizerinde durulmakla birlikte heniliz bozuklugun etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir. DEHB, DSM-V’te norogelisimsel hastaliklar bagligi altinda
incelenmeye baslanmistir. Bilimsel yazinda norogelisimsel hastaliklarda yiizde

dismorfogenetik degisiklikler goriilebilmektedir.



Calisma kapsaminda 01.12.2016 tarihinden itibaren Cocuk ve Ergen Ruh
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali DEHB poliklinigine basvuran DSM V tani
kriterlerine gore DEHB tanisi alan olgular ile herhangi bir psikopatolojiye sahip
olmayan saglikli goniilliilerin antropometrik Ol¢timleri yapilmistir. Bu calisma ile,
DEHB tanis1 alan bireylerin saglikli bireylerden antropometrik lglimler ve oranlar

acisindan farkliliklar gosterip gdstermediginin arastirilmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU:

2.1.1.Tanmm: DEHB; temel belirtileri dikkatsizlik, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik
olan, toplumsal iligkileri, iletisimi ve sosyal hayati etkileyen, ¢ocukluk ¢aginin en sik
goriilen ruhsal bozukluklarindan biri olup erken ¢ocukluk doneminde baslayan siklikla
ergenlik ve erken eriskinlik donemlerinde de devam eden yiiriitiicii islevleri de i¢ine

alan bilissel islevlerde bozuklukla giden norogelisimsel bir bozukluktur (1).

2.1.2.Tarihge: Bilimsel yazinda DEHB’in ilk defa 18. yiizyil’da tanimlandig:
goriilmektedir. O donemde “Kotii Cocuklar” (Bad Children) terimi ile ifade edilen
DEHB (2) 19. yiizyil’a gelindiginde ise farkli isimlerle tanimlanmaya baslanmistir.
Bunlardan en popiiler olanlari; “Cilgin Budalalar” (Mad Idiots), “Fevri Delilik”
(impulsive insanity), “yetersiz inhibisyon” (defektive inhibition) terimleridir (3).
DEHB’nin ilk defa 1902 yilinda Dr. George Frederich Still tarafindan tanimlandigi
gorilmektedir. O donemde DEHB’si olan ¢ocuklar i¢in; kurallara uymada giicliik
yasama, asir1 hareketli olma, diirtiisel ve dikkatsiz davranislar sergileme, duygusal
paylasimlarinin yetersiz ve okul basarisinda diisiikliik olmasi, ¢evresindeki insanlara
kars1 saldirgan tutumlar sergileme seklinde bir belirti kiimesine sahip olduklar1 ifade
edilmistir. Dr Still bu bulgulara sahip ¢ocuklar i¢in “ahlaki kurallara uymada giicliik
yasama” (Defect of Moral Control) terimini kullanmistir (4). 1918 yilinda Ispanya
merkezli Avrupaya yayilan influenza pandemisi sonrasi hayatta kalan ve ‘ensefalitis
letarjika’ gelisen cocuk ve eriskinler lizerinde yapilan ¢alismalarda; bu bireylerde asir1
hareketlilik, diirtiisel ve dikkatsiz davranislar, biligsel yetersizlik ve duygusal kiintliik
bulgular1 saptanmistir. Bu bireylerde meydana gelen bu bulgularin organik beyin

hasarindan kaynaklanmis olabilecegi belirtilmistir. 1947 yilina gelindiginde bu durum
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“Minimal Beyin Hasar1 Sendromu” olarak adlandirilmistir (5). DEHB’nin tanisal
kitaplara girmesi ilk defa Hastaliklarin Uluslararasi Siniflamasi’nin dokuzuncu
baskisinda (International Classification of Diseases) (ICD-9) ve Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi’nin ikinci baskisinda
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) (DSM-II) olmustur. O
donemde DEHB i¢in ilk defa, “Cocuklugun Hiperkinetik Sendromu” ya da “Hiperaktif
Cocuk Sendromu” terimleri kullanilmaya baslanmistir. DSM-II’ de ilk kez tam
kriterleri glindeme gelmis ve cocuklarda goriilen Hiperkinetik Sendrom ig¢in tani
kriterleri asir1 hareketlilik, dikkat siiresinde kisalik ve uyarilma esiginin diisiik olmasi
seklinde belirtilmistir (5). DSM-III’de, DEHB “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” seklinde
isimlendirilmis ve DSM-II’de oldugu gibi asir1 hareketlilik, dikkat siiresinde kisalik
ve uyarilma esiginin diisiik olmasi temel belirtiler olarak kullanilmaya devam
edilmistir. DEHB ilk defa DSM-IIT’te ii¢ alt tip seklinde tanimlanmistir; bunlar
“Hiperaktivite ile Birlikte Olan Dikkat Eksikligi”, “Hiperaktivite ile Birlikte Olmayan
Dikkat Eksikligi” ve “Rezidiiel Tip” seklindedir (6). DEHB ilk defa DSM-I1I-R’de
“Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” seklinde tanilanmaya baslanmistir. Tan1
Olctitlerinde bazi degisiklikler yapilarak tani 6l¢iit sayis1 14’e ¢ikarilmis, tani i¢in en
az 8 belirtinin varlig1 sart1 getirilmis ve bulgularin 7 yasindan 6nce baslamasi ile en az
2 farkli ortamda olmasi gerektigi ifadeleri kullamilmistir. DSM-IV’de “Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” olarak adlandirilmaya devam edilmis tani olgiit
sayist 18’e cikarilmis ve en az 6 kriterin varligl sarti getirilmis, diger Olciitlerde
degisiklige gidilmemistir.

DEHB, DSM 1V’te; DEHB/ karisik tip, DEHB/ dikkat bozuklugunun 6nde

oldugu tip ve DEHB/ hiperaktivitenin 6nde oldugu tip olmak {izere ii¢ alt tip olarak
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smiflandirilmistir (7). DSM-IV-R’de DEHB ilk kez ‘Bebeklik, ¢ocukluk ya da
ergenlik doneminde tanis1 konulan bozukluklar’ baslig: altinda ele alinmistir. ICD -
9’da oldugu gibi ICD -10’da “Hiperkinetik Bozukluk™ olarak adlandirilmaya devam
edilmistir. DEHB, ICD -10’da DSM-IV’ten farkli olarak bulgularin 7 yas yerine 5
yasindan Once baslamasi gerektigi, ayrica ICD-10’da ek olarak siklikla motor ve dil
gelisiminin gecikmesinin oldugu bildirilmistir (8). DSM V’de semptomlarin sebep
oldugu islevsellikteki bozulma giinliik hayatta kendini nasil gdsterdigi ornekler ile
aciklanarak bazi dnemli degisiklikler yapilmigtir. DSM-IV te var olan bulgularin 7 yas
Oncesi ortaya ¢ikmasi sartt DSM V ile 12 yas dncesi olarak degistirilmistir. Ayrica
DSM V’de, DSM-IV’te var olan belirtilerin yaygin gelisimsel bozukluk sirasinda
ortaya c¢ikmadiglr vurgusu kaldirilmis ve mental bozuklukla daha iyi agiklanamaz
sOziine yer verilmemistir. Son olarak DEHB, DSM-V ile birlikte ‘Norogelisimsel

bozukluklar’ baghigi altinda incelenmeye baglanmustir (1).
2.1.3. Epidemiyoloji

DEHB, cocukluk c¢aginda en sik goriilen ve en sik tam1 konulan psikiyatrik
bozukluklardan biri olmasina ragmen yapilan ¢alismalarda bozuklugun yayginligi
konusunda net bir goriis heniiz bulunmamaktadir. Bu duruma neden olarak
calismalarda kullanilan yontemlerin farkli olmasi gosterilmektedir. DEHB sikligi
hakkinda genel kani ¢ocuklar arasinda %8-10, eriskinlerde ise %2-4 seklindedir (9).
Diinya genelinde DEHB sikligina yonelik 1978-2005 yillar1 arasinda yayinlanmis 300
civart makale incelenerek yapilan bir ¢calismada diinya genelinde DEHB sikliginin
%35.29 oldugu saptanmistir (10). Diinyadaki ¢ocuklarda genel psikiyatrik psikopatoloji
sikliginin arastirilmasina yonelik yapilan bir metaanaliz calismasinda c¢ocuklar

arasinda genel psikiyatrik psikopatoloji sikligt %13.4 bulunurken, bu calismada
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DEHB sikliginin diinya genelinde %3.4 oldugu belirtilmistir (11). Ulkemizde yapilan
calismalarda diinyadakilere benzer sekilde farkli oranlar bildirilmektedir. Mesela
ilkdgretim Ogrencileri iizerinde yapilan ¢alismalarda DEHB siklig1 %3-10 oraninda
degistigi bildirilmektedir (12). 1998 yilinda genis kapsamli olarak yapilan ilk
caligmalardan birinde 7-9 yas aras1 620 ¢ocuk ¢alismaya alinmistir. Cocuklara DEHB
tanis1 konulurken 3’lii bir asama takip edilmistir. Ik asamada iki asamali tarama ve
klinik goriisme sonrasinda kategorik ve boyutsal tan1 yaklagimi temel alinmistir. Bilgi
kaynag1 olarak aile ve Ogretmenlerin goriislerinden faydalanilmistir. Bu genis
kapsamli ¢alisma neticesinde iilkemizde DEHB sikliginin %2.9 oldugu bildirilmistir
(13). Ulkemizde DEHB sikligina yénelik boylamsal galisma sayist ¢ok azdir. Yapilan
caligmalar iginde en kapsamlilarindan birinde 1500 ilkokul 6grencisinin alindigi
calismada Ogrenciler 4 yil boyunca takip edilmistir. =~ DEHB sikliginin ilk yilda
%13.38, ikinci y1l i¢in %12.53, tigilincii y1l i¢cin %12.22, dordiincii yil i¢in %12.91
olarak belirlenmistir. Ortalama siklik degerlendirilmesi neticesinde DEHB sikliginin
%12.7 oldugu bildirilmistir (14). Cinsiyetler arasinda farkliliklari inceleyen ¢ok sayida
¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda farkli oranlar bildirilmektedir. Hepsinde ortak
kani1 bu bozuklugun erkeklerde sik oldugu seklindedir. Yapilan bir ¢alismada erkek
cocuklarda DEHB’nin kiz ¢ocuklarina oranla 3-4 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(15). Bu farkliligin en 6nemli nedenlerinden biride kiz ¢ocuklarmin dikkatsizlik,
hareketlilik, diirtiisellik gibi ¢cekirdek semptomlari tagimalarina karsin bu semptomlara
yonelik bulgularinin  hafif olmasindan dolayr polikliniklere getirilmemesinden
kaynaklandig: bildirilmektedir (16). Bu farkliligin diger bir nedeninin ise genellikle
erkek ¢ocuklarda DEHB semptomlarinin karsit olma kars1 gelme bozuklugu ve yikici

davranis bozuklugu ile birlikte goriilmesi kiz ¢ocuklarinda ise semptomlara depresyon
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ve anksiyete gibi bulgularin eslik etmesinden dolay1 erkek ¢ocuklarin daha fazla
psikiyatri polikliniklerine getirildikleri diistiniilmektedir (17). DEHB alt tipleri
arasinda cinsiyet farkliliklar1 incelendiginde 2005 yilinda yapilan bir klinik 6rneklem
calismasinda DEHB tanis1 almis ¢ocuklar arasinda hiperaktivitenin 6nde oldugu tipin
erkek ¢ocuklarda, dikkatsizligin onde oldugu tipin ise kiz ¢ocuklarda daha fazla
oldugu seklindedir (18). Bu c¢alismanin aksine yapilan baska bir ¢alismada ise
DEHB’nin her 3 tipininde kizlara oranla erkeklerde daha sik goriildiigiidiir. Ayrica,
ayni calismada DEHB alt tipleri arasinda siklik oranlarina bakildiginda dikkatsizligin
onde oldugu tipin en sik oldugu daha sonra karisik tip ve hiperaktivitenin dnde oldugu

tip seklindedir (19).
2.1.4.Etiyoloji

DEHB’nin etiyolojisi ile ilgili yapilan calismalar iki temel goriis {lizerine
yogunlagsmaktadir. Bunlardan birincisi kaliim digeri ¢evresel sebeblerdir. DEHB
etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu disiiniilmektedir (20). DEHB etiyolojisine
yonelik arastirmalar genetik, beyin goriintiileme, norokimyasal degisiklikler ve

psikososyal sebepler olarak dort farkli baslikta ele alinabilir (21).
2.1.4.1.Genetik Etkenler

Bircok psikiyatrik bozuklukta oldugu gibi ¢ocukluk ¢aginda en sik karsilagilan
psikiyatrik bozukluklarindan biri olan DEHB’nin etiyolojisi de heniiz tam olarak
anlasilmamistir. Calismalarda DEHB etyolojisinde genetik faktorlerin 6nemli bir
sebeb olabilecegi bildirilmektedir (22). DEHB’de genetik faktorlerin 6nemli oldugu
fikri ilk kez Cantwell ve Morrison tarafindan 6ne siiriilmiis ve son zamanlarda yapilan

aile calismalari, ikiz c¢alismalar1 ve evlat edinme calismalar1 neticesinde DEHB
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etiyolojisinde genetik faktorlerin 6nemi daha da artmustir (23). DEHB tanisi almis
cocuklarin kan bagi olan akrabalar1 {izerinde yapilan c¢alismalarda DEHB’nin
etiyolojisinde genetik faktorlerin en 6nemli etken oldugu saptanmistir. Benzer sekilde
evlat edinilmis DEHB tanis1 olan c¢ocuklarin biyolojik anne-babalarinda DEHB
gorilme sikliginin biyolojik olmayan anne-babalara gore belirgin oranda yliksek
bulunmustur (24). DEHB’nin genetigi ile ilgili yapilan baska bir ¢alismada ise DEHB
tanis1 olan ¢ocuklarin birinci derece akrabalarinda DEHB goriilme olasiliginin %20-
50 arasinda artis oldugu saptanmistir. Baska benzer bir ¢aligmada ise kontrol grubuyla
DEHB tanis1 almis c¢ocuklarin ebeveynleri incelenmistir. Kontrol grubunun
annelerinin %35 babalarinin ise %8.3 oraninda DEHB tani kriterlerini karsiladig:
goriiliirken bu oranin DEHB tanis1 almis ¢ocuklarin annelerinde %74.1 babalarinin ise
%70.4 oraninda DEHB tan1 kriterlerini karsiladigi gériilmiistiir (25). ikiz ¢aligmalar
incelendiginde tek yumurta ikizleri arasinda DEHB goriilme sikligiin %60-90
oranlarinda degistigi bildirilmektedir (26). DEHB tanis1 almis ikizlerle ilgili genis
kapsamli yapilan bir gézden ge¢irme calismasinda bu birlikteligin %76 oldugu
saptanmustir (27). Bu ¢alismalar gosteriyor ki genetik faktorlerin ¢ok 6nemli oldugu
ama DEHB etiyolojisinde %100 etkili olmadigi cevresel faktorlerinde DEHB
etiyolojisine katkida bulundugunu seklindedir (26). DEHB etiyolojisi incelendiginde
genetik faktorlerin 6n planda oldugu gosterilmesine ragmen heniiz DEHB’ye spesifik
bir gen tespit edilmemistir, bu ylizden DEHB’ nin genetik yoniiniin tek gen olmadig
bir ¢ok genle ailesel bir aktarimmin oldugu seklindedir (28). Genetik ve ikiz
caligmalar1 neticesinde DEHB etiyolojisinde etkisi olabilecegi diisiiniilen
kromozamlar 5, 15, 16 ve 17. kromozomlardir. Bu kromozomlar iizerinde yapilan

genom calismalarinda ise DEHB etiyolojisiyle iliskisi en fazla olan genetik lokuslar
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17pl1, 5pl15, 11p15°tir. Bu lokuslar icinde DEHB ile iliskisi en fazla oldugu diisiiniilen
lokus 17p11 lokusudur (27, 29). Gen spesifik yapilan genetik ¢alismalarin gbzden
gecirildigi bir ¢alismada ise DEHB etiyolojisiyle yakindan iliskisi olan ve ¢alismalarda
anlamli sonuglar veren birkag gen tespit edilmistir. Bu genler dopamin D4 reseptor
geni (DRD4), dopamin tasiyici protein geni (DATL1), dopamin D5 reseptor geni
(DRDS), serotonin tasiyici protein geni (SLC6A4), dopamin beta hidroksilaz geni
(DBH) ve SNAP-25 genleridir (30). Bu genlerden hi¢biri DEHB etiyolojini tam olarak
aciklayamamasina ragmen iliskisi olabilecegi ¢alismalarda vurgulanmistir. Ornegin,
DAT 1 geninin DEHB’de 6nemli oldugu 6zellikle de hiperaktivitenin énde oldugu
DEHB olgularinda anlamli derece ekprese oldugu ve DEHB ile yakindan iligkili
oldugu saptanmustir (31). Yukaridaki ¢caligmanin aksine dikkat eksikliginin 6n planda
oldugu DEHB etiyolojisinde DRD4 geninin ekspresyon artis1 gosterdigi saptanmistir
(32). DRD4 geninin alleleriyle iliskili yapilan bir ¢aligmada ise 7 tekrar allelinin
olmast DEHB etiyolojisinde degerli oldugu ve tamyla iliskisi oldugu belirtilmistir
(33). Bu genler disinda baz1 genlerin DEHB etiyolojisinde direkt etkide bulunmadigi
ancak mutasyonlart durumunda DEHB benzeri semptomlarin ortaya ¢ikabildigi
bildirilmistir. Bu genlerden en 6nde geleni dopamin D2 reseptor geni (DRD2) genidir.
Bu gende meydana gelen mutasyonlarda DEHB semptomlarinin yani sira Tourette
sendromu, alkol madde kullanim bozuklugu ve basit tik bozukluklar1 gibi hastaliklarda

oldugu bildirilmektedir (34).

2.1.4.2.Norofizyoloji ve Beyin Goriintiileme Calismalar:
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DEHB olgular iizerinde ¢ok sayida goriintiileme ¢alismasi yapilmistir. Bu
calismalarda, Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG),
Islevsel MRG (iMRG), Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve Tek Foton Emisyon
Bilgisayarli Tomografisi (SPECT) gibi c¢esitli yontemler kullanilmistir. Bu
caligmalarda siklikla DEHB olgularinda yapilan testlerin bozuk oldugu gosterilen
dikkat-yiiriitiicii islevler, motor planlama, 6diil merkezi ve motor yanitlari inhibe eden
beyin bolgeleri tizerinde durulmustur (35). Yapilan bir ¢alismada, DEHB tanist olan
cocuklarin saglikli ¢ocuklarla karsilastirildiginda beyin hacminin anlamli oranda
kiigiik oldugu tespit edilmistir (36). Benzer bir ¢alismada ise DEHB olgularinda beyin
hacmindeki kiigiikliik anlamli bulunurken ayni ¢alismada beyin hacminin stimulan
tedavisi almayan grubun stimulan tedavisi alan gruptan anlamli 6l¢iide kiigiik oldugu
tespit edilmistir. Ayni ¢alismada serebellum hacmininde DEHB tanisi olan olgularda
%3 oraninda diisiik oldugu bu hacim degisikliklerinin DEHB siddeti ile paralellik
gosterdigi  saptanmistir (36). Barkley’in DEHB’de temel patolojinin motor
davraniglardaki inhibisyon yanitinda yetersizlik ve yiiriitiicii islevlerde bozukluk
oldugunu ileri siirmesinden sonra arastirmalar prefrontal kortekse 0Ozelliklede
dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC) ve ventrolateral prefrontal korteks
(VLPFC)’e yonelmistir (37). DEHB tanisi olan ¢ocuklarda prefrontal kortekse yonelik
yapilan bir ¢alismada bu boélgenin hacminin saglikli ¢ocuklardan belirgin oranda
kiiciik oldugu cinsiyet farki gozetilerek yapildiginda ise DEHB tanisi olan erkeklerde
bu hacmin kizlardan daha kiiciik oldugu saptanmistir (38). Beyin goriintiileme
caligmalarinda tizerinde durulan baska bir beyin bdlgesi ise korpus kollusum
bolgesidir. DEHB olgularinda korpus kollusum hacminin saglikli kontrollere gore

anlamli diizeyde diisiik oldugu tespit edilmistir (39). Bazal ¢ekirdekler iizerinde
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yapilan ¢alismalarda ise genellikle yiiriitiicii islevlerde gorev aldigi diistiniilen striatum
ve putamen hacmi lizerinde durulmustur (40). Yapilan ¢alismalarda DEHB
olgularinda striatum ve putamen bolgelerinde aktivasyon azalmasi saptanmis (41) ve
DEHB tanis1 olan ¢ocuklarin benzer yaslarda olan saglikli ¢ocuklara gore prefrontal
korteks, kaudat niikleus, globus pallidus, korpus kallosum ve serebellum hacimlerinin
saglikli gocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede kiiglik oldugu saptanmistir
(42). Biederman ve ark.’nin yaptigi bir ¢calismada, DEHB tanisi olan g¢ocuklarin
saglikli gocuklara kiyasla beynin frontal lobunda hipoperfiizyon oldugu ve bu bélgenin
diisiik glukoz metabolizmasina sahip oldugu belirlenmistir (43). DEHB tanisi olan
cocuklarin saglikli ¢ocuklara gore en yiiksek kortikal kalinliga ulagsma siiresinde
gecikme oldugu ve bu gecikmenin en belirgin oldugu beyin bolgesi ise prefrontal
bolge oldugu saptanmistir (44). Yapilan benzer bir SPECT ¢alismasinda ise DEHB
olgularmin beynin prefrontal bolgesi, striatum ve temporal lob beyin bolgelerinde
hipoperfiizyon oldugu saptanmistir (45, 46).

2.1.4.3.Biyokimyasal Etkenler

Birgok norotransmitterin DEHB nin etyolojisinde etkili oldugu diisiiniilmekle
birlikte bugiine kadar en fazla {izerinde durulan norotransmitterler dopamin ve

noradrenalindir (47).

DEHB olgularinin uyarici ilaglardan fayda gormeleri sonrasinda bu
norotransmitterlere odaklanilmig ve uyarici ilaclarin presinaptik dopamin ve
noradrenalin gerialim inhibisyonu yaparak sinaptik aralikta bu maddelerin birikimini
sagladigi gerceginden yola c¢ikarak c¢alismalar yiritilmistir (47). Dopaminin
yiiriitiicii islevler ve 6diil-motivasyon merkezlerinde etkin oldugu, noradrenalinin ise

diirtiisellik ve hareketlilikle iligkili oldugu bilinmektedir. Dopamin defektinin oldugu
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deney hayvanlarinda dikkatsizlik ve uyum bozuklugu davranislarinin oldugu, benzer
sekilde noradrenalin metabolizmasindaki problemlerde asir1 hareketlilik ve
diirtiiselligin oldugu ¢alismalarla gosterilmistir (48), (49). Bu bilgiler 1s18inda DEHB
etyolojisinde dopamin ve noradrenalin mekanizmalarindaki defekte bagli olarak bu
norotransmitterle ilgili sinaps bolgelerinde disregiilasyon oldugu diisiintilmektedir.
DEHB olgularinda dikkatsizlik ve hareketlilik semptomlarinin nedenlerinin beynin
bazi bolgelerinde dopamin ve noradrenalin diizeylerinin diisiikliigii gosterilmekte ve
bu olgularda dopamin ve noradrenalin diizeyini arttiran ilaglarin kullanilmasi
semptomlarda diizelme saglamasi da bu goriisii desteklemektedir (16). DEHB
etyolojisinde antioksidan oOzelliklerinden dolayr esansiyel yag asitlerinin rol
oynayabilecegi de diisiiniilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada DEHB tanisi olan ¢ocuklarin
saglikli kontrol grubundaki cocuklara gdre serum esansiyel yag asidi diizeyinin
anlamli 6lciide diisiik oldugu saptanmistir. Bu calismay1 destekleyen diger bir
calismada ise esansiyel yag asidi takviyesi yapilan DEHB olgularin semptomlarinda
diizelme oldugu bildirilmistir (50, 51). DEHB’nin erkek cocuklarda daha sik
goriilmesinden yola ¢ikilarak cinsiyet hormonlarina yonelik caligmalar yapilmis ve

Ostrojen diistikliigliniin asir1 hareketlilikle iligkisi oldugu bildirilmistir (49).

2.1.4.4. Norobiyolojik etmenler

DEHB’nin noérobiyolojisiyle ilgili ¢ok sayida goriis bulunmakdir. Son yillarda

yaygin olarak kabul gormiis goriislerden biriside Barkley’in modelidir. Barkley
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modelinde DEHB etyolojisinde vyiiriitiicii  islevlerle ilgili defekt oldugunu

belirtmektedir. Barkley modeli kisaca 5 basamaktan olusmaktadir. Bunlar;
1.Response Inhibition: Davranislar1 kontrol edebilme

2. Nonverbal Working Memory: Sézel olmayan islek bellek

3. Internal Speech: i¢ konusma

4. Self Regulation of Affect Motivation Arousal: Duygularin ve motivasyonun

dizenlenmesi
5. Reconstitution: Yeniden kurma

Barkley 5 yiiriitiicii islevden ozellikle ‘Response Inhibition’ basamaginin
DEHB’de bozuldugunu ve bu yiizden dikkatsizlik, diirtiisellik ve hareketlilik gibi

cekirdek belirtilerin ortaya ¢iktigini1 savunmaktadir (52).
2.1.4.5. Cevresel ve Psikososyal Etkenler

DEHB etyolojisine yonelik yapilan monozigot ikiz caligmalarinda ikizler
arasindaki eshastalanim oraninin %76 olmasi bu hastaligin etyolojisinde sadece
genetik etmenlerin degil ayn1 zamanda gevresel faktorlerinde rol oynayabilecegini
diistindiirmiistiir. Bu nedenle DEHB, gelisimin erken doneminde genetik ve ¢evresel
faktorlerin etkisiyle ortaya c¢ikan kompleks yapili bir hastalik olarak kabul
edilmektedir (53). DEHB’nin ortaya ¢ikmasinda genetik faktorler oldukg¢a etkili
olmakla birlikte, hastaligin siddeti, komorbidite durumu ve prognozu iizerindeki en

onemli etkenlerde ¢evresel faktorlerdir (52).

DEHB etiyolojisinde 6nemli oldugu diisiiniilen ¢evresel etmenler sunlardir;

prematurite, prenatal enfeksiyonlar, prenatal kursun ve civa maruziyeti, sigara ve alkol
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kullanimi, hipoksi, diisiik dogum agirligi, ailenin diisiik gelir diizeyi, ailenin diisiik
egitim diizeyi, tek ebeveyne sahip olma vb. Belirtilen faktorler arasinda ¢alismalarda
tutarli bulgular veren prenatal sigara maruziyeti ve diisik dogum agirhigidir (54).
Yapilan bir ¢calismada 1000 gramin altinda agirliga sahip cocuklarda psikiyatrik agidan
psikopatoloji goriilme olasiligi normal popiilasyondan 3 kat daha fazla oldugu
saptanmustir (55). Yapilan baska bir ¢alismada ise anne babasinda DEHB tanisi
olmaksizin sadece intrauterin donemde sigaraya maruziyet DEHB olusumu agisindan
riskli bulunmus, saglikli kontrol grubuna goére 3 kat daha fazla hastalanim orani tespit

edilmistir (56).
2.1.5. Klinik Ozellikler ve Tani

Genellikle okul 6ncesi donemde bulgular veren DEHB dikkatsizlik, asiri
hareketlilik, diirtiisel davranislarla karakterize bir bozukluktur (57). Dikkat eksikligi
belirtileri; basladigi bir etkinligi yeterli siire devam ettirememe, verilen 6dev ve
gorevleri zamaninda bitirememe, bu 6dev ve gorevleri sikilma bahanesiyle yarida
birakma vb. seklinde ortaya ¢ikarken, hiperaktivite bulgulari ise; asir1 hareketli olma,
oturmas1 gerektigi sinif gibi ortamlarda huzursuz olma, oturdugu yerde kipir kipir
olma, oturdugu yerden siirekli kalkma, konusmamas1 gereken ortamlarda laf aralarina
girme, ¢cok konusma ve siirekli kogsma atlama vb. seklinde ortaya ¢ikmaktadir (58).
DEHB tanis1 olan ¢ocuklarin dikkatsizlik ve asir1 hareketlilik bulgularindan dolay:
sosyal hayatlari, okul basarilar1 ve arkadas iligkileri ciddi sekilde etkilenmektedir. Bu
yiizden DEHB i¢in erken tani ve tedavi olduk¢a dnemlidir (59). Yas ilerledikge asiri
hareketlilik azalirken dikkat daginikligi devam etmektedir. Bu donemde diirtiisel
davraniglarda artis oldugu da belirtilmektedir (52). DEHB tanisi igin okul doneminde

onerilen degerlendirme metodu hasta ve ebeveyn goriismesi sonrast beraber yasadigi
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diger kisilerden ve 6gretmenlerden bilgi almak ve gériisme esnasinda klinik izlemde
bulunma seklindedir (60). Yapilan birgok arastirmada ebeveyn ve ogretmen
bilgilendirme formlarinda DEHB’nin alt tipleri arasinda farkliliklar oldugu, 6gretmen
bildirimlerinin aile bildirimlerinden daha degerli oldugu tespit edilmistir (61).
Cocuklarin poliklinik ortamlarinda DEHB semptomlarma yonelik bulgular
sergilemedikleri, belirtilerinin ¢ok farkinda olmadiklari, yas ilerledik¢ce semptomlarin
degisik sekillerde goriilebildigi gbz onilinde bulundurulunca birden ¢ok kisiden bilgi
elde etmek okul ¢agi DEHB tanisi igin 6nemlidir (62). Cocukluk doneminde DEHB
tanis1 alanlarin yaklasik %65-70’1 ergenlik doneminde de bu bozukluk bulgularim
gostermektedirler (1). Ergenlik donemine geldiginde yasanan 6fke ndbetlerinin
siddetinin degismesi, aile ve cevre iliskilerinin bozulmasi, okul basarilarinin diisiik
olmasi, okul devamliliginin az olmasi nedeniyle bu ¢ocuklarda 6zglivende azalma
goriilmekte DEHB tanist olan cocuklarin saglikli yasitlarina gore ¢cok daha fazla
depresyon tanisi aldiklar1 saptanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada DEHB tanisi olan
ergenlerin DEHB tanisi olmayanlara gore dort kat daha fazla depresyon tanisi aldiklar
saptanmuistir (63). Ayrica yapilan baska bir ¢calismada DEHB tanisi olan ¢ocuklarin
ergenlik donemine girmekle birlikte madde kullanimi igin risk artis1 yasadiklari

belirlenmistir (64).

DSM-V’e Gore DEHB tam ol¢iitleri

A. Asagidakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirtili, islevselligi ya da gelisimi bozan,

stiregiden bir dikkatsizlik ve/ya da asir1 hareketlilik-dirtiisellik 6riintiisii:
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1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal ve okulla
ve/veya isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya da daha

¢ok) belirti en az alt1 aydir siirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, kars1 gelmenin, diismancil tutumun ya da
verilen gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri
genglerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi

gerekir.

a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul calismalarinda (derslerde) iste ya
da etkinlikler sirasinda dikkatsizce yanliglar yapar (6rn. ayrintilar1 gézden kacirir ya

da atlar, yaptig1 is yanlistir).

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini stirdiirmekte giicliik ¢eker
(6rn. ders dinlerken, konusmalar ya da uzun bir okuma sirasinda odaklanmakta giicliik

ceker).

c. Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir (6rn.

dikkatini dagitacak agik bir dis uyaran olmasa bile, akli baska yerde gibi goriiniir).

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan giinliik
isleri ya da isyeri sorumluluklarini tamamlayamaz (6rn. ise baslar ancak hizli bir

bicimde odagin yitirir ve dikkati dagilir).

e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizene koymakta giicliik ¢eker (6rn. ardisik isleri
yonetmekte giicliik ¢eker; kullandig1 gerecleri ve kisisel esyalarini diizenli tutmakta
gicliik ceker; dagimik ve diizensiz calisir; zaman yonetimi kotiidiir; zaman

sinirlamalarina uyamaz).
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f. Cogu kez, siirekli bir zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez
ya da bu tiir islere girmek istemez (6rn. okulda verilen gorevler ya da ddevler, yasi
ileri genglerde ve erigkinlerde, rapor hazirlamak, form doldurmak, uzun yazilar

gbzden gegirmek).

g. Cogu kez, isi ya da etkinlikleri i¢in gerekli nesneleri kaybeder (6rn. okul geregleri,
kalemler, kitaplar, gilindelik araglar, ciizdanlar, anahtarlar, yazilar, gozliikler, cep

telefonlari).

h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir (yasi ileri genglerde ve

eriskinlerde, ilgisiz diisiinceleri kapsayabilir).

1. Cogu kez, giinliik etkinliklerde unutkandir (6rn. siradan giinliik isleri yaparken, getir
gotiir islerini yaparken; yasi ileri gencglerde ve eriskinlerde, telefonla aramalara geri

donmede, faturalar1 6demede, randevularina uymakta).

2. Asint hareketlilik ve diirtiisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve
toplumsal okulla/ isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya

da daha ¢ok) belirti en az alt1 aydir siirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsi gelmenin, diismancil tutumun ya da
verilen gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri
genglerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi

gerekir.

a. Cogu kez, kipirdanir ya da ellerini ya da ayaklari vurur ya da oturdugu yerde

kivranir.
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b. Cogu kez, oturmasinin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar (6rn. sinifta,

ofiste ya da isyerinde ya da yerinde durmasi1 gereken diger durumlarda yerinden

kalkar).

c. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere tirmanir
(Not: Yas1 ileri genglerde ve eriskinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirh
olabilir).

d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerini sessiz bir bigimde katilamaz ya da sessiz bir
bicimde oyun oynayamaz.

e. Cogu kez, ‘her an hareket halinde’dir, ‘ki¢ina bir motor takilmis’ gibi davranir (6rn.
restoranlar, toplantilar gibi yerlerde uzun bir siire sessiz-sakin duramaz ya da bdyle
durmaktan rahatsiz olur; baskalarinca, yerinde duramayan ya da izlemekte giicliik

cekilen kisiler olarak goriiliirler).
f. Cogu kez asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitin1 yapistirir (6rn. insanlarin

climlelerini tamamlar; konusma sirasinda sirasini bekleyemez).
h. Cogu kez sirasin1 bekleyemez (6rn. kuyrukta beklerken).

1. Cogu kez bagkalarinin s6ziinii keser ya da araya girer (6rn. konusmalarin, oyunlarin
ya da etkinliklerin arasina girer; sormadan ya da izin almadan baska insanlarin
esyalarini kullanmaya baslayabilir; yasi ileri genglerde ve eriskinlerde, baskalarinin

yaptiginin arasina girer ya da baskalarinin yaptigini birden kendi yapmaya baslar).

B. On iki yasindan 6nce birkag¢ dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik belirtisi

olmustur.
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C. Birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik belirtisi iki ya da daha ¢ok
ortamda vardir (6rn. ev, okul ya da isyeri; arkadaslar1 ya da akrabalariyla; diger

etkinlikler sirasinda).

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

islevselligin niteligini diistrdiigiine iliskin acik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden baska bir bozuklugun gidisi
sirasinda ortaya ¢ikmaktadir ve bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi a¢iklanamaz (6rn.
duygudurum bozuklugu, kaygi bozuklugu, ¢oéziilme bozuklugu, kisilik bozuklugu,

madde eksikligi ya da yoksunlugu).
Olup olmadigini belirtiniz:

314.01 (F90.2) Bilesik goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, hem Al (dikkatsizlik), hem de

A2 (asir1 hareketlilik/diirttisellik) tani dlgiitleri karsilanmastir.

314.00 (F90.0) Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alti ay iginde Al
(dikkatsizlik) tan1 olgiitleri karsilanmis, ancak A2 ( asir1 hareketlilik/ diirtiisellik) tan1

Olciitii karsilanmamustir.

314.01 (F90.1) Asir1 hareketliligin / diirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1
ay i¢inde A2 (asir1 hareketlilik/ diirtiisellik) tan1 Olgiitii karsilanmis, ancak Al

(dikkatsizlik) tan Olgiitii karsilanmamuistir.
Varsa belirtiniz:

Tam olmayan yatisma gosteren: Daha onceden biitiin tan1 Slgiitleri karsilanmis
olmakla birlikte, son alt1 ay i¢inde biitiin tan1 6l¢iitlerinden daha az1 karsilanmistir ve
belirtiler bugiin i¢in de toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden

olmaktadir.
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O siradaki agirhigimi belirtiniz:

Agir olmayan: Tan1 koymak icin gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha ¢ogu
vardir ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ¢ok az bozmaktan Oteye

gitmemistir.

Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikte bozulma ‘agir olmayan’ la ‘agir’ arasinda

orta bir yerdedir.

Agir: Tan1 koymak i¢in gerekli belirtilerden ¢ok daha fazlasi ya da birkagi, 6zellikle
agir belirtileri vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede

bozmustur.
2.1.1.Alt tipleri

Son alt1 aydir baskin olan belirtiler géz Oniine alinarak DEHB alt tipi ayrimi

yapilir.
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip:

Ana belirtilerin ii¢ii de aym1 zamanda vardir. DEHB tanist alanlarin ¢ogu bu
grupta yer alir. En sik goriilen tiptir. Siklikla eriskin yasama kadar devam eder. Bu

cocuklar hem okul hem ev yasaminda giicliikler yasarlar.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip:
Hiperaktivite ve impulsivite belirtileri yoktur veya altidan azdir. En az alt1 aydir siiren
dikkatsizlik belirtileri vardir. Arastirmalar bu ¢ocuklarin biligsel olarak uyku halinde,
uyusuk, siirekli hayal kuran, kafas1 karismis ve sosyal olarak geri ¢ekilmis olarak
uyusmus biligsel tempoya (sluggish cognitive tempo) sahip oldugunu gostermistir.
Dikkat eksikligi bozuklugu olan c¢ocuklar okulda hiperaktivite ve diirtiisellikleri

olmamasindan dolayr ve dikkatin odaklanmasi, siirdiiriilmesi ve organizasyonuyla
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ilgili giicliikler yasamalar1 sebebiyle esas olarak uyum sorunundan ziyade 6grenmeyle
ilgili problem yasarlar. Ge¢ kalmak, organize olamamak, 6devleri tamamlayamamak,
unutkan ve siirekli hayal diinyasinda olarak tanimlanirlar. Ve genellikle de ilkokul

doneminde tan1 alirlar. Kizlarda, erkeklere olan oranla daha sik goriliir.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-Impulsivitenin Onde
Geldigi Tip:

Dikkatsizlik belirtileri altinin altindadir. Hiperaktivite-impulsivite belirtilerinin
altis1 karsilaniyordur. Bu grup Dikkat Eksikligi alt tipinden hiperaktivite nedeniyle
erken tan1 alirlar. Okulda ve evde sosyal ortamlarda uyum sorunlari yasarlar. Ogrenme
giicliigli yasamayabilirler. Erkeklerde kizlara gére daha siktir. Asirt hareketliligin 6nde
oldugu tip okul Oncesi donemde yaygindir. Ve klinik DEHB olgularinin %2’sini
olusturur. Bu ¢ocuklarin ne kadarinin sonraki donemde dikkat eksikligi 6l¢iitlerini de
karsilayacagi acgik degildir. Ciinkii dikkat sorunlar1 genellikle kendini okulda belli
eder. Hiperaktivite onde tipin DEHB Bilesik Tipin erken goriinlimii oldugunu

onerenler vardir. Bu tipte arastirmalar oldukca kisithdir.
2.1.6.Eslik Eden Tanilar

DEHB tanis1 olan ¢ocuklar davranis sorunlari, hareketlilik ve diirtiisellik
nedeniyle sosyal ortamlardan dislanma, akademik basarisizliklar ve ev icerisinde
cesitli sikintilar yasayabilmektedirler. Bu ¢ocuklarin bu sekilde ailesel, akademik ve
sosyal bozulma sorunlarma ikincil olarak DEHB tanisina ek olarak bazi estanilar
ortaya c¢ikabilmektedir (65). DEHB’ye eslik eden estanilarla ilgili yayginlik
caligmalarinda oranlar heterojenite gostermekle birlikte eslik eden tan1 oraninin %46—

PR

68 arasinda degistigi bildirilmektedir. DEHB tanili bireylerin benzer yas grubundaki
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saglikl1 bireylere gore antisosyal kisilik bozukluguna 10 kat, alkol ve madde kullanim
bozukluguna 4 kat, duygudurum bozukluklarina 2-6 kat anksiyete bozukluguna ise 2-
4 kat daha fazla sahip oldugu saptanmistir (66). DEHB tanili ¢ocuklarda estani sikligi
ile iliskili yapilan baska bir ¢alismada bu ¢ocuklarin bir estaniya sahip olma oraninin
%35.9 iki estan1 goriilme oraninin %35.1 {i¢ estan1 goriilme oraninin %18.3 oldugu
saptanmistir (12). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise DEHB tanis1 almis ¢cocuk ve
ergenlerin en az bir estaniya sahip olma oraninin %76 oldugu belirtilmektedir (67).
DSM-IV tani olgiitleri gz Oniinde bulundurularak yapilan bir calismada DEHB
olgularinin %49 oraninda Eksen 1 tani1 kriterlerini karsiladigi tespit edilmistir. Bu oran
anlik degil de gegmis gbz Oniinde bulundurularak bakildiginda %71.3 olarak
saptanmugtir (68). APA’nin 2013 verilerine gore DEHB tanisi olan ¢ocuk ve ergenlerin
cogunda en az bir estan1 oldugu belirtilmektedir. DEHB’nin nadiren tek basina
goriildiigli, siklikla karsit olma karst gelme, duygu durum bozukluklari, uyum
bozukluklari, 6grenme bozukluklari, anliksal yetiyitimi, davranim bozukluklar1 gibi
hastaliklarla beraber oldugu, hatta bu hastaliklarin benzer semptomlarindan dolay1 bu
hastaliklarin DEHB ile karisabildikleri bildirilmistir. DEHB ve depresif bozukluk
estan1 siklig ile ilgili arastirmalardan cinsiyet farki gozetilerek yapilanlarda DEHB
tanis1 konan kiz ¢ocuklarinda depresif bozukluk sikliginin benzer yas grubunda olan

DEHB tanis1 olan erkeklere oranla 2.5 kat daha sik oldugu tespit edilmistir (69).

DEHB tanili olgularin estan1 sikligimin farkli yas gruplarinda farkhiliklar
gosterdigi saptanmistir. DEHB tanili olgularda karsit olma kars1 gelme bozuklugu ve
davranim bozuklugunun daha ¢ok erken ¢ocukluk doneminde depresyon ve anksiyete
bozuklugu gibi estanilarin ise siklikla ge¢ cocukluk ve adolesan donemlerinde ortaya

¢iktig1 ¢alismalarda tespit edilmistir (70). DEHB tanis1 olan olgularda ayirici tanida
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onem arz eden bir diger bozukluk &zgiil 6grenme giigliidiir. Ozgiil &grenme
giicliigiiniin ayiric1 tanida 6nemi kadar estani olarak da DEHB olgularinda sik oldugu
vurgulanmaktadir. Bu hastalik i¢in yapilan iki tarafli bir calismada 6zgiil 6grenme
giicliigii olan olgularda DEHB goriilme sikliginin %26-50 oranlarinda degistigi benzer
sekilde DEHB tani1 kriterlerini karsilayan olgularda 6zgiil 6grenme giigliigli sikliginin
ise %20-40 oranlarinda oldugu bildirilmektedir (71). Etiyolojileri incelendiginde iki
hastaliginda benzer sekilde dopamin yolaklarindaki defektlerden kaynaklandigi
bilinen tik bozuklugu ve DEHB estan1 olarakta sik goriilmektedir. Tourette
bozukluguna sahip ¢ocuklarin DEHB semptom sikligina yonelik yapilan bir calismada
bu olgularin %50-90 oraninda DEHB tani kriterlerini karsiladiklar1 saptanmistir (72).
Yapilan bagka bir ¢alismada ise DEHB tanisi olan gocuklarin yaklasik dortte birinde
tik bozuklugu ve/veya Tourette Sendromu estan1 olarak bulundugu saptanmustir (73).

DEHB ve madde kullanim bozuklugu tanilarmin her ikisininde odiil-
motivasyon merkezinde defektlerle iliskili olmasindan dolayr her iki hastalik estani
olarak sik goriilmektedir. (74). Yapilan bir ¢alismada DEHB tanisi olan ¢ocuklarda
madde kullanim bozuklugu goriilme oraninin %33 oldugu tespit edilmis bu riskin
ergenlik donemiyle birlikte arttigi vurgulanmistir (75). DEHB tanist olan ergenlerde
siklikla karsilastigimiz durumlardan biride tiitiin kullanim bozuklugudur. Yapilan
arastirmalar tiitiin kullanim bozuklugu i¢cin DEHB’nin tek basina bagimsiz bir risk
faktorii oldugu belirtilmektedir (76). DEHB tanis1 olan g¢ocuklarin benzer yas
grubunda olan saglikli cocuklara gore tiitiin kullaniminin daha yiiksek oranda oldugu
ve tiitiin kullanimina baglama yasinin daha erken oldugu saptanmstir (77).

2.1.7.Ayiric1 Tam
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DEHB’nin ayirici tanisi ¢oklu belirti kiimesine sahip olmasindan ve birgok
psikiyatrik hastalikla birlikte goriilmesinden dolayr 6nem arz etmektedir. DEHB
ayirici tanmisinda anliksal yetiyetimi varligi, 6grenme bozukluklari, duygudurum
bozukluklari, anksiyete bozukluklari, psikotik bozukluklar, tik bozukluklari,
metabolik bozukluklar, norolojik bozukluklar, isitme ve gorsel duyusal sorunlar,
frontal bolge tiimorleri, uyum bozuklugu, karsit olma-karsi gelme bozuklugu,
davranim bozuklugu, asperger bozuklugu basta olmak iizere diger yaygin gelisimsel
bozukluklar, madde kullanim bozukluklari, tiroid hastaliklari, kursun ve civa gibi
cevresel toksinler, steroidler, sempatomimetikler, teofilin, antihistaminikler,
fenobarbital gibi ilaglarin kullanimlar1 g6z 6niinde bulundurulmasi gereken baslica
durumlardir (73). Bu hastaliklart DEHB’den ayiran 6zelliklerin tespiti igin en onde
gelen durum dikkatli ve ayrintili bir anemnez alinmasidir. Anemnez sonrasinda
olgularin ayrintili bir fizik, norolojik ve psikiyatrik muayenelerinin yapilmasi
gerekmektedir (40). DEHB ayirict tanisinda 6nem arz eden ve siklikla tani
konulmasinda sorunlara sebeb olan durumlardan biriside kii¢iik yas cocuklarda
goriilen hareketliligin ve dikkat siiresinin kisa olmasi gibi normal durumlardir (40).
Okul oncesi donemde ebeveynleri tarafindan polikliniklere getirilen ¢ocuklarda
DEHB tanis1 konulmadan 6nce bu yas grubunda var olan asir1 hareketlilik ve dikkat
stiresindeki kisalik normal yas grubundaki diger cocuklarla karsilastirilmalidir. DEHB
bir hastalik kiimesi olarak goriilmekte bu hareketlilik ve dikkat siiresindeki kisalik
bulgular kalic1 olabilmektedir (66). DEHB’li ¢ocuklarla 6zgiil 6grenme bozuklugu
olan cocuklar siklikla karigmaktadir. Ayirict tanida dikkat edilmesi gereken durum
DEHB’li ¢ocuklarda 6zgiil 6grenme bozuklugu ve okul basarisizligir spesifik bir

alandan c¢ok yaygin olarak goriiliirken 6zgiil 6grenme bozuklugu olanlarda okuma,
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yazma veya matematik gibi spesifik bir alanda zeka diizeylerinin altinda gerilik oldugu
saptanmaktadir (78). DEHB’de goriilen asir1 hareketlilik, dikkatsizlik ve diirtiisel
davraniglar siklikla anliksal yetiyitimi olanlarda da goriilebilmektedir. Anliksal
yetiyitimi olan ¢ocuklarin kapasitelerinin iistlinde yogun bir egitim programina maruz
kaldiklarinda DEHB bulgulart sergileyebildikleri uygun egitim programlari
verildiginde bu bulgularin azaldig1 belirtilmektedir (79). Absans epilepsi ve DEHB
bazen karisabilmektedir. Bu iki taniyr ayirmakta dikkat edilmesi gereken durum
absans epilepsisi olan hastalarinin ndbetleri esnasinda dis uyarilara tepki vermezken
ve o esnada var olan duruma yonelik amnezi gelistirirken DEHB’li ¢ocuklarda var
olan dalgimliklarin siklikla dis uyaranlara agik ve hayal kurma seklinde oldugu
vurgulanmigtir (66). Anksiyete bozuklugu olan c¢ocuklarda siklikla dikkatini
toparlayamama, huzursuzluk benzeri bulgularin olmasindan dolayr DEHB ile
karisabilmektedir. Ayirici tanida anksiyete bozuklugu olan g¢ocuklarda genellikle
baslama yas1 ge¢ cocukluk ve ergenlik doneminde olur ve siklikla bir stres faktoriiyle
iliskili olabilirken, DEHB siklikla erken cocukluk doneminden itibaren bulunmakta ve
yasam boyu siirmektedir. Ayrica kaygi bulgularinin az oldugu dénemlerde bile DEHB
olgularinin temel ¢ekirdek bulgulari varken anksiyete bozuklugu olan olgularin
dikkatsizlik ve huzursuzluk bulgulart azalmaktadir (1, 80). Bipolar bozukluk ve DEHB
semptomlar agisindan siklikla karisabilmektedir. Ayirict tanida 6nemli bulgulardan
biri DEHB semptomlar1 erken ¢ocukluk déneminde baslayip siireklilik gosterirken
Bipolar Bozukluk semptomlarinin ataklar tarzinda dalgali olmasi ve siklikla gec
ergenlik ve erken eriskinlik donemlerinde bulgular ortaya ¢ikmasi (81) ve atak
donemlerinde cinsel konularla asir1 ilgilenme, grandiyéz sanri veya varsanilarin

olmasi, duygudurumunun labil olmasi, psikotik bulgular ve dikkatsizlik, asiri
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hareketlilik gibi semptomlarin dénemsel olmasidir (82). Depresyon ve DEHB
ozellikle adolesan dénemde siklikla karisabilmektedir. Depresyonda var olan dikkat
dagmikligi, hareketlilik ve huzursuzluk genellikle donemsel olarak goriiliirken
DEHB’de siireklilik gostermektedir. Hastalarda ek olarak disforik duygudurumun,
anhedoni, 6zsaygida azalma, uyku ve istah problemlerinin olmasi1 depresyon lehine
degerlendirilmelidir. DEHB’nin 6zellikle yasamin ileri ddnemlerinde ruhsal
problemlere neden olan unutkanlik, basarisizlik, sorumsuzluk gibi somut bulgulara
dayanirken depresyonda daha ¢ok mutsuzluk, umutsuzluk ve 6liim diisiinceleri gibi

daha ¢ok soyut icerikte olmaktadir (83).
2.1.8.Tedavi

DEHB tedavisinde ila¢ tedavisinin yaninda ebeveyn egitimi, bireysel
davranig¢1 goriismeler, grup terapileri ve aile bireylerine yonelik tedaviler yer
almaktadir (84). Bu tedaviler i¢inde etkinligi en fazla olan tedavinin ilag tedavisi
oldugu belirtilmektedir (85). Ilag tedavisi ilk defa 1930’Iu yillarda bir Ingiliz hekim
olan Charles Bradley tarafindan kullanilmaya baslanmis ve o donemde BOS basinci
arttig1 diisiinlilen ¢ocuklara BOS akimini arttirip basinci azaltmak i¢in amfetamin
tedavisi verilmistir. Amfetamin verilen gocuklarin davranis problemlerinin diizelmesi
ve okul basarilarinin belirgin diizeyde artmasi {izerine stimiilanlar DEHB tedavisinde

kullanilmaya baslanmistir (86).

Amfetaminlerin etki siiresinin uzun olmasi ve ¢ok fazla yan etki gostermesinden
dolay1 yeni tedavi arayislar1 baglamis, ilk defa 1954 yilinda amfetamine gore etki
stiresinin kisa olmas1 ve yan etki profili olarak daha giivenilir olmasi sebebiyle
metilfenidat bulunmus ve 1960 yili itibariyle DEHB tedavisinde etkin bir sekilde

kullanilmaya baglanmistir. Daha sonra pemolin baska bir stimiilan olarak kesfedilmis
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ve 1975 yilinda DEHB tedavisinde FDA onay1 almistir. 1999 yilina geldigimizde
metilfenidatin giinliik tek doz almasina olanak saglayan uzun etkili formu gelistirilmis
ve FDA onayr almistir. Ik kez stimiilan olmayan bir ilag olan atomoksetin 2002
yilinda DEHB tedavisinde FDA onay1 almistir. 2007 yilinda stimiilanlarin kétiiye

kullaniminin 6niine gegmek i¢in transdermal stimiilan formlar1 gelistirilmistir.
Metilfenidat

Metilfenidat biiylik oranda prefrontal korteks ve striatum bolgelerinde gerek
dopamin ve noradrenalinin sinaptik araliga salinimin1 dogrudan arttirirarak gerekse
dopamin ve noradrenalinin gerialim tasiyicilarini inhibe ederek sinaptik aralikta bu
monoaminlerin birikmesini saglayarak etki gostermektedir (87). Metilfenidat, ayni
zamanda kortikal alanlarda bulunan sinapslarda asetilkolin diizeyini arttirdigi
belirtilmektedir (88). Metilfenidatin hidrofilik yapisindan dolayr plazma tasiyict
proteinlere baglanmamaktadir. Metilfenidat yag dokusunda depolanmamakta bu
nedenle ¢ok hizli metabolize edilip %90 oraninda bdbrekler vasitasiyla idrarla
atilmaktadir. Metilfenidat referans kaynaklarin tiimiinde DEHB tedavisinde ilk
secenek olarak gecmekte ve DEHB tedavisinde %80 oraninda etkin oldugu
belirtilmektedir. Geriye kalan %20’nin ise metilfenidattan fayda gérmedigi veya yan
etkiler yiiziinden tedaviyi siirdiiremedigi bildirilmektedir (89). Metilfenidat
tedavisinin sadece DEHB’nin ¢ekirdek semptomlar1 olan dikkatsizlik, asir
hareketlilik ve diirtiisellik tedavisinde degil ayn1 zamanda karsit olma kars1 gelme
bozuklugu, davranim bozuklugu, diirtiisellige bagl saldirganlik davraniglari ve sosyal
etkilesim sorunlar1 gibi bircok alanda belirgin diizelmelere sebeb oldugu
bildirilmektedir (90). Metilfenidat tedavisine bagli en sik goriilen yan etkiler;

uykusuzluk, istahsizlik, karin agrisi, bas agrisi, bag donmesi ve gastrointestinal
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rahatsizliklardir. Daha nadir goriilen yan etkiler ise kaygi, huzursuzluk ve duygusal
labilite yapmasidir. Bu yan etkilerin tedavinin baslandigi ilk iki haftada siklikla ortaya
cikabildigi zamanla azaldig1 ve doz azalmasi ve/veya kesilmesi halinde bu yan
etkilerin tamamen diizeldigi c¢alismalarda vurgulanmistir (91). DEHB’ye yonelik
yapilan bir MTA calismasinda metilfenidat tedavisinin yliksek dozda ve kesintisiz
olarak 2 yil boyunca veya daha uzun siire ara verilmeden kullanildiginda ¢ocuklarda
bliylime hizinda duraklamaya neden oldugu, bu etkinin 2 yildan sonra azalmaya
basladig1 ve sonug olarak ¢ocuklarin beklenilen hedef boya ulagsmalarinda 2 cm kadar
bir disiikligiin olabilecegi vurgulanmistir (92). Cocuklarda araliksiz metilfenidat
tedavisi kullanimina bagl goriilebilecek biiylime gelisme geriliginin  Oniine
gecilmesinde ‘ilag tatili” kavrami giindeme gelmekte ve yapilan bir caligmada 6zellikle
yaz tatili gibi okulun olmadig1 dénemlerde ilag tatili uygulanmasinin bu biiytimedeki
ac1g1 kapatmada yeterli olabilecegi vurgulanmistir (93). Uzun etkili metilfenidat
tedavisi alan 6 - 13 yas grubu 178 ¢ocugun 2 y1l boyunca takip edildigi bir ¢alismada
tedavi alan ¢ocuklarin tedavi almayan ¢ocuklara gore boylarinin beklenen uzunluktan
0.23 cm geri kaldig, kilolarinin ise 1.23 kg kadar beklenen kilonun altinda oldugu
tespit edilmistir. Bu calismanin neticesinde uzun etkili metilfenidat kullaniminin uzun
vadede cocuklarda klinik olarak anlamli diizeyde bir gerilie neden olmadig
saptanmistir (94). Metilfenidat tedavisinin tik bozukluklari ile iliskisi hala yogun
sekilde tartisilan bir konudur. Son zamanlarda yapilan calismalarda ¢ocuklarda
metilfenidat tedavisinin tik bozukluklar: sikliginda ve yogunlugunda herhangi bir artis
yapmadigi belirtilmektedir (95). Metilfenidat tedavisinin ¢ocuklarda kardiyovaskiiler
yan etkileri nedeniyle ani 6liimlere sebeb oldugu vaka sunumlarinda bildirilmektedir.

Daha sonralar1 yapilan metaanaliz ve postmortem calismalarda bu hastalarin
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metilfenidat tedavisi yaninda baska kardiyo toksik ilaglar kullandiklar1 ve bu 6liimlerin
metilfenidat tedavisinden kaynaklanmadig1 metilfenidat tedavisinin kardiyovaskiiler

yan etkilere bagl ani 6liimlere sebeb olmadigi belirtilmektedir (FDA 2006).
Atomoksetin

DEHB tedavisinde kullanimi FDA tarafindan onaylanan ilk nonstimiilan
ajandir. Etki mekanizmasi; yliksek derecede selektif ve giliclii bir presinaptik
noradrenalin tasiyici inhibitoriidiir. Oral kullaniminda emilimi hizli, mutlak
biyoyararlanimi  %63-94 oraninda olup yiyeceklerden etkilenmemektedir.
Eliminasyonu sitokrom sistemi vasitasiyla %20 oraninda karaciger tizerinden
olmaktadir. Geri kalan %80’lik kesim bobrekler araciligiyla yapilmaktadir. Yar1 dmrii
5-6 saat kadardir. Plazma pik konsantrasyonuna ulagsmasi 2 saatte olmaktadir.
Metilfenidat ve diger stimiilanlarla karsilastirilmali yapilan c¢aligmalarda DEHB
tedavisinde atomoksetinin etkinliginin stimiilanlara goére daha diisiik oldugu
belirtilmektedir. Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda atomoksetin tedavisinin etkinligi
0.62 bulunurken ayni ¢alismada kisa etkili metilfenidat etkinligi 0.91 uzun etkili
metilfenidat tedavisinin etkinliginin 0.95 oldugu saptanmistir (20). Atomoksetin yan
etki profili olarak daha az uyku ve istah bozukluklarina sebep oldugu goriilmektedir.
Atomoksetin 6 yas ve lizeri DEHB tanili ¢cocuklarda tedavide endikedir. Baslangic
dozu olarak 70 kg kadar olan kisilerde 0.5 mg/kg giin olacak sekilde baslanabilecegi,
dozun 2-4 hafta icinde 1.2 mg/kg giine kadar ¢ikilabilecegi ve giinliik maksimun dozun
1.4 mg/kg giin olarak hesaplanabilecegi belirtilmektedir (AACAP 2007). Atomoksetin
tedavisinin stimiilanlara gére semptom kontroliinde daha yavas etkinlik gosterdigi
maksimun etkinin goriilebilmesi i¢in 6. haftaya kadar beklenmesi gerektigi

bildirilmektedir (96). Atomoksetin tedavisinde en sik goriilen yan etkiler mide
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bulantis1, istahsizlik, agiz kurulugu, kabizlik ve wuyku bozuklugu olarak
belirtilmektedir. Bu yan etkilerin stimiilanlara benzer sekilde ilk 2 haftada ortaya
¢ikabildigi, genelde doz azalmasi veya ilacin kesilmesini takiben kaybolabilmektedir.
Uyku bozuklugunu stimiilanlara oranla daha az yapmaktadir (97). Sosyal fobi, yaygin
anksiyete bozuklugu ve ayrilma kaygi bozuklugu eslik eden DEHB olgularina
atomoksetin tedavisi baglanmis DEHB semptomlarinin yani sira anksiyete bozuklugu

bulgularininda diizeldigide bildirilmistir (98).
Alfa-2 agonistler

Guanfazin ve Klonidin yavas salinimli formlar1 6 yas iistii ¢ocuklarda DEHB
tedavisinde kullanim1 FDA tarafindan onaylanmistir. Terapétik etkinligi diger DEHB
ilaglarina oranla daha yavas ortaya ¢ikmaktadir (99). Alfa 2 agonistler belirgin
diizeyde sedasyon yaptiklarindan dolayr gece tek doz 0.1 mg olacak sekilde
baslanmasi liizum halinde haftada bir 0.1 mg’lik artislar yapilabilmesi maksimun
giinlik doz ise 0.4 mg seklinde olmas1 gerekmektedir. Alfa 2 agonistlerin DEHB
tedavisindeki etki mekanizmasi hala tam olarak bilinmemekle birlikte, prefrontal
kortekste otoreseptorleri uyarip sinaptik aralikta noradrenalin birikmesini sagladigi
distintilmektedir (100). Alfa 2 agonist tedavisinde sedasyon, bas agrisi, yorgunluk,

tansiyon diislikligii ve nabiz artis1 gibi yan etkiler goriilebilmektedir (101).

2.1.9.Prognoz

DEHB, yasamin her doneminde bireye, ailesine, cocuk ve genclerin okul ve
egitim yasamina, eriskinlerin is ve ¢alisma yasamina son derece olumsuz etkileri olan

bir bozukluktur (102). DEHB’ nin kesin tanisinin konmasi ¢ok 6nemlidir. Yanlhs tani
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alma ve tedavi edilmeme durumunda egitimsel, mesleki, sosyal islevsellikte bozulmalara
neden oldugu bildirilmektedir (103). Oldukga degisken bir seyri olan DEHB’nin
ergenlik ve yetiskinlik donemlerine kadar belirtileri devam edebilmektedir. Yapilan
calismalar ¢ocukluk ¢aginda DEHB tanisi almis kisilerde %80’in de ergenlik
donemlerinde de DEHB semptomlarin goriildiigii, bu kisilerin %30- 65°1lik kisminda
ise DEHB semptomlarinin yetiskinlik donemine kadar devam ettigi saptanmuistir (104).
Tedavi olmayan DEHB olgularinda, tedavisiz gecen siire arttik¢a, 6zgiivende azalma,
kendi kapasitesinin altinda basar1 gdsterme, psikiyatrik bozukluklarin eklenmesi, arkadas,
aile iliskilerinde sorun, kaza, yaralanma, sigara, alkol, madde kullanimi, yasal problemler
ve yasam siiresinin kisalmasi gibi sorunlarin olugma riskileri artmaktadir (105). DEHB’ye
iliskin olan diirtiiselligin, DEHB’1i olgulardaki sosyal, calisma, egitim, ara¢ kullanimi,
evlilik, ebeveynlik gibi ana yasam aktivitelerinde bozulmaya katkida bulundugu
bildirilmektedir (106). DEHB’de yiriitiicii islev bozukluklarinin incelendigi bir
caligmada, DEHB ve yiiriitiicli islev bozuklugu olan bireylerin sosyoekonomik ve mesleki
diizeylerinin diger bireylere gore daha disiik oldugu belirtilmistir (107). Bu bozukluga
sahip bireylerde dalginlik, acelecilik, unutkanlik ve motor koordinasyonda sorunlar
bulunmasi nedeniyle bu bireyler, normal bireylere oranla gerek c¢ocukluk yillarinda
gerekse ergenlik ve eriskinlik donemlerinde kaza ve yaralanmalara ¢ok daha fazla
yatkindirlar. DEHB olan eriskinlerin, ¢ocukluk yillarinda diigme, carpma, yanma gibi
nedenlerle acil servise gitme Oykiileri saglikli bireylere gore ¢cok daha sik oldugu tespit

edilmistir (108).
2.2.ANTROPOLOJI

2.2.1.TANIM:

38



Insanm biyolojik yapisini, bedensel ve gorsel dzelliklerini, kiiltiirel yapisini ve
sosyal etkilesimlerini belirli 6zelliklerde inceleyen bilim dalina antropoloji denir
(109). Antropoloji; Sosyal Antropoloji ve Medikal Antropoloji iki baslik altinda
incelenmektedir. Sosyal Antropoloji; insanlarin kiiltiirler arasindaki etkilesimlerini
incelerken, Medikal Antropoloji ise insanlarin davraniglarindaki biyolojik etkenlerin
insan saglig1 tizerine etkilerini incelemektedir. Bizim calismamizda kullandigimiz
yontem olan antropometri ise insanin fiziksel 6zelliklerini belirli sekillerde inceleyip
standardize eden yontemin adidir (109). Antropometrik 6l¢iimlerde esas olan normal
popiilasyonun sahip oldugu ortak verileri standardize etmektir. Olciimlerde bir
standardizasyon yapilirken belirli noktalar esas alinir. Bu sekilde dl¢iim verilerinin
diger bireylerle karsilastirilmasi saglanarak kisilerin viicut agirliklari, beden dlgiileri,
hareket sinirlari, viicut birlesimi, viicut yapisi ve viicut tipi ortaya konur. Bu 6l¢iimler
yapilirken viicuttaki kas, kemik ve yag dokusu da invaziv veya noninvaziv sekilde
Olctilebilir. Facial antropometri ise antropometrinin kafa ve yiiz kemiklerinin olusumu
neticesinde yiiz bolgesinde olusan belli noktalar referans alinarak yiiz bolgesinde farkl
olgii birimleri kullanilarak 6l¢iim yapan 6zel dalidir (109). Insanin embriyonik yasami
incelendiginde yiiz taslak yapisinin dordiincii haftanin sonunda stomodeum etrafinda
gelistigi goriilmektedir. Bu yap1 noral krestten goc¢ eden hiicreler yardimiyla iki farkli
cikintiya doniismekte ve bu c¢ikintilar maksiler ve mandibiiler ¢ikintilar
olusturmaktadir. Bu c¢ikintilar yiiz bolgesinde var olan ligament, kemik ve kikirdak
yapilarin1 meydana getirmektedir (110). Daha sonra insan kafa kemiklerini olusturan
oksipital somitler meydana gelmekte ve bu oksipital somitler beyni ¢evreleyen temel
kemikleri olusturan nérokranium ve fasiyal bélgenin tamamina yakinini olusturan ve

norokrestten farklilasan visserokraniumu meydana getirmektedir. Visserokranium
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kendi iginde iki temel zondan olusmaktadir. Bunlar, fasiyal zon ve serebral zondur.
Yiiziin tamami fasiyal zondan meydana gelmektedir (111). Fasiyal bolgedeki
kemiklerin biiyiimesi embriyonik déonemle sinirli kalmamakta ve biiyiimesi dogum
sonrasi donemde de devam etmektedir. Kafa kaidesinin tamaminda meydana gelen bu
bliylime ve degisim fasiyal bolgede ¢cok daha fazla olmaktadir. Fasiyal bolgedeki
bliylime yasamin ilk bir yilinda ¢ok hizli olmaktadir. Bu degisim ve biiyiime hayat
boyu devam etmekle birlikte, birinci yildan sonra belirgin olarak yavaslamakta, yedi
yasina kadar orta bir hizda devam etmekte, bu degisim hizinin yedi yasindan oniKki
yasina kadar ise belirgin olarak yavaslamaktadir. Oniki yagindan sonra fasiyal bolgede
ciddi bir antropometrik degisimin olmadig1 hatta oniki yas sonrasi 6lgiimlerin eriskin
boyutlarina ulastigi kabul edilmektedir (109). Genetik, 1rk, cinsiyet, beyin gelisimi vb
etkenlerin bu bilylime ve degisimden sorumlu oldugu belirtilmektedir (112). Bazi
yazarlar dogum sonras1 donemde goriilen bu gelisim ve degisimin yirmibes yasina
kadar devam ettigini iddia etmektedirler. Baska bir calismada da dogum sonrasi
donemdeki bu  degisikliklerin  toplumdan topluma degisim  gdsterdigi
vurgulanmaktadir (113). Fasiyal antropometrik olgiimler sirasinda belirli noktalarin
referans kabul edilmesi gerekmektedir. Yenidogan déneminde yiiz iskeletinin hizli bir
sekilde bliylimesinden dolay1 referans noktalarin alinmasi zordur. Bu dénemde yapilan
fasiyal antropometrik 6l¢iimlerde ¢ok fazla degisime ugramadig diisliniilen kranial
kapasite ve orbital indeks gibi referans noktalarinin alinmasi 6nerilmektedir. Bu iki
nokta disinda yenidogan déneminde kullanilan baska noktalarda sunlardir: iist facial
indeks, alt facial indeks, nazal indeks, palatinal indeks ve gnathic indekstir (114).
Yapilan bir ¢calismada ise fasiyal antropometrik 6lgiimler yapilirken bu noktalar iginde

en degerli olanlariin orbital ¢evreye yakin olanlar oldugu vurgulanmistir (115).
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Dogum sonrast ddonemde devam eden fasiyal degisimin cinsiyetler arasinda farkliliklar
gosterdigi c¢alismalarda vurgulanmistir. Puberte Oncesinde fasiyal Ol¢iimlerde
cinsiyetler arasinda farkin ¢ok az oldugu goriilmiistiir. Yiiz bolgesindeki degisimin kiz
cocuklarinda erkek ¢ocuklardan yaklasik iki y1l 6nce tamamlandigi saptanmistir (116).
Yenidoganlar {izerinde yapilan genis ¢capl bir ¢calismada fasiyal antropometrik 6lgiim
olarak cinsiyetler arasinda fark olup olmadig: arastirilmistir. Bu ¢alismada burun, alt
dudak, ¢ene ve agiz ile ilgili 6l¢ctimlerde cinsiyetler arasinda anlamli bir fark olmadig,
kulak uzunluk ve kulak genislik 6l¢iimlerinde anlamli bir farkin oldugu saptanmistir
(117). Norvegli 6-18 yas grubunda 74 ¢ocuk tizerinde fasiyal antropometrik 6lgiimler
kullanilarak yapilan ¢alismada ayni yas grubundaki ¢ocuklar arasinda cinsiyetler
acisindan farkliliklar tespit edilmistir. Bu calismada erkek cocuklarin fasiyal
bolgesindeki Ol¢timlerin hepsinde anlamli derecede kizlardan daha biiyiik oldugu
saptanmigtir. Yine bu calismada kiz c¢ocuklarinin fasiyal parametrelerinin erkek
cocuklardan iki yil 6nce tamamlandig1 kizlarda de§isimin daha ¢ok 6-15 yaslari
arasinda olusurken erkeklerde bu degisimin daha ¢ok 6-18 yaslar1 arasinda oldugu
gorilmiis her iki cinsiyet i¢inde farkliliklarin on iki yasindan sonra belirginlestigi
vurgulanmistir. Yapilan baska bir calismada ise erkeklerde iist ve alt yiiz genislikleri
ve list yiiz uzunlugunun kadinlarla karsilastirildiginda daha biiyiik olgiilere sahip
oldugu, ayn1 sekilde agi1z ve ¢cene bolgesinde yapilan 6l¢iimlerin erkeklerde kadinlarla
kiyaslandiginda daha biiyiik olduklar1 tespit edilmistir (116). Ulkemizde yapilan bir
calismada el bagparmak uzunlugu ile kulak uzunlugu orani, glabella noktasinin sagli
deri bolgesi arasindaki mesafe, burun ucu ile glabella noktasi aras1t mesafe, ¢cene ucu
ile burun ucu arasi mesafe, kulak 6n kenar1 ile goz kiiresi dis1 arasi mesafeler

karsilastirilmistir ve bu 6lgtimlerin hepsinde erkekler kadinlara oranla istatiksel olarak

41



anlamli derecede biiyiik bulunmustur (118). Fasiyal bolgenin embroyolojik gelisimini
etkileyen bir¢cok yapi bulunmakta ve bu bdlgenin dismorfogenezisi etkileyen birgok
sendromdan etkilenmesi beklenmektedir (119). Turner sendromu, Williams sendromu,
Klinifelter sendromu, Fragile X sendromu, juvenil kronik artriti, obstriiktif uyku apne
sendromu gibi hastaliklara sahip bireyler tizerinde yapilan antropometrik ve
morfolojik caligmalarda bu bireylerin yiiz bélgesine ait 6l¢tim verilerinin toplumda var
olan diger bireylerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyle farkliliklar
oldugu saptanmistir. Daha dnceleri herhangi bir sekilde biiyiime hormonu ve anabolize
steroid tedavisi almayan Turner sendromlu ¢ocuklar iizerinde yapilan antropometrik
bir ¢alismada Turner sendromu olan ¢ocuklarin benzer yas grubunda bulunan saglikl
kontrollere gére mandibulada bulunan gonial agilarin arttigi, maksillanin boyutsal
olarak daha kii¢lik oldugu ve maksillanin yerlesiminde posteriora kismi rotasyon
yaptig1 saptanmistir (120). Turner sendromu olan kiz ¢ocuklari iizerinde yapilan bagka
bir ¢alismada ise maksilla ve mandibula alveolar kemik boyutlar1 incelenmis ve
mandibula alveolar kemer genisliginin saglikli bireylerden daha genis oldugu,
maksiler alveolar kemer uzunlugunun ise saglikli bireylerden daha kii¢iik oldugu
saptanmustir. Yiiz bolgesindeki spesifik yiiz goriintlisiiniinde maksiler kemerdeki bu
bozuklukla iligkili oldugu belirtilmektedir (121). Williams sendromu olan hastalar
lizerinde yapilan antropometrik bir ¢alismada Williams sendromu olan kisilerin
saglikli bireylere oranla kafa kaidelerinin daha kisa oldugu, mandibulada bulunan
gonial a¢min daha dik oldugu, alt yiliz yiiksekligi ile st yliz yiiksekliklerinin
oranlarinin daha kiigiik oldugu saptanmustir. (122). Klinifelter sendromu olan kisiler
tizerinde yapilan bir caligmada ise bu sendroma sahip olan bireylerin saglikli bireylerle

kiyaslandiginda bu bireylerde kafa kaidesinin istatistiksel olarak anlamli derecede
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blyiik oldugu, benzer sekillerde maksilla taban uzunlugunun daha fazla oldugu,
mandibulanin uzunlugunun daha fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli diizeyde
bulunmustur (123). Frajil X sendromu olan bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada,
ist yiiz genisligi, alin yiiksekligi, alt yliz genisligi, alt yiiz yiikseligi, biokiiler genislik,
alt yiiz derinligi gibi 6l¢iimlerin tiimiiniin istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiytlik
olduklar tespit edilmistir. Aynm1 ¢alismada Frajil X sendromu olan bireyler zeka
geriliginin var olmasi1 veya olmamasi seklinde iki farkli gruba ayrilmis ve bu iki grupta
yukarida caplar agisindan karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamigtir (124). Akromegali tanisi olan hastalarin antropometrik Ol¢iimler
acisindan saglikli bireylerle karsilagtirilarak yapilan bir ¢caligmada akromegali tanisi
olan hastalarin nazolabial agilarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldigi, {ist
dudak sulkus derinligi, tist dudak kalinligi, alt dudak kalinligi, mentolabial sulkus
derinligi ve yumusak doku c¢ene kalinliginin, supraorbital mesafenin, maksilla
uzunlugunun ve mandibula uzunlugunun istatistiksel olarak anlamli diizeyde artt1g1
saptanmustir (125). Psikiyatri alaninda yapilan antropometrik ¢alismalarin sayisi ¢ok
azdir. Bu alanda ozellikle sizofreni tanisi1 olan hastalarda mindr anomali sikligt
arastirtlmistir. Bu ¢alismalardan birinde sizofreni tanisi olan hastalarla saglikli bireyler
el, yliz ve agiz bolgelerinde mindr anomali siklig1 acisindan karsilagtirilmistir.
Sizofreni hastalarinda %60 oraninda mindr anomali goriiliirken bu durum sagliklh
bireylerde %5 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada sizofreni tanisi olan hastalarin
birinci derece yakin akrabalarinda da el, yiiz ve agiz bolgeleri anomali siklig1 %38
olarak saptanmustir. Sizofreni tanili hastalarin hem kendilerinde hemde birinci derece
yakin akrabalarinda saglikli bireylere gére minor anomali siklig1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (125). Sizofreni tanili hastalar
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lizerinde yapilan baska bir caligmada ise sizofreni tanist olan hastalarin saglikli
bireylere gore kafa ve yiiz bolgesinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
mindr anomali oldugu saptanmis ve her iki cinsiyet i¢in de bu anomali sikliginin

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir (126).

Sizofreni hastalar1 lizerinde yapilan bagka bir c¢alismada ise var olan
anomalilerin tiirleri aragtirilmis ve yliksek oranda ince elektrikli sag, belirgin epikantus
yiiksekligi, yiiksek ve dik sekilli damak, kaba ve lekeli dil, ayak bagparmak ile ikinci
parmak arasindaki mesafede var olan fazlalik seklinde bes farkli anomalinin sizofreni
tanisi olan hastalarda saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha

fazla oldugu saptanmustir (127).

3.GEREC VE YONTEM

Arastirmamiza Erzurum Atatiirk Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglig ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu poliklinigine

gelen 6-16 yas araliginda DSM V tani kriterlerine gore Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
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Bozuklugu tan1 dlgiitlerini karsilayan 40 ¢ocuk ile herhangi bir psikiyatrik bir hastalig

olmayan 40 saglikli cocuk caligmaya dahil edilmistir.

Calismaya katilan c¢ocuklar ile calismayr yiriiten klinisyen tarafindan
goriismeler yapilmis olup bu calisma kapsaminda her tiirlii verinin gizli kalacag,
calismanin herhangi bir yerinde ve herhangi bir sekilde isminin belirtilmeyecegi
bilgilendirilmesi yapilarak daha sonra c¢alismaya katilmayi kabul eden c¢ocuk ve
ebeveynlere goniillii olarak katilma belgesi imzalatilmistir. Calismaya katilacak olan
g¢ocuga ve ebeveynlerine c¢alismanin herhangi bir asamasinda ¢alismayi
birakabilecekleri, kendilerini rahatsiz eden bir durum oldugunda ¢ekilen fotograflarin
silinebilecegi, bu fotograflarin kotii amagla kullanilmayacagi, c¢alismaya katilip
katilmamanin g¢ocugun tedavi siirecini etkilemeyecegi ¢ocuk ve ebeveynlerine

sOylendi.

Calismaya katilmayr kabul eden tiim cocuklarin ebeveynlerinden c¢alisma
kapsaminda hazirlanan sosyodemografik veri formunu doldurmalar istendi. DEHB
tanis1 almis ¢ocuklar ile saglikli cocuklarin yiiz bolgelerinin bir tanesi 6n taraf bir
tanesi sol yandan olmak iizere iki adet fotografi gekilip bilgisayar ortaminda “Image
J” isimli bilgisayar programi yardimiyla antropometrik Slgiimler yapilarak, caplar
arasinda fark olup olmadigi arastirildi. Calismaya katilan kisilerin dlgiilen ¢aplarinin

uzunluklart 6l¢iiliip mm cinsinden hesaplanip kaydedildi.

3.1.DEHB Grubu Icin Calismaya Katilma Olgiitleri
1. DSM-V olg¢iitlerine gore klinik olarak DEHB tanis1 alma

2. 6-16 yas araliginda olma
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3. Normal bilissel gelisime sahip olma (Wechsler Cocuklar igin Zeka Olgegi Puani

(WISC-R) 90’1n iizerinde olma)

4. Anne-babanin ¢alismay1 sozel olarak kabul etmesinden sonra onam formunun

imzalanmasi

3.2.DEHB Grubu icin Dislama Olgiitleri

1. WISC-R olgeginde zeka boliimii skorunun 90’nin altinda olanlar
2. Akut ve/veya kronik tibbi hastaliga sahip olma

3. DEHB disinda psikiyatrik agidan psikopatoloji varlig

4. Bas bolgesine travma Oykiisii olma

5. Tanisal amach psikiyatrik gériismenin yapilmasina engel olacak diizeyde egitim ve

dil problemi bulunma

6. Yiiz bolgesinden cerrahi ge¢irmis olma

7. Dental cerrahi gegirmis olma

3.3.Kontrol Grubu i¢cin Cahsmaya Katilma Olgciitleri

1. 6-16 yas araliginda olma

2. Calismaya katilmaya onay verme

3. Gegmiste psikiyatrik tan1 ve tedavi dykiisii bulunmama

4. Normal biligsel gelisime sahip olma (WISC-R 90’in {izerinde olma)
3.4.Kontrol Grubu i¢in Dislama Olgiitleri

1. WISC-R ol¢eginde zeka boliimii skorunun 90’nin altinda olanlar

2. Akut ve/veya kronik tibbi bir hastaliga sahip olma
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3. Psikiyatrik agidan psikopatoloji varligi
4. Bas bolgesine travma Oykiisii olma

5. Tanisal amagli psikiyatrik goriismenin yapilmasina engel olacak diizeyde egitim ve

dil problemi bulunma

6. Yiiz bolgesinden cerrahi gegirmis olma
7. Dental cerrahi ge¢irmis olma
3.5.Bilgilendirilmis Olur Formu

Arastirma kapsaminda yapilmasi planlanan unsurlarin kisa bir 6zetinin
bulundugu, verilerin ne amagla kimin tarafindan kullanilacagi bilgisini igeren, ¢ekilen
fotograflarin  bilgisayar ortaminda oOlgiimler yapildiktan sonra bir daha
kullanilmayacaginin belirtildigi bir formdur. Ebeveynlerden, bilgilendirilmis olur
formunu dikkatle okumalar1 ve katilmaya karar vermeleri halinde formu imzalamalari

istenmektedir.

3.6.Klinik ve Sosyodemografik Veri Formu

Calismanin amacima doniik olarak arastirmacilar tarafindan hazirlanmais,
calismaya katilanlarin klinik tanilar ile iliskili sosyodemografik 6zelliklerini, yasam
Oykiilerini, ruhsal gelisim ve muayene bilgilerini, klinik tani siirecini degerlendiren

ayrintili veri formudur.
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3.7.Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma, 01.12.2016 tarihinden itibaren Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi
Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilimdali “Dikkat Eksikligi ve

Hiperaktivite Bozuklugu” polikliniginde yapilmustir.

3.8.Verilerin Analizi

Calismaya dahil edilen tiim c¢ocuklarin fotograflar1 bilgisayar ortamina
aktarilmistir. Imaje J isimli program yardimiyla on taraftan cekilen fotograflarda
Forehead Width (Alin Genisligi), Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe), Eye Width
(Goz Genigsligi), Intercantal Width (Kantuslar Aras1 Genislik), Upper Face Width (Ust
Yiiz Genisligi), Nose Width (Burun Genisligi), Mouth Width (Agiz Genisligi), Lower
Face Width (Alt Yiiz Genisligi) seklinde 8 ¢ap Olciilmiistiir. Ayni sekilde sol profilden
cekilen fotograflardan ise Forehead Height 1 (Alin Yiiksekligi 1), Forehead Height 2
(Alin Yiksekligi 2), Nose Length (Burun Yiiksekligi), Face Height (Yiiz Yiiksekligi),
Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi), Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi),
Middle Face Dept (Orta Yiiz Derinligi), Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi), Ear
Length (Kulak Uzunlugu) seklinde 9 cap oOlciilmiistiir. Daha sonra giivenilirligi

arttirmak i¢in bu ¢aplar birbirleriyle oranlanarak;

V1: Forehead Width (Alin Genisligi) / Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe)

V2: Forehead Width (Alin Genisligi) / Intercantal Width (Kantuslar Aras1 Genislik)
V3: Forehead Width (Alin Genisligi) / Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi)

V4: Forehead Width (Alin Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)
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V5: Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe) / Intercantal Width (Kantuslar Arasi

Genislik)

V6: Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe) / Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi)

V7: Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe) / Eye Width (G6z Genisligi)

V8: Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi) / Nose Width (Burun Genisligi)

VO9: Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)

V10:

V1l1:

V12:

V13:

V14:

V15:

Vie:

V17:

V18:

V19:

V20:

V21:

Nose Width (Burun Genisligi) / Mouth Width (Ag1z Genisligi)

Mouth Width (Agiz Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)
Forehead Height 1 (Alin Yiiksekligi 1) / Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)
Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)/ Nose Length (Burun Yiiksekligi)
Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)/ Face Height (Yiiz Yiiksekligi)

Nose Length (Burun Yiiksekligi) / Face Height (Yiiz Yiiksekligi)

Nose Length (Burun Yiiksekligi) / Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi)
Face Height (Yiiz Yiiksekligi)/ Lower Face Height (Alt Yiiz Yiksekligi)
Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi) / Middle Face Dept (Orta Yiiz Derinligi)
Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi) / Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi)
Middle Face Dept (Orta Yiiz Derinligi) / Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi)

Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2) + Nose Length (Burun Yiiksekligi) +

Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi) / Ear Length (Kulak Uzunlugu)

Seklinde yirmibir farkli oran elde edilmistir. Tim O6l¢timlerin standart bir

sekilde yapilabilmesi i¢in ¢ocuklarin hem 6nden hemde yan profilden cekilen
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fotograflarinda kornea (iris) genisligi 10 mm olarak referans 6l¢iim olarak alinmistir.
Elde edilen veriler mm cinsinden kayit edilmistir. Bu ol¢timler ve sosyodemografik
formlardan elde edilen veriler SPSS 20.00 programi kullanilarak istatistiksel olarak
analiz edilmistir. Verilerin normal dagilim gdstermesi ve normal dagilim
gostermemesine gore verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz T testi ve ANOVA
testleri kullanilmistir. Elde edilen sonuglar %95 giiven araliginda olmasindan dolay1

p<0.05 degeri anlamlilik degeri olarak belirlenmistir.
3.9.Etik Kurul ve Izin ile lgili A¢iklamalar

Arastirma, aralik 2016 tarihinde baslayip eyliil 2017 tarihinde sonlandirilmaistir.
Calisma tamamen goniilliiliik esasina dayanmakta olup, bireyler ¢alismaya katilmalari
konusunda zorlanmamuistir. Calismamiz 08.12.2016 tarih ve 05 karar numarasi ile
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alinmistir. Verilerin
toplanmasinda, kayit altina alinmasinda, depolanmasinda ve analiz edilmesinde

herhangi bir maddi destek alinmamustir.

4 BULGULAR

4.1.SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLER

Calismaya katilan tiim katilimcilara ait sosyodemografik 6zellikler Tablo 1’de

gosterilmistir.
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Tablo 1. Cahismaya Katilanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

N %
Cinsiyet Erkek 57 71,3
Kiz 23 28,7
Yas 10,48
Annenin Yasi 38,93
Annede Var 3 3,8
Psikiyatrik Hastallkk Yok 77 96,3
Anne Iciyor 11 13,7
Sigara Kullanim Igmiyor 69 86,3
Anne Iciyor 0 0
Alkol Kullanim Iemiyor 80 100
Babanin Yas1 43,64
Babada Var 2 2,5
Psikiyatrik Hastahk Yok 78 97,5
Baba Iciyor 45 56,2
Sigara Kullamim Igmiyor 35 43,8
Baba Iciyor 1 1,3
Alkol Kullanimi Iemiyor 79 98,7
Cekirdek 75 93,8
Aile Tipi
Genis 5 6,2
Aile Var 3 3,8
;S;::Zﬁ‘lt{”k Yok 77 96,2
Oykiisii
Gebelik Planl 79 98,8
Planlama Plansiz 1 1,2
Gebelik Var 9 11,3
Hastalik Yok 71 88,7
OyKkiisii
Dogum Sezeryan 31 38,8
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Sekli Normal dogum 49 61,2

Calismiyor 70 87,5
Annenin Memur 5 6,3
Meslegi Isci 1 1,3
Serbest meslek 4 5,0
Calismiyor 2 2,5
Babanmn Memur 21 26,3
Meslegi Isci 8 10,0
Serbest meslek 49 61,3
Okuryazar degil 9 11,3
P onin Tlkokul 40 50,0
Egitim Ortaokul 6 7,5
Dururmig Lise 11 13,8
Universite 14 17,5
Okuryazar degil 1 1,3
Babann Tlkokul 19 23,8
Egitim Ortaokul 10 12,5
purumu Lise 26 32,5
Universite 24 30,0

Calismaya katilan DEHB tanil1 40 birey olgu grubu ve saglikl1 40 birey kontrol

grubundakilere ait sosyodemografik veriler Tablo 2 ve Tablo 3 'te gésterilmistir.

Tablo 2. Calismaya Katilan DEHB Tamh Bireylerin Dagilimlar:

n %
Cinsiyet Erkek 32 71,3
Kiz 8 28,7
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Yas Erkek 10,48
Kiz 10,00

Annenin Yasi 38,2
Annede Var 3 7,5
Psikiyatrik Hastallkk Yok 37 92,5
Anne Igiyor 5 12,5
Sigara Kullamim Iemiyor 35 87,5
Anne Iciyor 0 0
Alkol Kullanimi Igmiyor 40 100
Babanin Yas1 41,55
Babada Var 2 50
Psikiyatrik Hastahk Yok 38 95,0
Baba Iciyor 21 52,5
Sigara Kullanim Igmiyor 19 47,5
Baba Iciyor 1 25
Alkol Kullanimi Iemiyor 39 97,5

Cekirdek 39 97,5
Aile Tipi

Genis 1 2,5
Aile Var 3 7,5
;S;::Zﬁ‘lt{”k Yok 37 92,5
Opykiisii
Gebelik Planl 39 97,5
Planlama Plansiz 1 2,5
Gebelik Var 7 17,5
Hastahk Yok 33 82,5
OyKkiisii
Dogum Sezeryan 19 47,5
Sekli Normal dogum 21 52,5
Annenin Calismiyor 33 82,5
Meslegi Memur 4 10,0
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Isci 1 2,5
Serbest meslek 2 50
Calismiyor 2 5,0
Babanimn Memur 12 30,0
Meslegi Isci 5 12,5
Serbest meslek 21 52,5
Okuryazar degil 0 0
Annenin Ilkokul 19 47,5
Egitim Ortaokul 4 10,0
Durumu Lise 6 15,0
Universite 11 27,5
Okuryazar degil 0 0
Babanmn flkokul 2 5,0
Egitim Ortaokul 5 12,5
burumu Lise 18 45,0
Universite 15 37,5

Tablo 3. Calismaya Katilan Saghkh Géniilliilerin Dagilimlari

N

%

54



Cinsiyet Erkek 25 62,5
Kiz 15 37,5
Yas Erkek 10,2
Kiz 10,53

Annenin Yasi 39,67
Annede Var 0 0
Psikiyatrik Hastahk Yok 40 100
Anne Igiyor 6 15,0
Sigara Kullamim Igmiyor 34 85,0
Anne Iciyor 0 0
Alkol Kullanim Iemiyor 40 100
Babanin Yas1 4573
Babada Var 0 0
Psikiyatrik Hastahk Yok 40 100
Baba Iciyor 24 60,0
Sigara Kullanimi Igmiyor 16 40,0
Baba I¢iyor 0 0
Alkol Kullanimi Igmiyor 40 100

Cekirdek 36 90,0
Aile Tipi

Genis 4 10,0
Aile Var 0 0
;jﬁ:ﬁ:ik Yok 40 100
Opykiisii
Gebelik Planh 40 100
Planlama Plansiz 0 0
Gebelik Var 2 5
I:Iastallk Yok 38 05
Opykiisii
Dogum Sezeryan 12 30,0
Sekli Normal dogum 28 70,0

55



Calismiyor 37 92,5
Annenin Memur 1 2,5
Meslegi Isci 0 0
Serbest meslek 2 5,0
Calismiyor 0 0
Babanin Memur 9 22,5
Meslegi Isci 3 7.5
Serbest meslek 28 70,0
Okuryazar degil 9 22,5
Annenin Ikokul 21 52,5
Egitim Ortaokul 2 5,0
DU Lise 5 12,5
Universite 3 7,5
Okuryazar degil 1 2,5
Babanmn Ikokul 17 42,5
Egitim Ortaokul 5 12,5
purumu Lise 8 20,0
Universite 9 22,5

4.2.Calismaya Katilanlarin Yas ve Cinsiyet Dagilimlar:

Calismaya katilanlardan DEHB tanili olgu grubundaki 40 kisinin 32 tanesi

erkek 8 tanesi kiz idi. Erkeklerin yas ortalamasi 10.81 + 2,494 iken kizlarin yas

ortalamasi 10.00 + 1,195°du.

Benzer sekilde saglikli kontrol grubundaki 40 kisinin 25 tanesi erkek 15 tanesi

kiz idi. Erkeklerin yas ortalamasi 10.20 + 2,198 iken kizlarin yas ortalamas1 10.53 +

2,356°tii.
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DEHB tanili olgu grubundaki ile saglikli kontrol grubundakiler yas dagilimi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir

(p=0,558).

Benzer sekilde DEHB tanili olgu grubundaki ile saglikli kontrol grubundakiler
cinsiyet farklilig1 agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p=0,086).

DEHB tanili olgu grubundaki ile saglikli kontrol grubundakiler aile yapisi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p=0,166).

DEHB tanili olgu grubundaki ile saglikli kontrol grubundakiler anne yasi
ortalamasi olarak karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,315).

DEHB tanili olgu grubundakiler saglikli kontrol grubundakiler ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kiiciik baba yasina sahip
olduklari saptand1 (p=0,010).

DEHB tanili olgu grubundaki annelerin egitim durumlar ile saglikli kontrol
grubundaki annelerin egitim durumlar1 karsilastirildiginda DEHB  tanili olgu
grubundaki annelerin okuryazarlik oraninin ve akademik statiilerinin daha yiiksek

oldugu bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0,000).

DEHB tanili olgu grubundaki babalarin egitim durumlar ile saglikli kontrol
grubundaki babalarin egitim durumlar1 karsilastirildiginda DEHB tanili  olgu
grubundaki babalarin okuryazarlik oraninin ve akademik statiilerinin daha yiiksek

oldugu bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptamustir (p=0,000).
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DEHB tanili olgu grubundaki annelerin meslek durumlari ile saglikli kontrol
grubundaki annelerin meslek durumlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir (p=0,438).

DEHB tanili olgu grubundaki babalarin meslek durumlari ile saglikli kontrol
grubundaki babalarin meslek durumlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir (p=0,464).

DEHB tanili olgu grubundaki annelerin psikiyatrik hastalik varligi agisindan
saglikli kontrol grubundaki anneler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir (p=0,770).

DEHB tanili olgu grubundaki babalarin psikiyatrik hastalik varlig1 agisindan
saglikli kontrol grubundaki babalar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir (p=0,359).

DEHB tanili olgu grubundaki annelerin sigara kullanimi agisindan saglikli
kontrol grubundaki anneler ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,749).

DEHB tanili olgu grubundaki babalarin sigara ve alkol kullanimi agisindan
saglikli kontrol grubundaki babalar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmamistir (p=0,505), (p=0,320).

DEHB tanili olgu grup ve saglikli kontrol grubu ailelerinde psikiyatrik hastalik
Oykiist varligl agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,770).

DEHB tanili olgu grup ve saglikli kontrol grubu annelerinin gebelik siirecinde
hastalik ge¢irme Oykiisii varlig1 acisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmamstir (p=0,770).

58



Dogum sekilleri a¢isindan DEHB tanili olgu grup ve saglikli kontrol grubu

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,108).

Tablo 4. DEHB ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Gruplar
DEHB Kontrol P
N % n %
Okuryazar 0 9 225
degil
Annenin Tlkokul 19 475 21 52,5
Egitim Ortackul 4 100 2 50 000
Diizeyi
Lise 6 15,0 5 12,5
Universite 11 27,5 3 7,5
Okuryazar 00 1 25
degil
Babanin Tlkokul 2 5,0 17 425 0,000
Egitim Ortaokul 5 125 5 125
Diizeyi
Lise 18 450 8 20,0
Universite 15 37,5 9 225
41.55 4573
Baba yas1 0,010

4.3.DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Uzunluklar:

DEHB tanili olgu grubundaki 40 kisinin ve saglikli kontrol grubundaki 40

kisinin biri 6nden digeri yan profilden ¢ekilmis iki fotograflar iizerinde imaje J isimli

bilgisayar programi yardimiyla 17 farkl cap 6l¢iilmiistiir.
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Bu ¢aplarin ilk 8 tanesi [Forehead Width (Alin Genisligi), Biocular Width
(Okiiler Aras1 Mesafe), Eye Width (G6z Genisligi), intercantal Width (Kantuslar
Aras1 Genislik), Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi), Nose Width (Burun
Genisligi), Mouth Width (Agiz Genisligi), Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)]
On taraftan c¢ekilen fotograftan elde edilirken kalan 9 tanesi [Forehead Height 1 (Alin
Yiiksekligi 1), Forehead Height 2 (Alin Yiksekligi 2), Nose Length (Burun
Yiiksekligi), Face Height (Yiiz Yiiksekligi), Lower Face Height (Alt Yiiz
Yiiksekligi), Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi), Middle Face Dept (Orta Yiiz
Derinligi), Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi), Ear Length (Kulak Uzunlugu)] ise
sol yan profilden gekilen fotograftan elde edilmistir. DEHB tanili olgu grubundaki
40 kisi ile saglikli kontrol grubundaki 40 kisinin 17 farkli ¢ap degerleri istatistiksel

olarak karsilagtirilmis ve Tablo 5’ te gosterilmistir.

Tablo 5. DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Uzunluklar

DEHB KONTROL UZUNLUK P
(MEAN) (MEAN)
1160,92690 1164,86443 FOREHEAD WIDTH 0,562
938,85562 931,42805 BIOCULAR WIDTH 0,274
308,67870 313,34980 EYE WIDTH 0,178
340,24672 330,43403 INTERCANTAL WIDTH 0,083
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1062,00290
394,93832
562,49073
950,09965
541,04000
650,41008
508,63180
955,55900
504,43275
1057,54295
1047,05378
1096,54602
735,55875

1066,08010
376,13363
558,22785
935,81580
583,25970
706,78807
518,42465
940,87700
517,93148
1094,70592
1068,50905
1100,24347
684,43195

UPPER FACE WIDTH
NOSE WIDTH

MOUTH WIDTH
LOWER FACE WIDTH
FOREHEAD HEIGHT 1
FOREHEAD HEIGHT 2
NOSE LENGTH

FACE HEIGHT

LOWER FACE HEIGHT
UPPER FACE DEPT
MIDDLE FACE DEPT
LOWER FACE DEPT
EAR LENGTH

4.4.DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Oranlar

40 kisilik DEHB tanili olgu grubundakilerden ve 40 kisilik saglikli kontrol
grubundakilerden elde edilen ¢ap uzunluklarindan birbirlerine yakin olan ¢aplar

birbirleriyle oranlanarak gruplar

isimlendirilmistir;

karsilastirilmistir.  Bu oranlar su sekilde

V1: Forehead Width (Alin Genisligi) / Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe)

V2: Forehead Width (Alin Genisligi) / Intercantal Width (Kantuslar Aras1 Genislik)

V3: Forehead Width (Alin Genisligi) / Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi)

V4: Forehead Width (Alin Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)

V5: Biocular Width (Okiiler Arast Mesafe) / Intercantal Width (Kantuslar Arasi

Genislik)

0,816
0,004
0,738
0,418
0,000
0,000
0,309
0,434
0,281
0,034
0,203
0,853
0,001



V6: Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe) / Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi)

V7: Biocular Width (Okiiler Aras1 Mesafe) / Eye Width (G6z Genisligi)

V8: Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi) / Nose Width (Burun Genisligi)

V9: Upper Face Width (Ust Yiiz Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)

V10:

V1l1:

V12:

V13:

V14:

V15:

Vlie:

V17:

V18:

V19:

V20:

V21:

Nose Width (Burun Genisligi) / Mouth Width (Agiz Genisligi)

Mouth Width (Agiz Genisligi) / Lower Face Width (Alt Yiiz Genisligi)
Forehead Height 1 (Alin Yiiksekligi 1) / Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)
Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)/ Nose Length (Burun Yiiksekligi)
Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2)/ Face Height (Yiiz Yiiksekligi)

Nose Length (Burun Yiiksekligi) / Face Height (Yiiz Yiiksekligi)

Nose Length (Burun Yiiksekligi) / Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi)
Face Height (Yiiz Yiiksekligi)/ Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi)
Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi) / Middle Face Dept (Orta Yiiz Derinligi)
Upper Face Dept (Ust Yiiz Derinligi) / Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi)
Middle Face Dept (Orta Yiiz Derinligi) / Lower Face Dept (Alt Yiiz Derinligi)

Forehead Height 2 (Alin Yiiksekligi 2) + Nose Length (Burun Yiiksekligi) +

Lower Face Height (Alt Yiiz Yiiksekligi) / Ear Length (Kulak Uzunlugu)

DEHB tanil1 olgu grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda yukarida belirtilen

cap oranlar1 agisindan yapilan karsilastirma Tablo 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6. DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Oranlar:

DEHB KONTROL ORAN P
(MEAN) (MEAN)
1,23703994 1,25142834 V1 0,058
3,42794709 3,54095342 V2 0,033
1,09848972 1,09716175 V3 0,936
1,23079772 1,25154593 V4 0,368
2,77186016 2,82974986 V5 0,151
0,88857834 0,87710711 V6 0,407
3,04710565 2,97675952 V7 0,020
2,70116994 2,84428931 V8 0,011
1,12036190 1,14113211 V9 0,110
0,70621422 0,67848016 V10 0,053
0,59447549 0,59762915 V11 0,809
0,83320921 0,82574040 V12 0,386
1,28358715 1,37479691 V13 0,013
0,68384939 0,75727545 V14 0,000
0,53324143 0,55205883 V15 0,006
1,01453257 1,00800541 V16 0,757
1,90156613 1,82722239 V17 0,022
1,01077996 1,02485768 V18 0,082
0,06717498 0,99714249 V19 0,025
0,95632146 0,97279322 V20 0,059
2,27011454 2,56468652 V21 0,000

12 yas altt DEHB tanil1 olgu grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda yukarida

belirtilen ¢ap oranlar1 acisindan yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptananlar Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Oranlar1 12 Yas Altx
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DEHB KONTROL ORAN P

(MEAN) (MEAN)
1,31276703 1,40033691 V13 0,048
0,69910101 0,76343380 V14 0,008
2,24972702 2,53184262 V21 0,000

12 yas iistii DEHB tanili olgu grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda
yukarida belirtilen ¢ap oranlar1 agisindan yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptananlar Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. DEHB ve Kontrol Grubunun Yiizdeki Ol¢iim Oranlar1 12 Yas ve Ustii

DEHB KONTROL ORAN P
(MEAN) (MEAN)
0,74312259 0,69384207 V10 0,029
0,85950516 0,82458732 V12 0,039
2,29343950 2,54690746 V21 0,004
5. TARTISMA

Calismada, DEHB tanili 40 birey olgu grubu olarak saglikli 40 birey ise kontrol
grubu olarak yer almistir. Olgu grubuna, bilimsel yazinda belirtilen oran géz Oniine
alinarak 32 erkek 8 kiz dahil edildi (128). DEHB’nin siklikla 6-16 yas araliginda tani

aliyor olmasi nedeniyle ¢alismaya bu yas araliginda bireyler dahil edildi (129).
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Calismamizda, olgu grubunda bulunan bireylerin anne ve babalari, kontrol
grubundaki bireylerin anne ve babalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek egitim diizeyine sahipti. Bu farklilik literatiirlerle uyumluluk gostermekle
birlikte, bu bulgularin genellenmesi igin genis Orneklemli ¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir (130).

Calismamizda, olgu grubu bireylerin annelerinde psikiyatrik hastalik goriilme
siklig1 %7,5 iken, kontrol grubundaki bireylerin annelerinde herhangi bir psikiyatrik
hastalik saptanmadi. Bu durum gerek kronik bir bozukluk olan DEHB’nin ebeveynler
tizerinde ciddi bir stresor etkisinin olmasinin yani sira, ebeveynlerinde psikopatoloji
olan c¢ocuklarin genetik olarak psikopatolojiye yatkinlik tasiyabilecegi ile

aciklanabilecegi distiniildii (25) (131).

Bilimsel yazinda, DEHB olgularinin ebeveynlerinde sigara, alkol ve madde
kotiiye kullanim sikliginin  artmis oldugu belirtilmektedir (132, 133). Bizim
calismamizda olgu grubu bireylerin ebeveynlerinde saglikli goniilliilerin ebeveynleri
ile benzer oranda sigara ve alkol kullanimlarinin oldugu saptanmis ve bu farkliligin

bolgesel farklikliklardan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

DEHB, cocukluk c¢aginin en sik goriilen psikiyatrik bozuklar1 arasinda yer
almakla birlikte (9), bir¢cok olgunun erken dénemde tani alamadigi belirtilmektedir
(16). Tami almadaki gecikmenin nedenleri olarak; kiigiik yas grubunda asiri
hareketlilik ve dikkatsizligin normal olmasi goriilmesi, ilgi alinina yonlendirilince
dikkat sorununun yasanmamasi, uygun ve tutarli davramiglarla belirtilerin
diizelebilecegi yanlis diigiincesi gibi faktorler goriilmektedir (1). Tani almadaki
gecikme ile birlikte dogal olarak tedavinin baslanmasi da gecikmekte ve olgularin

tedavisiz gecirdikleri siire boyunca islevselliklerindeki bozulma giderek artmaktadir.
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Ayrica, tedavisiz gegirilen siire uzadikga ek psikiyatrik rahatsizliklarin gortilme riskide

artmaktadir (103).

Tibb1 degerlendirmelerin 6nemli bir kismini fizik muayene olusturmaktadir.
Fizik muayenenin en Onemli pargalarindan birisi de inspeksiyondur. Sadece
inspeksiyon ile bir¢ok tibbi hastalik 6n tani1 haline gelebilmekte ve hatta hastaliklar
arasinda ayirict taninin yapilmasi i¢in yonlendirici bir unsur haline gelebilmektedir
(1). Insan viicudunda inspeksiyon yapilarak taniya ulasilmasini saglayan en dnemli
uzuvlarin basinda yiiz gelmektedir. Yiiz ayrica, bireylerin fiziksel goriiniimiinii
belirleyen en oOnemli unsurlardan biridir (134). Yiiz bolgesinin embroyonik
gelisiminde; genetik, ik, cinsiyet, beyin gelisimi vb. etkenlerin sorumlu oldugu
belirtilmektedir (112, 119). Yapilan c¢alismalarda; yiiz yapisi birgok genetik
sendromda ve 1rksal farklilik gosteren bireyler arasinda ¢esitlilik gosterdigi
saptanmistir (135, 136). Yiiz gelisimi ilerleyen yas ilerledikge; beslenme ve iklim gibi
faktorlerden de etkilenmektedir (137). Calismamizda irk, iklim, yasanilan gevre ve
beslenme gibi faktorlerden etkilenmemesi icin tiim bireyler ayni1 bolgeden alindi ve
beslenme bozuklugu olan ve persantil degerleri normal sinirlar disinda kalan ¢ocuklar

calismaya dahil edilmedi.

Tim insanlar genel yiiz Ozellikleri agisindan birbirleriyle benzerlik
gostermelerine ragmen, yiizde bulunan belli referans noktalar1 arasi mesafeler ve bu
mesafelerin oranlari agisindan birbirlerinden farkliliklar gosterebilmektedir (138). Bu
zamana kadar yapilan cesitli caligmalarda farkli gruplar arasinda bu mesafeler ve
oranlar karsilastirilmis ve anlamli farkliliklar saptanmistir. Ozellikle toplumda sik
goriilen sendromlarla ilgili yapilan antropometrik ¢alismalara rastlanmaktadir. Turner

sendromu, Williams sendromu, Klinifelter sendromu, Fragile X sendromu, juvenil
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kronik artriti, obstriiktif uyku apne sendromu {izerinde antropometrik ¢alisma yapilan
hastaliklardan bazilaridir. Bu hastaliklara sahip bireylerin yiiz bdlgesinde yapilan
antropometrik ve morfolojik calismalarda bu bireylerin yiiz bolgesine ait Ol¢liim
verilerinin toplumda var olan diger bireylerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde farkliliklarin oldugu belirtilmektedir (120).

Yapilan ¢alismalarda, teshis amaciyla kullanilmaya baslanan malformasyon
smiflandirilmasinda var olan yirmialtt Kategorinin oniki tanesi bas ve boyun
bulgularin1 igermektedir (139). Yiizde bulunan sekil bozukluklari tanimlamak ve
bunlar1 sayisal verilere doniistiirmek i¢in en kullanigh yontem yiiz antropometrisi
olarak goriilmektedir (140). Bizde bu ¢alisma ile DEHB tanisi olan bireylerin normal
saglikli bireylerden yiiz bolgesine ait antropometrik 6l¢iimler agisindan farklilik
gosterip gostermedigini belirmekti. Bu amagla, yiiz bolgesi tizerinde on yedi farkli
nokta arasinda olglimler yapilmis ve gruplar arasinda karsilastirma yapildi. Ayrica,
olgiimler aras1 oranlar hesaplanarak gruplar arasinda karsilastirildi. Olgiimler arasinda
farklilik saptanmasi halinde, DEHB tanisinin taranmasi siirecinde ayirt edici bir unsur
elde edilebilecegi gibi DEHB etyolojisine de katki saglayabilecek veriler elde edilmesi
ongoriildii.

Fotograflar ayn1 ortamda ve ayni gereclerle cekilmis olmakla birlikte,
¢Oziinlirlik farkliliklarindan kaynaklanabilecek hatalar1 dislamak amaciyla kornea
(iris) cap1r referans alinarak fotograflar standardize edildi. Korneanin insanlarda
vertikal ¢ap1 9-11 mm’dir (141). Calismamizda, yazinda belirtilen korneanin vertikal
¢apimin her insanda sabit ve ortalama 10 mm olarak (142) kabul edilmis ve dlgtimler
bu deger dikkate alinarak yapildi. Bu sayede, tiim Olglimler standart hale getirilerek,

hata pay1 azaltildi. Calismamizda, nose width (burun genisligi), forehead height 1 (alin
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yiiksekligi 1), forehead height 2 (alin yiiksekligi 2), upper face dept (iist yiiz derinligi),
ear length (kulak uzunlugu) ¢ap uzunluklar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu saptanmustir. Istatistiksel olarak anlamlilik gdsteren bu
uzunluklarin ortalama degerleri incelendiginde, DEHB tanili bireylerin burun genisligi
ve kulak uzunluk degerlerinin daha fazla oldugu, st yiiz derinligi, alin yiiksekligi 1

ve alin yiiksekligi 2 degerlerinin ise daha kiigiik oldugu belirlendi.

Entelektiiel yetiyitimi gibi norogelisimsel hastaliklarin eslik edebildigi Frajil-
X sendromun da kulak uzunlugunun (143, 144) ve Cornelia de Lange sendromunda
(145) ise burun kanat genisliginin saglikli bireylere gore daha fazla oldugu
belirlenmigtir. Bizim ¢alismamizda da kulak uzunlugunun ve burun kanat genisliginin
DEHB tanili bireylerde saglikli bireylere gore fazla oldugu saptanmistir. Bu veriler;
kulak uzunlugunun ve burun kanat genisliginin norogelisimsel hastalik grubu ile
iligkili olabilecegini diistindiirmiistiir.

Bilimsel yazinda DEHB etyolojisinin incelendigi beyin goriintiileme ile ilgili
cok sayida calisma bulunmaktadir. Calismalarda, agirlikli olarak beynin genel hacmi
ile ilgili veriler elde edilmistir. Yapilan bir ¢alismada, DEHB tanis1 olan ¢ocuklarin
saglikli cocuklarla karsilastirildiginda beyin hacimlerinin anlamli oranda kii¢lik
oldugu gosterilmistir (36). Diger bir ¢alismada ise DEHB tanili bireylerin prefrontal
korteks hacimlerinin kontrol grubundaki saglikli gocuklardan %35 oraninda daha kiigiik
bulunmustur (39). Calismamizdan elde edilen st yiiz derinligi, alin yiiksekligi 1 ve
alin ytiksekligi 2 uzunluk 6l¢iimlerinin DEHB tanili grupta saglikli bireylerden daha
kisa olusu, DEHB’de yapilan c¢alismalardaki total beyin hacmindeki o6zellikle

prefrontal korteksteki kiiciikliikle iliskili olabilecegini diisiindiirmiistiir.
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Biz calismamizda; elde edilen verilerin giivenilirligini artirmak ve 6l¢iimlerden
kaynakl1 hata paymi1 minimize etmek amaciyla belli 6l¢timlerin birbirlerine oranlarini
belirledik ve gruplar arasinda karsilagtirdik. DEHB tanili grup ile saglikli grup
bireyleri arasinda V1, V2, V3, V4, V5, V6, V7, V8, V9, V10, V11, V12, V13, V14,
V15, V16, V17,V18, V19, V20 ve V21 isimli oranlar karsilastirdik. V2, V7, V8, V13,
V14, V15, V17, V19 ve V21 oranlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
gosterdigini saptadik. Istatistiksel olarak anlamlilik gdsteren bu oranlarin ortalama
degerleri incelendiginde, DEHB tanili gruptakilerin V7 ve V17 oranlarinin daha
yiiksek oldugu, geriye kalan V2, V8, V13, V14, V15, V19 ve V21 oranlarinin ise

saglikli grup bireylerinde yiiksek oldugu belirlendi.

Fasiyal bolgedeki biiylime yasamin ilk bir yilinda ¢ok hizli olmaktadir. Bu
degisim ve biiylime hayat boyu devam etse de birinci yildan sonra belirgin olarak
yavaglamakta yedi yasina kadar orta bir hizda devam etmekte, bu degisim hizinin yedi
yasindan oniki yasina kadar ise belirgin olarak yavaslamaktadir. Oniki yasindan sonra
fasiyal bolgede ciddi bir antropometrik degisimin olmadig1 hatta oniki yas sonrasi
Ol¢timlerin erigkin boyutlarina ulastigi kabul edilmektedir (112). Bizde ¢alismamiza,
literatlirde belirtildigi lizere belirgin olarak antropometrik Olciimlerde degisimin

yavasladig1 ve hatta sonlandig1 6-16 yas araligindaki bireyleri dahil ettik.

Cinsiyet farklilig1 gozetilerek yapilan ¢alismalarda goriildii ki erkekler kraniyal
sekil, artmis iskelet kas kitlesi, subkutanéz yag dagilimi, daha biiylik kan damar
yogunlugu ve ciddi cilt kirisikliklart agisindan kizlardan ¢ok farkli olmasina ragmen
yiiz estetiginde benzer oOzelliklere sahiptirler (146). Erkeklerin yiizii daha kare
yapidadir, daha biiyiik ve acil1 bir ¢eneye ve {ist ve alt yliz oranlarinin daha esit olarak

dagildig1 goriilmektedir. Irklar arasi farklar oldugu gibi cinsiyetler arasinda da farklar
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vardir. Ornegin yiiz estetigi olmak isteyen bir erkegin yiiz oranlar1 kadin normlarina

gore yapilirsa daha efeminen bir erkek yiizii elde edilir (147).

Bizde calismamizda cinsiyetler ve yaslar arasinda bu tiir farkliliklarin elde
edilecek ol¢iim verilerinde ve oranlarinda degisikliklere neden olmasini engellemek
icin DEHB tanili olgu grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda cinsiyet ve yas
dagilimlarinin benzer olmasina sagladik. Ayrica, yapilan ¢alismalarda oniki yasinda
cocuklarin yiiz bolgesindeki dlgiimlerin biiyiik Olclide eriskin yas 6l¢iim oranlarini
yakaladig1 belirtilmesi nedeniyle oniki yas ve iistli grupta bulunan gocuk sayilarinin

benzer olmasini sagladik.

Calismalarda vurgulandigi gibi oniki yas ve iistii ¢ocuklar {izerinde yapilan
calismalarda cinsiyetler arasinda 6l¢iim degerleri acisindan farkliliklar istatistiksel
olarak anlamlilik gostermektedir (112). Calismamizda bu durum gbéz Oniinde
bulundurarak oniki yas ve iistii cocuklari kiz ve erkek olarak ayr1 ayr1 inceledik. DEHB
tanili grup ile saglikli grupta oniki yas ve iistii olan erkek ¢ocuklari kendi aralarinda
kiz ¢ocuklart ise kendi aralarinda 6l¢tim degerleri ve oranlar agisindan karsilastirildi.
Oniki yas ve tstii kiz ¢ocuk katilimci sayisi yetersiz olmasindan dolay1 saglikli bir
istatistik deger elde edilemedi. Oniki yas ve iistii erkek gocuklarimizi DEHB tanili
grup ve saglikli goniilliiler grubu olarak birbirleriyle karsilastirdigimizda V10, V12 ve
V21 ¢ap oranlar agisindan farkli olduklar1 bu farklarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi. Oniki yas alt1 ¢ocuklart DEHB tanili grup ve saglikli grup olarak
karsilastirildi. DEHB tanili grup ile saglikli goniilliiler grubu arasinda V13, V14 ve

V21 ¢ap oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptanda.
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Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklarin elde edildigi 6l¢tim oranlarnin ileri ¢aligmalarla desteklenmesinin s6z
konusu altta yatan etki mekanizmalarinin agiga cikarilmasina destekte bulunacagi

diistintildii.

6.SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuc¢

1. Calismamizda 6-16 yaslarinda 40 DEHB tanis1 olan ve 40 saglikli goniilliiden
olusan iki farkli grup icin sosyodemografik veriler ve yiiz bolgesi lizerinde

antropometrik olarak dl¢timler yapild.

2. Bu ol¢iimlerin ortalama degerleri her iki grup acisindan hesaplanip birbirleriyle

karsilastirildi.

3. Her iki grup arasinda sosyodemografik veriler agisindan karsilastirildiginda DEHB
tanil1 olgu grubundaki anne ve baba egitim durumlarinin saglikli kontrollerden olusan

gruptakilerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu, baba yas
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ortalamas1 saglikli kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla

oldugu saptandi.

4. Yiiz bolgesinde elde edilen dlglimler agisindan yapilan karsilastirmada ise burun
genisligi, alin yiiksekligi 1, alin yliksekligi 2, iist yiiz derinligi ve kulak uzunlugu ¢ap
uzunluklar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
tespit edildi. Istatistiksel olarak anlamlilik gdsteren bu uzunluklarin ortalama degerleri
incelendiginde DEHB tanis1 olanlarda burun genisligi ve kulak uzunluk degerlerinin
daha fazla oldugu iist yiiz derinligi, alin yiiksekligi 1 ve alin yiiksekligi 2 degerlerinin

ise saglikli kontrol grubundakilerden daha fazla oldugunu saptadik.

6.2. Oneriler

1. Calisma, kesitsel bir ¢alisma oldugundan sonuclar belli bir donem igerisinde elde
edilen verilere dayanarak olusturulmustur. Sonuglardan elde edilen veriler genetik
faktorlerden etkilenebileceginden bu ailesel farkliliklarin g6z 6niinde bulundurulmasi

ve farkli calismalar ile tekrarlanmasi1 gerekmektedir.

2. Calismamizdaki katilimci sayis1t 80 kisiydi. Calismamizda elde edilen verilerin
genel topluma entegrasyonu ig¢in benzer ¢alismalarin daha genis bir 6rneklem grubu

ile farkl1 bolgelerde yasayan kisiler ile tekrarlanmasi dnerilmektedir.

3. Cocuk psikiyatri alaninda yiiz bolgesi ilgili herhangi bir antropometrik ¢alisma
olmadigindan bizim elde ettigimiz verilerin degerli olacagimi diisiindiik. Sonraki

caligmalarda elde edilecek verilerle paralellik gostermesi ve verilerin subjektif olarak

72



degerlendirilmemesi i¢in benzer ¢alismalarda ayni1 yontemin kullanilmasinin uygun

olabilecegi diisiiniildii.

4. Calismamizda Turner Sendromu, Down Sendromu vb hastalig1 olan ¢ocuklarin
spesifik yiiz goriinlimlerine benzer sekilde ¢cocuk psikiyatri poliklinigine gelen DEHB
tanisi olan ¢ocuklarda da benzer 6zellikler tespit edip saglikli gocuklardan ayirt etmek

ve belirleyecegimiz yiiz standartlari ile erken tan1 oranini arttirmay1 amagladik.

5. Daha once yapilan antropometrik calismalarda siklikla invaziv yontemler
kullanilmistir. Biz c¢alismamizda elde ettigimiz verileri nonivaziv olarak
degerlendirdik. Bundan sonra yapilacak antropometrik ¢aligmalarda hasta konforunu
arttirdigindan ve daha objektif oldugundan noninvaziv yontemlerin kullanilmasinin

uygun olabilecegi bunun i¢in nonivaziv yontemlerin kullanilmasi 6nerilmektedir.
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8. EKLER

EK- 1: SOSYODEMOGRAFIK VERi FORMU

Hastanin Ad1 ve Soyadi:

Telefon:
Adres:
Hasta No:
Tarih:
DEHB SOSYODEMOGRAFIK VERi FORMU
Hastanin Dogum Tarihi: ....../...../......

Hastanin Dogum Yeri:

1.Hastanin Yasi:

2.Hastanin Cinsiyeti: Kiz () Erkek( )

3.Ailenin 6zelligi: Cekirdek aile( ) Genis Aile( )  Parcalanmig Aile( )
Annenin;

4.Yasn:

5.Egitim diizeyi:Okuryazar degil( ) ilkokul( ) Ortaokul( ) Lise() Universite( )
6.Meslegi: EvV hanimi() Memur( ) Isci() Serbest() Diger.........

7.Tedavi gordiigii psikiyatrik hastalik: Depresyon() Anksiyete()

8. Bedensel hastalik: Var() Yok() Varsabelirtiniz:...........................
9.Sigara: I¢miyor() Ara siraigiyor() Diizenli iciyor() Aliskanlik diizeyinde
iciyor( )

10.Alkol: Igmiyor( ) Ara sira igiyor( ) Diizenli iciyor() Aliskanlik diizeyinde
igiyor( )

Babanin;

11.Yas1:

12.Egitim diizeyi:Okuryazar degil( ) ilkokul( ) Ortaokul( ) Lise() Universite()
13.Meslegi: Ev hanimi() Memur( ) Isci() Serbest() Diger.........

14.Tedavi gordiigii psikiyatrik hastalik: Depresyon() Anksiyete( ) Bipolar bzk (
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15. Bedensel hastalik: Var() Yok() Varsabelirtiniz:...........................
16.Sigara: i¢miyor() Ara siraigiyor() Diizenli i¢iyor() Aliskanlik diizeyinde
iciyor ()
17.Alkol: Igmiyor() Ara sira igiyor( ) Diizenli iciyor() Aliskanlik diizeyinde
igiyor ()
18. Ailede psikiyatrik hastalik oykiisii: Var() Yok()

Var ise tanisi ve kullandig1 tedaviyi belirtiniz:
19. Ailede iliski sorunlar1 var mi1: Hi¢ yok( ) Her ailede oldugu kadar( ) Cok()
20. Gebelik: ~ Planli( ) Plansiz( ) Istenen() Istenmeyen()
21.Hamilelikte bedensel ya da psikolojik sorun: Var() Yok()

Var ise aciklayiniz:

22. Dogum: Sezeryan() Normal dogum ()
23. Dogumda tibbi sorun : Yok( ) Erken dogum() Zor ya da uzamis dogum( )
Suni sanc1( ) Makat gelisi() Kordon dolanmasi( )

24.Dogumda ¢ocugunuz da tibbi sorun yasadi mi1: Yok( ) Sarilik( ) Morarma( )
Kiivoz bakimi( ) Kaka yutma( ) Diisiik dogum agirligi() Yenidogan enfeksiyonu( )
Havale() Diger.......coovvviiiiiiiiiiiiiiiiainenn.

25.Uyku problemi var()  yok()

26.Hipotiroidisi var()  yok()

27.Y1iiziinden ameliyat oldu mu? evet( ) hayir( )
28.Disleriyle ilgili hastalig1 var m1? evet( ) hayir( )
29.Beslenme ile ilgili problemi var() yok()
30.Kronik hastalig1 var m1? var( ) yok( )
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