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OZET
Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Tanis1 Olan Cocuklarin

Duygu Tanima Becerisinin Serum Sitokin Diizeyleri ile Iliskisi

Amag: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) olan ¢ocuklarda
goriilebilen duygu tanima giigliikkleri ve sosyal cevaplilikta bozulma hastaligin
gidisatin1 olumsuz etkileyerek bircok alanda islev kaybina yol acabilmektedir. Bu
calismada DEHB tanilt 6-12 yas arasindaki ¢ocuklarda serum sitokin diizeyleri ile
duygu tanima ve sosyal cevaplilik arasindaki iligski incelenerek duygu tanima
giicliikleri ve sosyal bozulma ile iliskili olabilecek biyolojik siiregleri belirlemeye

katkida bulunmak amag¢lanmistir.

Yontem: Arastirma Eyliil 2022- Mayis 2023 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghg ve Hastaliklar:
Anabilim Dalinda gergeklestirilmistir. Klinik degerlendirme, DSM-5 tani dlgiitleri ve
Okul Cag1 Cocuklar1 i¢in Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-
Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu-Tiirkge Uyarlamasi (CDSG-SY-T) yar
yapilandirilmis gériismesine gére DEHB tanis1 konulan ¢ocuklardan ¢alismayr kabul
eden, uygunluk 6lg¢iitlerini karsilayan 48 kisi olgu grubu olarak; bu hastalarla cinsiyet,
yas acisindan eslesmis 40 kisi ise kontrol grubu olarak caligmaya dahil edilmistir.
Katilimeilarin duygu tanima becerilerinin degerlendirilmesi i¢in S6zel Olmayan
Ifadelerin Tanisal Analizi-2 (DANVA2) testinin ¢ocuk yiiz, eriskin yiiz ve erigkin
postiir alt testleri; sosyal cevapliliklariin degerlendirilmesi i¢in Sosyal Cevaplilik
Olgegi (SCO); DEHB belirti siddetinin degerlendirilmesi icin Turgay Yikict Davranis
Bozukluklar1 Tarama ve Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO) uygulanmustir. Olgu ve
kontrol grubundaki katilimcilarin serum IL (1nter16kin)-lBeta, IL-6, IL-8, IL-17
diizeyleri ticari ELISA kitleri ile dl¢iilmiistiir.

Bulgular: Tim katihmcilarin %81.8°1 (n=72) erkek, %18.2’si (n=16)
kizlardan olugsmakta olup yas ortalamasi 8.67+1.7 olarak hesaplanmistir. Olgu ve
kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir.
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda olgu grubunun SCO toplam puani anlaml olarak
daha yiiksek bulunmustur (p< .001). Olgu grubu, ¢ocuk yiizii (p=.001), yetiskin yiizii
(p= .04) ve yetiskin postiirii (p= .01) alt testlerini iceren DANVA2 testinde kontrol



grubuna gore daha kotii performans gostermistir. Olgu grubu komorbiditelerine gore
gruplanarak DANVA2 toplam test puani acisindan karsilastirildiginda karsit olma
kars1 gelme bozuklugu eslik eden DEHB grubu, piir DEHB grubuna gore anlamli
olarak daha diisiik puan almistir (p<.001). Olgu grubu mutlu (p=.001) ve korkulu (p=
.047) duygu ifadelerini tanimada kontrol grubuna gore daha diisiik performans
gostermistir. DEHB belirti siddeti ile SCO toplam puani pozitif korelasyon
gostermistir (r=0.495, p< .001). Olgu grubunun serum IL-6 diizeyleri kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= .008). Olgu grubunda sosyal
cevapliligin yordayicilarin1 belirlemede DEHB belirti siddeti ve serum IL-6
diizeylerini igeren regresyon modeli anlamli bulunmustur (p< .001). Bu modele gore,
serum IL-6 diizeylerinin DEHB'li ¢ocuklarda sosyal cevapliligi yordamada anlamli bir
degisken oldugu tespit edilmistir (3=-0.044, p=.04).

Sonu¢: DEHB tanili baz1 ¢ocuklarda duygu tanima gii¢liiklerinin ve sosyal
cevaplilikta bozulmanin saglikli kontrollere gore yiiksek olmast; ayrica serum IL-6
diizeyinin sosyal cevapliligi yordamada anlamli bir degisken olmasi, bu bozulmanin
altinda yatan potansiyel biyolojik siiregler hakkinda yeni fikirler vermesi agisindan
dikkat ¢ekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, sosyal

bilis, duygu tanima, sitokin



ABSTRACT

Relationship of Emotion Recognition Skills of Children with Attention
Deficit Hyperactivity Disorder and Serum Cytokine Levels

Objective:  Emotion recognition difficulties and impaired social
responsiveness in children with ADHD may adversely affect the course of the disease
and lead to loss of function in many areas. In this study, we aimed to contribute to the
determination of biological processes that may be associated with emotion recognition
difficulties and social impairment by examining the relationship between serum
cytokine levels and emotion recognition and social responsiveness in children aged 6-
12 years with ADHD.

Methods: The research was conducted between September 2022 and May
2023 at the Department of Child and Adolescent Psychiatry, Faculty of Medicine,
Karadeniz Technical University. Among the children diagnosed with ADHD
according to clinical evaluation, DSM-5 diagnostic criteria and Kiddie Schedule for
Affective Disorders and Schizophrenia for School-Age Children Present and Lifetime
Version-Turkish Adaptation (K-SADS-PL-T), 48 people who accepted the study and
met the eligibility criteria were included in the study as the case group; 40 people
matched with these patients in terms of gender and age were included as the control
group. The child face, adult face and adult posture subtests of the Diagnostic Analysis
of Nonverbal Expressions-2 (DANVAZ2) test were used to evaluate the participants'
emotion recognition skills; the Social Responsiveness Scale (SRS) was used to
evaluate their social responsiveness; and the Turgay DSM-IV-Based Child and
Adolescent Behavioral Disorders Screening and Rating Scale (T-DSM-IV-S) was used
to ADHD symptom severity. Serum IL (Interleukin)-1Beta, IL-6, IL-8, IL-17 levels of
the participants in the case and control groups were measured with commercial ELISA
Kits.

Results: Of all participants, 81.8% (n=72) were male and 18.2% (n=16) were
female and the mean age was calculated as 8.67+1.7 years. No significant difference
was found between the case and control groups in terms of age and gender. When
compared with the control group, the total SRS score of the case group was found to

be significantly higher (p< .001). The case group performed worse than the control



group in the DANVAZ2 test, which included child face (p=.001), adult face (p=.04)
and adult posture (p=.01) subtests. When the case group was grouped according to
comorbidities and compared in terms of DANVAZ2 total test score, the ADHD group
with oppositional defiant disorder scored significantly lower than the pure ADHD
group (p<.001). The case group showed lower performance in recognising happy (p=
.001) and fearful (p= .047) emotional expressions than the control group. ADHD
symptom severity was positively correlated with SRS total score (r=0.495, p< .001).
Serum IL-6 levels of the case group were found to be significantly higher compared to
the control group (p=.008). The regression model including ADHD symptom severity
and serum IL-6 levels in determining the predictors of social responsiveness in the
case group was found significant (p<.001). According to this model, serum IL-6 levels
were found to be a significant variable in predicting social responsiveness in children
with ADHD ($=-0.044, p= .04).

Conclusion: The fact that emotion recognition difficulties and impairment in
social responsiveness are higher in some children with ADHD compared to healthy
controls, and that serum IL-6 level is a significant variable in predicting social
responsiveness, draws attention in terms of providing new ideas about the potential

biological processes underlying this impairment.

Keywords: Attention deficit hyperactivity disorder, social cognition,

emotion recognition, cytokine
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1.GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), akademik, sosyal ve
giinliik hayattaki etkinlikleri olumsuz yonde etkileyen gelisimsel diizeye uygun
olmayan yetersiz dikkat siiresi, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik ile karakterize
norogelisimsel bir bozukluktur (1). Cocukluk ¢aginin en sik goriilen nérogelisimsel
bozuklugu olmakla birlikte ¢ocuklarm yaklasik %7,2’sini etkilemektedir (2). Ulkemiz
genelinde 2019 yilinda yapilan bir calismada DEHB prevalanst %12.39 olarak
saptanmustir (3).

DEHB, kisinin hem akademik hem de sosyal islevselliginde etkilenmeye neden
olabilmekte, DEHB’li ¢ocuklarda gozlenen sosyal uyum ve sosyal islevsellik
sorunlarinda sosyal bilis yetersizliklerinin rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (4).
Nitekim yapilan ¢alismalarda DEHB tanis1 konulan bazi ¢ocuklarin sosyal ipuglarini
anlamakta sorunlar yasayabildigi, sosyal durumlari siklikla yanlis yorumlayip
uygunsuz yanitlar verebildigi gosterilmistir (5). Sosyal becerilerin yeterli diizeyde
sergilenmesi i¢in duygu tanima ¢ok dnemli bir adimdir. DEHB’li ¢ocuklarda gozlenen
sosyal zorluklarin duygu tanima becerilerindeki defisitlere bagl gelisebildigi 6ne

stirilmiistiir (6).

Sitokinler hem dogal hem de adaptif bagisiklik sistemi hiicreleri arasindaki
iletisimi  kolaylastiran, bir¢ok viicut hiicresi tarafindan iretilen hiicre sinyal
molekdilleridir (7). Periferik olarak iretilen sitokinlerin beyne humoral (antikor
tutulumu 1ile), noral ve hiicresel yollar araciligiyla gecerek cesitli fizyolojik ve
patolojik siireglerde rol oynadigi bilinmektedir (8,9). Giderek artan kanitlar DEHB ile
immiinolojik belirtegler olan sitokinler arasinda bir iliskiye isaret etmektedir (10-13).
Ote yandan hayvanlarda, insanlarda yapilan deneysel arastirmalar artan inflamasyonun
bir sonucu olarak, sosyal bilis becerilerinin etkilenebilecegini dne siirmiistiir (14,15).
Ayrica duygudurum bozukluklari, sizofreni, otizm gibi sosyal biliste bozulmalarin
eslik ettigi bozukluklarda yapilmis ¢aligmalar birtakim sitokinlerin duygu tanima ve

sosyal davranislarla iligkili oldugunu gostermistir (16-21).

Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda DEHB tanili bazi ¢ocuklarda sosyal bilis
sorunlarinin olduguna dair veriler bulunmakla birlikte DEHB’li bireylerde bu

sorunlarin potansiyel bir sebebi olarak immiinolojik belirtegleri inceleyen galisma



bildigimiz kadariyla bulunmamaktadir. Bu noktadan yola ¢ikarak bu tez ¢aligmasinda

amacimiz:

1. DEHB tanili 6-12 yas arasi ¢ocuklarin duygu tamima becerileri, sosyal
cevapliliklar1 ve serum sitokin diizeylerini saglikli kontrollerle kargilastirmak,
2. DEHPB’li gocuklarin duygu tanima becerileri ve sosyal cevapliliklarinin serum

sitokin diizeyleri ile iligkisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
2.1.1. Tamim

DEHB, gelisimsel diizeye uygun olmayan, kisinin toplum, okul veya is ile ilgili
etkinliklerini olumsuz etkileyen dikkatsizlik, asir1 hareketlilik ve diirtiisellikle

karakterize olan, belirtileri biiyiik oranda yasam boyu siiren norogelisimsel bir
bozukluktur (1).

2.1.2. Tarihce ve Tam Kriterleri

Tarihsel perspektiften bakildiginda DEHB ile ilgili 1700’1 yillara uzanan
yayinlarin oldugu ve DEHB’nin yillar boyunca farkli terimler ile tanimlandigi
goriilmektedir (22). DEHB belirtilerine benzer 6zelliklerden ilk kez, Alman hekim
Melchior Adam Weikard’mn 1775 yilinda yazdig: tip kitabinda bahsedilmistir (23).
Ardindan Dr. Alexander Crichton 1798’de yayimlanan kitabinin “Dikkat ve
Hastaliklar1” baglikli ikinci bolimiinde ilk olarak dikkatin ne oldugunu tanimlamus,
dikkatin yogunlugunun ve siiresinin kisiden kisiye ve hatta ayni kiside zamanla
degisebilecegini belirtmistir. Ayrica, Crichton c¢ocuklarda tespit ettigi dikkat
sorunlarini tariflemis ve bunlarin bazilarinin normal, bazilarinin ise patolojik oldugunu
ifade etmistir (24,25). 1844’te Heinrich Hoffmann yazdigi “Huzursuz Philip’in
Oykiisii (the story of fidgety Philip)” adli hikdye kitabinda hareketli ve diirtiisel bir
cocugu “Kipir Kipir/Kurtlu Phill (Fidgety Phill)” olarak tanimlamistir (22).

DEHB bhilimsel anlamda ilk kez 1902 yilinda Ingiliz pediyatrist George
Frederic Still tarafindan “ahlaki kontrol kusuru” (Defect of Moral Control) olarak
tamimlanmistir  (26). Still, bazi ¢ocuklarin daha hareketli oldugunu, zihinsel
yetersizlikleri olmadig1 halde akademik olarak zorlandiklarimi ve ahlak kurallarini
ogrenmekte giicliik cektiklerini bildirmistir (27). Ilerleyen donemde meydana gelen
Ispanyol Gribi salgini sonrasinda birgok ¢ocukta goriilen hiperaktivite, sinirlilik ve
diirtiisellik gibi DEHB belirtilerine benzer bulgularin beyinde olusan hasardan
kaynaklandigi distiniilerek bu durum “minimal beyin hasar1” olarak adlandirilmistir.
Sonrasinda bu vakalarin ¢cogunlugunda beyin hasart olmadigi anlasilmis ve adlandirma

“minimal beyin disfonksiyonu” olarak degistirilmistir (22,28).



Tarihsel gelisim icinde DEHB belirtileri olan ¢ocuklari tanimlamak igin
1957'de Laufer ve arkadaslari tarafindan ortaya atilan “Hiperkinetik Diirtii Bozuklugu”
ilk tanisal isimlendirme olmustur (29). Siniflama sistemlerine girisi ise ilk olarak
1965°de Uluslararas1 Hastalik Siniflandirma Sistemi (ICD) Versiyon 9 ve 1968’de
Amerikan Psikiyatri Birligi’nin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabmin (DSM) ikinci
baskisi ile olmustur. DSM-II ruhsal bozukluklarin her zaman bazi stres faktorlerine
verilen tepkiler olduguna dair o zamanlar gegerli olan psikodinamik felsefeye
dayanarak sendromu “hiperkinetik reaksiyon” olarak tanimlamig, “Davranim
Bozuklugu” ile birlikte ise “Hiperkinetik Davranim Bozuklugu” ismi kullanilmistir
(30). Cogu ruhsal bozuklugun nedeninin strese verilen bir tepkiden daha karmasik
oldugunun anlasilmasiyla 1980'de DSM-I1I nedensel bir ¢ikarim olmaksizin 0 zamana
kadar dikkatsizlik semptomlarinin 6nemi farkedildiginden “Dikkat Eksikligi
Bozuklugu” terimini kullanmis, “Hiperaktivitenin Eslik Ettigi Dikkat Eksikligi” ve
“Hiperaktivitenin Eslik Etmedigi Dikkat Eksikligi” olarak alt gruplara ayirmistir.
DSM-III-R ile ilk kez “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” olarak
adlandirilmis ve hastaligin ana belirtileri “dikkat eksikligi”, “dirtisellik” ve
“hiperaktivite” olarak belirlenmistir (31). Yapilan ¢alismalarla birlikte diirtiiselligin,
hiperaktivite ile yiiksek birliktelik gosterdigi anlasilinca DSM-IV ve DSM-IV-TR tani
kriterlerinde dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik olmak {izere iki ayr1 boyutla
karakterize bir bozukluk olarak tanimlanmistir. Ayn1 zamanda DEHB, belirtilerin
goriiniimiine gore dikkatsizligin 6nde geldigi alt tip (DEHB-DE), hiperaktivitenin
onde geldigi alt tip (DEHB-HA), bilesik alt tip (DEHB-B) olarak {i¢ alt tipe ayrilmistir.
DSM-IV ile DEHB “Genellikle Ilk Kez Bebeklik, Cocukluk ya da Ergenlik
Doéneminde Tanist Konan Bozukluklar” grubu igerisindeki “Yikici Davranig
Bozukluklar” bagligi altina alinmistir. Ayrica siklikla DEHB ile beraber goriilen
Davranim Bozuklugu (DB) ve Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KOKGB) tanilar
da bu baslik altinda yer almistir (32). DSM-IV-TR’de herhangi bir degisiklik
yapilmazken (33), DSM-V ile DEHB belirtilerinin yasam boyu siirebildigi
vurgulanarak bir takim degisiklikler ve gelistirmeler yapilmistir (1). DSM-V ile
DEHB, “Norogelisimsel Bozukluklar” kategorisi altina alinmistir. DEHB belirtilerinin
bulundugu A kriterinde 17 yas ve sonrasinda tani i¢in 5 kriterin saglanmasi yeterli

goriilmiis, DSM-IV’te vurgulanan belirtilerin yedi yas 6ncesinde baglama kriteri on iki



yas Oncesi olarak degistirilmistir. DSM-V’te de DSM-IV’te oldugu gibi ii¢ alt grup
bulunmasina karsin isimlendirme degistirilmis olup alt tip (subtype) kavrami yerine
goriiniim (presentation) kavrami getirilmistir. Ayrica DSM-IV’te var olan yaygin
gelisimsel bozukluk sirasinda ortaya c¢ikmadigr vurgusu kaldirilmis ve mental

bozuklukla daha iyi agiklanamaz soziine yer verilmemistir (34).

DSM-5’e gore DEHB tani kriterleri:

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

siiregiden bir dikkatsizlik ve/veya asir1 hareketlilik/diirtiisellik oriintiisii:

1) Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan, toplumsal ve
okulla/isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 ya da daha ¢ok

belirti, en az alt1 aydir siirmektedir.

Not: Belirtiler yalnizca karsit olma/karsit gelmenin, diismanca bir tutumun ya
da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri genclerde ve

eriskinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi1 gerekir.

a) Cogu kez ayrmtilara Ozen  gOstermez ya da  okul

calismalarinda/iste/etkinlikler sirasinda dikkatsizce yanlislar yapar.

b) Cogu kez is yaparken veya oyun esnasinda dikkatini siirdiirmekte giicliik
ceker.

c) Cogu kez dogrudan kendisine dogru konusulurken dinlemiyormus gibi

gorundr.

d) Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez, okul gorevlerini, siradan giinliik isleri

ve sorumluluklari tamamlayamaz.

e) Cogu kez isleri ve etkinlikleri diizenlemede zorluk ¢eker.

f) Cogu kez, siirekli zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tir isleri

sevmez ya da bu tiir iglere girmek istemez.
g) Cogu kez isi yahut etkinlik i¢in gerekli nesneleri kaybeder.

h) Cogu kez dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir.

1) Cogu kez giinliik etkinliklerde unutkandir.



2) Asirt Hareketlilik ve Diirtiisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan,
toplumsal ve okulla/isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen asagidaki alt1 ya

da daha ¢ok belirti, en az alt1 aydir siirmektedir.

Not: Belirtiler yalnizca karsit olma/karsit gelmenin, diigmanca bir tutumun ya
da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Yasi ileri genclerde ve

eriskinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmas1 gerekir.

a) Cogu kez kipirdanir ya da ellerini ayaklarini vurur veya oturdugu yerde

kivranir.
b) Cogu kez oturmasinin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar.

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

sinirl1 olabilir.)

d) Cogu kez bos zaman etkinliklerine sessiz bir bicimde katilamaz ya da sessiz

bir bicimde oyun oynayamaz.
e) Cogu kez “her an hareket halinde”dir, “motor takilmis” gibi davranir.

f) Cogu kez asir1 konusur.

g) Cogu kez sorulan soru tamamlanmadan yanitin1 yapistirir.
h) Cogu kez sirasini1 bekleyemez.

1) Cogu kez bagkalarinin soziinii keser ya da araya girer.

B. On iki yasindan once birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik/diirtiisellik
belirtisi olmustur.

C. Birkag dikkatsizlik ya da asirt hareketlilik/diirtiisellik belirtisi iki ya da daha

¢ok ortamda vardir.

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

islevselligin niteligini diislirdiigiine dair agik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca sizofreni ya da psikozla giden baska bir bozuklugun

seyri sirasinda ortaya ¢ikmamistir ve bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz.



Olup olmadigin belirtiniz:

314.01 (F90.2) Bilesik goriiniim: Son alt1 ay i¢inde hem Al(dikkatsizlik) hem
A2(asir hareketlilik/diirttisellik) tani dlgiitleri karsilanmastir.

314.00 (F90.0) Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, Al
(dikkatsizlik) tani olgiitii karsilanmis, ancak A2 ( asirt hareketlilik/ diirtiisellik) tani

Olciitii karsilanmamustr.

314.01 (F90.1) Asir1 hareketliligin/dirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son
alti ay icinde, A2 (asir hareketlilik/ diirtiisellik) tan1 Olgiitii karsilanmig, ancak A 1
(dikkatsizlik) tan1 olgiitii karsilanmamastir.

Varsa belirtiniz:

Tam olmayan yatisma gosteren: Daha 6nceden biitiin tan1 dlgiitleri karsilanmis
olmakla birlikte, son alt1 ay i¢inde biitiin tan1 6l¢iitlerinden daha azi karsilanmistir. Ve
belirtiler bugiin i¢in de toplumsal, okulla yahut isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden

olmaktadir.
O siradaki agirligini belirtiniz:

Agir olmayan: Tant koymak i¢in gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha
cogu vardir ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi cok az bozmaktan Steye

gitmemistir.

Orta derecede: Belirtiler veya islevsellikteki bozulma “agir olmayan”la “agir”

arasinda orta bir yerdedir.

Agir: Tant koymak i¢in gereldi belirtilerden ¢cok daha ¢ogu yahut birkac,
ozellikle agir belirti vardir ya da belirtiler toplumsal veya isle ilgili islevselligi ileri

derecede bozmustur” (1).

DEHB, diger bir smiflama sistemi olan ICD-10’da “Hiperkinetik
Bozukluklar” olarak adlandirilmistir. Ancak 2019 yilinda DSO tarafindan kabul edilen
ICD-11 ile birlikte bu terim DEHB olarak degistirilmis ve nérogelisimsel bozukluklar
kategorisine dahil edilmistir (35).



2.1.3. Epidemiyoloji

Cocukluk caginin en sik goriillen psikiyatrik bozukluklari arasinda olan
DEHB’nin yaygimlhigi ile ilgili diinya genelinde ¢ok sayida ¢alisma yapilmis olmasina
ragmen kesin bir goriis olusturulamamustir (36). Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda
DEHB prevalansinin %0,2 ila 27 arasinda degistigi gosterilmistir (37). 1978 ve 2005
yillart arasinda yapilan genis 6rneklemli meta analiz ¢alismasinda, DEHB’nin diinya
genelindeki prevalansi %5,29 olarak bulunmusken baska bir meta analiz ¢alismasinda
%S5,9 ila 7,1 arasinda oldugu rapor edilmistir (36,38). Meta-analiz ¢alismalarinin
sonuglarindaki degiskenlik; caligmalar arasindaki metodolojik farkliliklar, tilkeler
arasinda degisebilen tani kriterleri ve tan1 koymak igin islevsel bozulmanin gerekli
olup olmamas: gibi sebepler ile agiklanmustir (39). Ulkemizde Ercan ve arkadaslarmin
okul cag1 cocuklarinda yiiriittiigii genis kapsamli epidemiyoloji ¢calismasinda dort yil
tist iiste DEHB prevalansi hesaplanmis ve oranlar sirastyla %13,38, %12,53, %12,22
ve %12,91 olarak bulunmustur. Dort yilin ortalamasi hesaplandiginda ise oran %12,7
olarak rapor edilmistir. Calisma bulgularindan yola ¢ikarak Tiirkiye’de okul ¢agindaki
cocuklardaki DEHB sikliginin, diinya genelinde yapilmis calismalarda saptanan
DEHB sikligindan daha yiiksek oldugu vurgulanmistir (40).

DEHB’nin cinsiyetler arasi dagilimina bakilacak olursa, yazinda DEHB
sikliginin erkeklerde, kizlara gore daha sik goriildiigi, bu oranin toplum tabanli
caligmalarda 3/1, klinik 6rneklemde 9/1 oldugu bildirilmistir (38). Bu fark, kizlarin
daha ¢ok dikkatsizlik ve ice yonelim belirtileri gdsterirken, erkeklerin daha ¢ok disa
yonelim belirtileri, diirtiisellik gibi belirtiler gostermesi, bu nedenle kizlara kiyasla

tedavi i¢in klinige daha sik yonlendirilmesi ile iliskilendirilmistir (41).

Toplum kokenli epidemiyolojik arastirmalarda, DEHB alt tipleri arasinda en
stk goriilenin dikkat eksikligi baskin tip oldugu, bunu sirasiyla bilesik tip ve
hiperaktivite/dirtiisellik  baskin  tipin izledigi belirtilmistir  (42,43). Klinik
bagvurularinda ise bilesik tip DEHB’ye daha sik rastlandigi rapor edilmistir (38).
Ayrica erkeklerde tiim tiplerin goriilme oranlar1 kizlara gére daha yiiksek bulunmustur
(43). Gelisimsel siirece gore DEHB tiplerinin goriilme sikligina bakildiginda, okul
oncesi donemde daha sik goriilen hiperaktivite/diirtiisellik baskin tipin zaman

igerisinde sikliginin azaldig1 goriilmekte olup okul 6ncesi donemden ilkokul donemine



dogru DEHB-B’nin daha sik tan1 aldig: bildirilmektedir. Dikkat eksikligi baskin tipin
ise okul 6ncesi donemden ilkokula dogru artis gostererek ortaokul ve lise doneminde
yiiksek oranda kalmaya devam ettigi ve yetiskinlerde en sik goriilen alt tip oldugu

belirtilmistir (38).

Takip ¢aligmalart cocuklukta tant konan DEHB olgularinin semptom
siddetinde yasla birlikte azalma olsa da %60-80’inin ergenlikte, %40-60’min ise

erigskinlikte tan1 almaya devam ettigini gostermektedir (44).
2.1.4. Etyopatogenez

DEHB’ nin etiyolojisi karmagiktir ve halen tam olarak bilinmemektedir.
Genetik ve ¢evresel faktorlerin bozuklugun gelisiminde ©nemli rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Bu boéliimde etiyolojiye yonelik yapilan aragtirmalar genetik,
noroanatomik, ndrokimyasal, nérofizyolojik, noropsikolojik ve g¢evresel faktorler

basliklar1 altinda incelenecektir.
2.1.4.1. Genetik Faktorler

Yapilan ¢aligmalar DEHB'nin giiclii genetik etkilenme ve ailesel gecisin
oldugu karmagik bir tani oldugunu géstermistir (45,46). Genetik faktorlerle ilgili
yapilan ¢alismalar, aile, evlat edinme, ikiz ¢aligmalarini kapsayan davranigsal genetik
caligmalar ve genom oncesi aday gen ¢alismalari, genom ¢api1 ¢aligmalarini kapsayan

molekiiler genetik ¢alismalar olarak iki grupta degerlendirilebilir.

Calismalar DEHB’li  ¢ocuklarin aile iiyelerinde (kardeslerinde ve
ebeveynlerinde) DEHB goriilme riskinin, genel topluma oranla 2-8 kat daha yiiksek
oldugunu bildirmektedir (46). DEHB agisindan aile &ykiisii bulunmayan normal
popiilasyonda DEHB goriilme siklig1 %5-10 arasindayken, birinci derece akrabalarda
DEHB tanisinin olmasi durumunda bu oran %15-60’lara ulagmaktadir (47,48).
Alanyazin incelendiginde aile ¢alismalarinda saptanan giiglii genetik etkinin, ¢evresel
faktorlerden ne kadar etkilendigini belirlemek amaciyla yapilan ikiz ve evlat edinme
caligmalarin 6nemli kanitlar sagladigi goriilmektedir. Gegmisteki ikiz ve evlat
edinme calismalar yaklagik %75'lik tahmini bir kalitim oran1 vermistir (45,49-52).
Evlat edinme ¢aligmalarinda biyolojik anne babalara kiyasla evlat edinen ailedeki
ebeveynlerin daha az siklikta DEHB tanis1 aldigi gortilmiistiir (52). Faraone ve ark.
(2005) tarafindan yapilmis daha yeni bir analiz, kalitmin %60’ indan genetik



faktorlerin sorumlu oldugunu, geri kalaninin ise gevresel etkiler ve gocuga 6zgii
cevresel etkiler arasinda boliindiigiini bulmustur (46). Hechtman ve ark. (2014)
tarafindan yapilan bir ¢alismada DEHB i¢in es hastalanma oraninin tek yumurta
ikizlerinde %59-92, ¢ift yumurta ikizlerinde %29-42 oldugu gosterilmistir (53).

Molekiiler genetik c¢aligmalar baslig1 altinda yapilan baglanti ¢aligmalarina
bakildiginda bugiine kadar DEHB ile iligkilendirilen 6q12, 16p13, 4913, 17p11, 5p13,
9933, 4ql13, 17pll gibi 100’den fazla gen bolgesi bildirilmistir (54). Aday gen
calismalarinda daha ¢ok dopaminerjik diizenleyici genler {izerine odaklanilmistir (46).
Etyolojide 6zellikle dopaminerjik sistem genlerinin iizerinde durulmasinin sebepleri
arasinda tedavide kullanilan stimiilan ajanlarin dopamin (DA) tasiyici proteinini inhibe
ederek etki gostermesi, ndrogoriintilleme galigmalarinda DA’dan zengin alanlarin
disfonksiyonunun, néropsikolojik caligmalarda dopaminerjik sisteme duyarli olan
yiirlitiicii islevlerde bozukluklarin saptanmis olmasi ve hayvan g¢alismalarinda bu
genlerin zarar gdrmesi sonrast DEHB benzeri semptomlarin goziikkmesi sayilabilir.
DRD4 ve DAT1 (SLC6A3) genleri alanyazinda en ¢ok arastirilan genler olmakla
birlikte DA D3 reseptor geni (DRD3), DA D5 reseptor geni (DRDS5), DBH ve
Katekolamin N-Metil Transferaz (COMT) gibi dopaminerjik sistem genleri ile anlamli
iliski saptayan birgcok ¢aligma mevcuttur. Calismalar dopaminerjik sistem genlerinin
yan1 sira  DEHB ile seratonerjik sistem (HTR1B, HTR2AHTR2C,
TPH1,TPH2,DDC); noradrenerjik sistem (NET1/SLC6A2, ADRA2A); kolinerjik
sistem (CHRNAA4); glutaminerjik sistem (GRIN2A, GRM?7) ve néronal plastisite (
SNAP-25, BDNF) genleri arasinda iliski oldugunu bildiren kanitlar da sunmaktadir
(54). Pek ¢ok ¢alisma DEHB’nin olusumunda tek bir genin sorumlu olamayacagini,
¢ok sayida kiiciik ama 6nemli genin ¢evresel faktorlerle etkilesiminin bu bozuklukta

onemli oldugunu bildirilmistir (55).
2.1.4.2. Noroanatomik Faktorler

DEHB belirtileri ile norolojik hastaliklarda prefrontal korteks hasari sonucu
ortaya ¢ikan belirtiler arasindaki benzerlikler, beyin yapisal anormalliklerinin DEHB
semptomatolojisine neden olabilecegi teorisinin ortaya ¢ikmasina yol agmistir (56).

Bu alanda pek ¢ok énemli sonug elde edilmistir.
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DEHB’li olgularda yapilan calismalar, sagliklt kontrollere gére, DEHB’li
olgularin toplam beyin hacminin %3-5 oraninda daha diisik oldugunu ortaya
koymustur. Bunun yaninda DEHB’li ¢ocuklarda en sik rastlanan yapisal beyin
goriintiileme bulgulari, dorsolateral prefrontal korteks, kaudat, pallidum, korpus

kallosum ve serebellumda énemli 6lgiide hacim azalmasi olmustur (57-62).

Aragtirmacilar yapilan prospektif uzunlamasma beyin manyetik rezonans
gorlintiilleme c¢alisma sonuglarindan yola ¢ikarak DEHB’de gecikmis prefrontal
kortikal gelisim gibi beyin gelisimsel yoriingesinde anormallikler oldugunu
bildirmislerdir. Bununla birlikte Serebrumda zirve kortikal kalinligin elde edildigi
ortalama yasin, normal gelisim gosteren ¢ocuklarda yaklasik yedi iken DEHB’li
cocuklarda yaklasik on oldugunu ve bu gecikmenin en ¢ok lateral prefrontal kortekste
oldugunu gostermislerdir (61,63). Aymi arastirmacilar DEHB’li grupta kortikal
kalinlikla birlikte kortikal ylizey alaninin olgunlagsmasinda da bir gecikme oldugunu
ortaya koymuslardir (64). DEHB’li hastalar1 yetiskinlige kadar takip eden bir
prospektif uzunlamasina calisma prefrontal kortekste sabit kortikal incelmenin

yetiskinlikte taninin siirmesiyle baglantili oldugunu gostermistir (65,66).

DEHB ile ilgili beyin goriintiileme c¢alismalart genellikle beyindeki bolgesel
defisitleri arastirmaya yogunlagsmisken son zamanlarda bu yaklasim yerini beyin
islevleri arasindaki fonksiyonel ve yapisal iligkilerin arastirildigi “connectivite”
yaklagimina birakma egiliminde olmustur (67). DEHB’li olgularda difiizyon tensorii
goriintileme (DTG) yontemiyle genis beyin aglart arasindaki yapisal iliskilerin
incelendigi, artan fakat hala az sayida calisma mevcuttur. DTG calismalarinda,
DEHB’li olgularda mikroyapisal biitiinliigiin bozuldugu, fronto-paryetal fronto-
serebellar ve fronto-striatal dongii basta olmak iizere tiim beyinde yaygin olarak atipik
fraksiyonel anizotropi degerleri ve hemisferler arasi atipik baglantilar gdzlendigi

belirtilmistir (68).

Tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT), pozitron emisyon
tomografisi (PET) ve fonksiyonel MRI (fMRI) gibi gelismis beyin goriintiilleme
teknikleri, beyin metabolizmasinin dinamik Sl¢iimlerine dinlenme halinde ve belli
bilissel gorevler sirasinda ulasmay1 saglamistir. Birgok ¢alisma, DEHB’de frontal ve

striatal bolgelerdeki hipoperfiizyonu ortaya koymus ayrica metilfenidat tedavisini
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takiben bahsi gegen bolgelerde kan akiminda ve aktivasyonda normale donme
oldugunu bildirmistir (69,70). Farkli bir MR teknigi olan magnetik rezonans
spektroskopisi (MRS) ile yapilan bazi ¢alismalarda anterior singulat korteks glutamat
dengesinin stimiilan tedavi almayan olgularda kontrol grubuna gore farkli oldugu,
tedavi sonrasi normallesme egilimi gozlense de degisimlerin istatistiksel agidan
anlamli olmadigi belirtilmistir (71). Goreceli olarak yeni bir teknik olan arterial spin
labeling (ASL) yontemi kullanilarak tilkemizde yapilmis yakin zamanli bir ¢alismada,
DEHB?’ li ¢ocuklarin bir gorev esnasinda sag anterior singulat korteks ve fronto-orbital

korteksinde kan akimi artis1 oldugu bildirilmistir (72).
2.1.4.3. Norokimyasal Faktorler

DEHB’ nin nérobiyolojisi halen belirsizligini korumakla birlikte néroanatomik
kokeninin, beynin frontal ve subkortikal bolgelerindeki bozukluklardan kaynaklandigi
ve bunun patofizyolojik nedeninin katekolamin dengesizligi oldugu yoniinde giiglii
deliller bulunmaktadir (73). DEHB’li hayvan ve insanlarda yapilan birgok arastirmada
idrar, kan ve beyin omurilik sivist (BOS) gibi viicut sivilarinda katekolamin
dengesinde sorun oldugu goriilmiistiir (74,75). Katekolaminlerden 6zellikle DA ve NE
metabolizmasinda bozukluk oldugu fikri tizerinde durulmaktadir (76). PET ile yapilan
aragtirmalarda, tonik dopaminerjik etkinligin az olmasi1 ve fazik dopaminerjik
etkinligin gorevle degismesi durumunun s6z konusu oldugu ortaya ¢ikmustir (77).
DEHB tedavisinde kullanilan uyarict ilaglarin katekolaminlerin geri alinmasini
engellemesi veya salinmasii artirmasi, uyarict olmayanlarin ise katekolaminlerin
etkisini giiclendirmesi veya taklit etmesi DEHB’nin etyolojisinde DA ve NE gibi
sistemlerin roliinii desteklemektedir (74). Arastirmacilar tarafindan dopaminerjik
islevin bozulmasinin, dopaminerjik olmayan (basta glutamat ve GABA) sinyallerin
diizenlenmesinde basarisizliga neden oldugu varsayimina dayanan dinamik gelisimsel
davranigsal bir DEHB teorisi 6ne siiriilmistiir. Bu teori mezokortikal DA yolaginin
yetersiz ¢alismasinin dikkat ve yiiriitiicii islev eksikliklerine, nigrostriatal DA
yolaginin yetersiz calismasinin ise motor davranisin modiilasyonunda bozulma,

ogrenme ve bellekte yetersizlik gibi belirtilere neden oldugunu savunmaktadir (78).

DEHB cinsiyet farkliliklarinin yani sira néropsikolojik yanitta da farkliliklarin

tanimlandig1 heterojen bir hastaliktir. Ayrica, eslik eden psikiyatrik durumlarin
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insidans1 yaygindir ve hastadan hastaya degisir. Buradan yola ¢ikarak arastirmacilar,
katekolaminerjik olmayan diger norotransmitterlerin de DEHB etyolojisinde rol
oynayarak semptomlarinin heterojenligine katkida bulunabilecegini 6ne siirmiislerdir
(79). Sigara i¢en annelerin ¢ocuklarinda DEHB riskinin arttigi ve DEHB’li olgularin
erken yasta sigara igcmeye baslama ve nikotin bagimlisi olma olasiliklarinin daha
yiiksek oldugu bilinmektedir (80,81). Nikotinin ventral striatumda DA'y1 arttirmasi ve
kolinerjik agonistlerin DEHB'de etkili olmasi kolinerjik sistem bozuklugunun
DEHB’ye katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir (74). Ayrica serotonin (5-HT)

sisteminin agresyon ve diirtiisellikle baglantisi, DEHB ile de alakali olabilecegini

isaret etmektedir (82).

2.1.4.4. Norofizyolojik Faktorler

Pek ¢ok calisma DEHB’nin norofizyolojik temelini ve tedaviye farkli tepkiler
gosteren DEHB alt gruplarini incelemek i¢in, elektro-ensefalografi (EEG) ile DEHB’1i
cocuklarin beyin aktivitesi ile normal kontrolleri karsilastirmistir. Yakin zamanda
yaymlanmis bir gézden gec¢irme DEHB'li ¢ocuk ve ergenlerde izole epileptiform
aktivitelerin yaygmhgimin %16-35 arasinda degisebilecegini gostermistir (83).
DEHB’li ve normal olgularin EEG sonuglarinin karsilastirildigi ¢ogu c¢alismada,
DEHB’li olgularda yavas dalga aktivitesinin Ve teta dalgalarinin yiikseldigi, alfa ve
beta dalgalarinin ise diistiigii goriilmiistiir (84). Buna ek olarak artmis teta/beta
oraninin DEHB’li olgular1 kontrollerden ayirabilecegi ve tanida kullanilabilecegi ileri
stiriilmiistiir ancak yayinlanan bir metaanalizde bu oranin tanisal agidan giivenilir

olmadig bildirilmistir (85).
2.1.4.5. Noropsikolojik Faktorler

Yillardir yapilan ¢alismalar, DEHB’nin néropsikolojik islev bozukluklariyla
baglantili heterojen bir bozukluk oldugunu, 6zellikle yiiriitiicli islev bozuklugunun
etyolojide onemli bir rol oynadigin1 gostermektedir (79,86,87). Ydritiict islevler,
gelecege yonelik hedeflere ulagmak i¢in uygun problem ¢6zmeyi saglayan norobiligsel
siireclerdir. Bu islevler tepki ketleme, planlama, organizasyon, soyutlama, isleyen
bellek, dikkati bir yonden baska bir yone g¢evirebilme, sézel akicilik, duygularin
diizenlenmesi, daha 6nceden kazanilmig bilgi ve becerilerin uygun ortamda amaca

yonelik kullanilabilmesi gibi yetileri kapsar (88).
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DEHB’nin prefrontal korteks ve iligkili yapilarla baglantili bir bozukluk oldugu
yoniindeki arastirmalar ¢ogaldikca, DEHB’yi acgiklamaya yonelik farkli
noropsikolojik teoriler gelistirilmistir (89). Bu alanda en gii¢lii teori, Barkley’in
yiriitiicii islev modelidir. Barkley, yiiriitiicii islev modelinde DEHB’nin temel
problemi olarak “inhibisyon eksikligi”ni vurgulamis; bu durumun, davranissal,
duygusal ve bilissel kendini diizenleme ile baglantili diger dort alt yiiriitiicii islevde
(isleyen Dbellek, Ozdenetim, dilin igsellestirilmesi, uyanikligin ayarlanmasi)
bozukluklara yol a¢tigin1 belirtmistir (90). Barkley bu modelle bilesik tip DEHB'yi
(DEHB-B) agiklamaya calismis, dikkat eksikligi baskin alt tipin (DEHB-DE) farkl: bir
bozukluk oldugunu savunmustur. Bunun yaninda son zamanlarda teorisinde bazi
degisiklikler yaparak, DEHB’de temel yiiriitiicii islev bozuklugunun sadece
“davranigsal inhibisyon” bozuklugundan ileri gelmedigini, ayrica “metakognisyon” (

tistbilis ve isleyen bellek) defisitinin de etkili oldugunu ifade etmistir (91).
2.1.4.6.Cevresel ve Psikososyal Faktorler

Alanyazinda DEHB’nin gelisiminde gevresel faktorlerin de rol oynayabilecegi
ile ilgili birgok calisma bulunmaktadir. Dogumla ilgili etkenlerin DEHB iizerindeki
etkisini inceleyen caligmalar, pek ¢ok prenatal, perinatal ya da postnatal risk
faktorlerinin DEHB ile iliskili oldugunu ortaya koymustur (92). ileri derecede
prematiirite 6nemli risk faktorii olarak belirtilmis olup, gen¢ veya ileri anne yasi,
intrauterin donemdeki pek ¢ok enfeksiyon, perinatal ve neonatal hipoksi, beslenme
bozukluklari, diisiik dogum agirlig1, dogumda komplikasyon gelismis olmasi, uzamis
dogum, postmatiirite gibi etkenlerin de asir1 hareketlilik i¢in risk olusturdugu
bildirilmistir (93). Yine prenatal donemde alkol ve sigaraya maruz kalma en 6nemli
risk faktorlerindedir (94). DEHB’nin nedenleri arasinda diyetle ilgili faktorlerin (gida
katki maddeleri, seker, gida alerjisi veya intoleransi, esansiyel yag asidi eksikligi,
mineral eksikligi) yer almadigi, davranig iizerinde klinik olarak 6nemli bir etkileri
olmadig1 gosterilmistir. Ancak, bazi c¢ocuklarin, diyet etkisine yanit olarak hafif

derecede olumsuz davranissal tepkiler verebilecegi de bildirilmistir (95-106).

DEHB i¢in psikososyal risk faktorleri arasinda anne egitiminin yetersiz olusu,
annede kaygi, stres ve depresyon, par¢alanmis aile yapisi, uygun olmayan ebeveynlik

stili, ebeveynde antisosyal davraniglar ve bir takim sosyal sorunlar sayilabilir
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(98,107,108). Ozellikle erken ¢ocukluk donemi ihmalinin kortikal gelisimi bozarak,
dikkat ile ilgili beyin bolgelerinde atipik isleve yol acabilecegi one siiriilmektedir
(109).

2.1.5. Klinik Goriiniim ve Tani

DEHB klinik 06zellikleri bakimindan dikkat eksikligi, hiperaktivite ve
diirtiisellik olmak tizere 3 belirti kiimesini igerir. Dikkat eksikligi; kisinin
odaklanmakta giicliik ¢cekmesi, dikkat siiresinin kisa olmasi ve dis etkenlerle dikkatinin
cabuk dagilmasi olarak tanimlanabilir. Dikkat eksikligi olan olgularin detaylar1 gozden
kagirdig, siklikla dikkatsizlik nedeniyle hata yaptiklari, basladiklart isi bitirmekte ve
islerini organize etmede zorlandiklari, unutkan ve daginik olduklar1 goriilmektedir.
Hiperaktivite; yerinde duramama, kipir kipir olma ile karakterizedir. Diirtiisellik ise
diisinmeden eyleme ge¢cmektir. Bu bireylerde bulunan acelecilik, s6z kesme, sirasini
bekleyememe gibi davraniglar da dirtisellikle iliskilidir (110). Klinik 6zellikler
dikkate alinarak dikkat eksikligi baskin goriiniim, hiperaktivite/diirtisellik baskin
goriiniim, dikkat eksikligi hiperaktivite bilesik goriinim olmak {izere ii¢ alt tip

tanimlanmustir.

DEHB norogelisimsel bir bozukluk olup belirtileri yas ve gelisim donemine
gore farklilik gostermektedir. Bebeklik doneminde huzursuzluk, uyku ve beslenme
sorunlari, kolik, kolay yatistirillamayan aglama gibi belirtilerle kendini gdsterebilir.
Okul oncesi donemde DEHB’ nin ¢ekirdek belirtilerinden olan asir1 hareketlilik en
agikar ve en ¢ok probleme yol agan belirtidir. Bunun yani sira saldirgan davranislar,
kars1 gelme davranislari, 6fke nobetleri, akranlari ile uyumsuzluk, konusma gecikmesi
veya konusma bozukluklar1 da siklikla goriilmektedir (111). Bu cocuklar grup
aktivitelerinde sessizce oturamaz, oyun ve etkinlikleri slirdiiremez c¢abuk sikilirlar.
Tehlikeli, hareketli oyunlar1 tercih ettiklerinden sik kaza ge¢irme, diigme, yaralanma
riskleri vardir. Giivenliklerinin saglanmasi i¢in ¢ogu zaman gozetim altinda

tutulmalart gerekir (112).

DEHB akademik ve sosyal alanda ciddi etkilenmelere neden olabildiginden
cevre tarafindan farkedilmesi akabinde tani konulmasi en sik ilkokul doneminde
olmaktadir (113-116). DEHB ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda ders esnasinda yerinde

oturamama veya oturdugu yerde kipirdanma, izin almadan konugsma, sirasini
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bekleyememe, ders esnasinda cabuk sikilma, disaridan gelen uyaranlarla dikkatin
kolayca dagilmasi, esyalarmi sik sik kaybetme, unutkanlik, simnavlarda dikkatsizlik
kaynakl1 basit hatalar, verilen 6devleri zamaninda tamamlayamama seklinde kendini
gosterebilmektedir (117). Yas ilerledik¢e artan psikososyal bozulmalar, gerek evde
ebeveyn ve kardeslerle gerek okulda 6gretmen ve akranlarla iligkilerin bozulmasina

sebebiyet vermektedir (118).

Ergenlik donemine gelindiginde dikkat eksikligi baskin goriinim en sik
goriilen alt tip olmakla birlikte azalan hareketlilik yerini genellikle gerginlik, sinirlilik,
etkinlikleri siirdiirememe ve i¢ huzursuzluguna birakmaktadir (111). DEHB'li
ergenlerde akademik sorunlar, okuldan kagma, yikici davranislar diisiik benlik saygist,
sosyal ve mesleki alanlarda zorluk, kotii aliskanliklar edinme, riskli cinsel
davramiglarda bulunma, aile ve akran iliskilerinde sorunlar daha fazla gézlenmektedir
(119-121). Komorbidite orani bu donemde daha fazladir (122).

Poliklinige basvuran c¢ocuklarda psikiyatrik degerlendirme siirecinin bir

pargasi olarak DEHB'nin taranmasinin elzem oldugu vurgulanmaktadir (44).

DEHB klavuzlarinda (American Academy of Child and Adolescent Psychiatry
(AACAP) 2007, American Academy of Pediatrics 2011 vs.) tanilamanin, alinan
detayli anamnez ve yapilan psikiyatrik muayene sonucunda konulan klinik bir tani
oldugu belirtilmektedir. Oykii alirken ¢ocuk/geng, aile, okul ve sosyal gevre gibi
birgok farkli kaynaktan bilgi almak gerekli ve 6nemlidir. Bununla birlikte semptom
siddetini 6lgmek, zihinsel gelisim diizeyini saptamak ve tan1 koymayi kolaylastirmak
i¢in baz testler ve dlgekler uygulanabilir. Klinik pratikte siklikla “Ercan Okul Oncesi
Yikict Davranis Bozukluklart Degerlendirme Olgegi”, “Turgay Yikici Davranim
Bozuklugu igin DSM-IV’e dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi”, “Conners Anne
Baba ve Ogretmen Degerlendirme Olgekleri” ve SNAP- IV tami araci olarak
kullanilmaktadir. Noropsikolojik testler DEHB i¢in rutin degerlendirmede gerekli
olmamakla birlikte kompleks DEHB olgularinin degerlendirilmesinde dnerilmektedir
(123,124). Noropsikolojik testlerin, diger bozukluklarin diglanmasina veya DEHB'li
cocuklar i¢in soyut akil yiiriitme, bilissel esneklik, planlama ve calisma bellegi gibi

yiirlitiicii islev becerilerindeki belirli sorun alanlarinin belirlenmesine yardimci
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olabilecegi boylelikle ¢evresel ve davranigsal miidahalelerin planlanmasinda,

tedavinin takibinde yol gosterebilecegi bildirilmektedir (125-127).
2.1.6. Komorbidite ve Ayirict Tam

DEHB’li hastalarin yarisindan fazlasinda en az bir psikiyatrik bozukluk oldugu
komorbidite calismalariyla gosterilmistir (44,128,129). Klinik 6rneklemin yarisinda
KOKGB veya DB, %25 ila %30’unda anksiyete bozuklugu ve %20 ila %25’ inde
o6grenme bozuklugu oldugu bildirilmistir (130,131). 2015 yilinda Danimarka'da 4-17
yas arasi 14.825 DEHB’li olgu ile yapilan komorbidite c¢alismasinda olgularin
%52'sine en az bir psikiyatrik bozukluk eslik ettigi, en sik eslik eden komorbid
durumun DB  (%16,5), dil, 6grenme ve motor becerilerin 6zel gelisimsel
bozukluklar1 (%15,4), otizm spektrum bozuklugu (%12) ve zihinsel yetersizlik (%7,9)
oldugu gosterilmistir (132). Bunlara ek olarak tik bozuklugu, gelisimsel koordinasyon
bozuklugu, madde kullanim bozuklugu, duygudurum bozukluklari, obsesif kompulsif
bozukluk ve travma sonrasi stres bozuklugunun (TSSB) da DEHB’ye siklikla eslik
ettigi bildirilmistir (132-134).

DEHB’ nin ¢ekirdek belirtileri ile DEHB’ye eslik eden pek ¢ok bozuklugun
belirtilerinin Ortiismesi bazi tanisal zorluklara sebep olabilmektedir. Akademik
aktivitelerde basarisiz olmanin yarattig1 stres ve isteksizlik nedeniyle, OOB’li hastalar
dikkatsiz davranabilirler ancak DEHB’de dikkatsizlik sadece akademik alanda degil,
yasamin birgok alaninda ortaya ¢ikmaktadir. Bununla birlikte OOB’li olgular DEHB
tan1 kriterlerini karsilamasa da bozukluga dikkat sorunlarinin eslik edebildigi
bilinmektedir (135). DEHB’li ¢ocuklarin yaklasik ticte birinde depresif bozukluk
gorildiigli, major depresit bozuklukta (MDB) hiperaktiviteye benzer huzursuzluk,
sinirlilik, psikomotor ajitasyon ve konsantrasyon gii¢liigii gibi belirtilerin bulundugu
bilinmektedir. Ayirici tanida MDB'ye ait diger 6zelliklerin varligi énemlidir (118).
Bipolar bozukluk tanis1 almis olan ¢ocuklarin yaklasik %11-75’1 DEHB tanis1 alirken,
DEHB tanili ¢ocuklarin da %7-23{iniin bipolar bozukluk tanis1 aldig1 rapor edilmistir
(136,137). Bipolar bozukluk ve DEHB i¢in konusma miktarinda artig, psikomotor
ajitasyon, diirtiisellik, distraktibilite ve 6fke patlamalar1 ortak klinik belirtiler arasinda
sayilabilir. Ancak grandiyozite, cinsel arzuda artis, uyku gereksiniminde azalma gibi

mani donemine 6zgl belirtilerin olmas1 ve epizodik seyretmesi bipolar bozuklugun
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DEHB’den ayiriminda 6nemlidir (138). Sonug olarak estanilarin farkinda olmak ve
bunlar1 tedavi etmek, DEHB tedavisi ve klinik seyri {izerinde etkili olmasi agisindan

onemlidir.

Psikiyatrik komorbiditelerinin yaninda, DEHB’li ¢ocuk ve ergenlerde saglikli
cocuk ve ergenlere gore bazi medikal hastaliklar da daha fazla goriilmektedir.
Norolojik bozukluklarin, DEHB hastalarinda daha yaygin oldugu 6ne siirilmistiir.
Bununla birlikte DEHB’nin en sik gériilen nérolojik komorbiditesinin ¢ocuklarin {igte
birini etkileyen epilepsi oldugu bildirilmistir (139). Ote yandan DEHB nin diyabet ve
obezite gibi ¢esitli metabolik bozukluklar ve immiinolojik bozukluklarla iligkisine dair

gliclii kanitlar da bulunmaktadir (140-142).
2.1.7. Tedavi

DEHB, islevselligi bir¢ok alanda etkileyen kronik bir bozukluk oldugundan,
tedavisi kapsamli, uzun donem ve zaman iginde degisen ihtiyaclara gore esnek bir
sekilde planlanmalidir. Tedavi yalnizca etkili degil, uygulanabilir, makul ve ekonomik
olmali, hastanin ve ailenin tercihleri de g6z Oniinde bulundurularak

bireysellestirilmelidir.

DEHB tedavisinin standardizasyonunu saglamak amaciyla ¢esitli kilavuzlar
olusturulmustur. Bu kilavuzlarda, biitiinciil tedavi yaklasiminin 6nemi iizerinde
durulmus, davranis terapileri ve ebeveyn egitiminin ebeveyn-cocuk iliskisini olumlu
yonde etkiledigi, DEHB belirtilerini hafifletmek adma ilag tedavisini
kolaylastirabilecegi ve bu nedenle psikostimiilanlarin, atomoksetinle birlikte, birinci
sira tedavi segenegi olarak kabul edildigi vurgulanmistir (CADDRA (Canadian
Attention Deficit Hyperactivity Disorder Resource Alliance) 2011, AACAP 2007,
British Association of Psychopharmacology 2006, Duetsche Gesellschaft fiir Kinder
und Jugendpsychiatrie 2007). NICE (National Institute for Health and Clinical
Excellence) 2008 kilavuzuna gore, okul ¢agindaki hafif DEHB olgularinda ilagsiz
tedavilerin ilk se¢enek olarak tercih edilmesi onerilirken, klinik durum agirlastik¢a ilag
tedavilerine yonelinmesi gerektigi belirtilmistir. NICE 2019 kilavuzunda ise, 5 yas ve
tizeri ¢ocuklarda ve genglerde, DEHB belirtilerinin en az bir alaninda, giinliik yagam
diizenlemelerine ragmen siirekli olarak devam ettigi durumlarda ila¢ tedavisinin

onerildigi belirtilmistir.
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Bu baglamda tedavi; ilag tedavileri ve ilag¢ dis1 tedaviler olarak ele alinabilir.
Ilag tedavileri, en ¢ok kamtlanmis etkiye sahip tedavi yontemi olsa da; psikoegitim,
psikososyal miidahaleler, davranis¢i teknikler, egitimle ilgili bilgi verme ve

yonlendirme de ¢ok yonlii tedavinin temel unsurlaridir (143).
2.1.7.1. Ila¢ Tedavileri

llag tedavileri, en c¢ok incelenen psikofarmakolojik ilaglar olan
psikostimiilanlar, stimiilan olmayan atomoksetin ve digerleri seklinde
siniflandirilabilir. DEHB tedavisi i¢in cocuk ve ergenlerde Amerikan Gida ve ilag
Dairesi (FDA) tarafindan tarafindan onaylanmis ilaglar arasinda stimiilanlar,
atomoksetin, guanfazin, klonidin ve yakin zamanda onay alan viloksazin
bulunmaktadir. Su an icin ililkemizde endikasyon dahilinde mevcut olan ilaglar

metilfenidat, atomoksetin, guanfazindir.
2.1.7.1.1. Psikostimiilanlar

Gerek Klinik pratikte gerek bilimsel yazinda, DEHB tedavisinde etkinlik ve
giivenilirligi kanitlanan, en sik kullanilan farmakolojik ajanlar psikostimiilanlardir
(144). Bu grup metilfenidat (MPH) ve amfetaminlerden olusmaktadir. Yapilan giincel
meta-analiz calismasinda, ¢ocuk ve ergenlerde metilfenidat DEHB'nin kisa dénem

tedavisinde birinci basamak ilag olarak belirtilmistir (145).

Metilfenidatlar prefrontal korteks ve striatumda, presinaptik DA tasiyicisini ve
daha az oranda NA tasiyicisini inhibe ederek, dolayisiyla sinaptik aralikta DA ve NA
miktarini artirarak etki gostermektedir (146). Yapilan calismalarda etki biyiikliigiiniin
0.8 ila 1.1 arasinda degistigi, bununla birlikte okul Oncesi ¢ocuklarda etki
biiyiikliigiiniin daha kiiglik oldugu bildirilmistir (147,148). Alt1 yas tizerinde kullanim
icin FDA onay1 vardir (149). Ulkemizde hizl1 ve uzatilmis salimmli oral formlari
bulunmaktadir. Hizli salinimli MPH 1n etki siiresi 2-4 saat, uzatilmis salininmli MPH’1n
etki stiresi ise 8-12 saat arasindadir. Hizli ve uzatilmis salinimli formlarinin etkinlik

acisindan benzer oldugu bildirilmistir (44).

Amfetaminler ise hem metilfenidatlarin etki mekanizmasi gibi prefrontal
kortekste sinaptik araliktan DA geri alimmi inhibe ederek hem de vezikiillerden
sinaptik araliga DA bosalimmi artirarak etki gostermektedir (150). Ug yas iizeri

kullanim i¢in FDA onay1 olmasina ragmen iilkemizde preparatt mevcut degildir (149).
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Sitiimiilanlarin en sik goriilen yan etkileri igtahta azalma, uykusuzluk, bas
agrisi, karin agrist, sinirlilik daha nadir olarak da irritabilite, emosyonel labilite olarak

belirtilmistir (151).

2.1.7.1.2. Atomoksetin

DEHB tedavisinde FDA tarafindan onaylanmis ilk stimiilan olmayan ilag
atomoksetindir (ATX) (152). ATX, merkezi sinir sisteminde presinaptik NA
tastyicilarini segici olarak inhibe eder ve diisiik diizeyde 5-HT ve DA tasiyicilarina da
affinitesi vardir (153). Prefrontal kortekste NET araciligi ile DA ve NE seviyelerini
artirirken, subkortikal alanlarda DA diizeylerini artirmadig1 gosterilmistir (153). Esas
etkinligini NA diizeylerini artirarak gdstermesi, ek olarak seratonin geri alim
inhibitorlerine de affinitesinin olmast DEHB’ye ek olarak kaygi bozuklugu ve depresif
bozukluk gibi rahatsizliklarda da etkili olabilecegini disiindiirmiistiir (154). Bunun
yani sira, subkortikal bolgelerde DA artisina yol agmadigi icin DEHB'ye eslik eden tik
bozuklugu, psikotik bozukluk ve madde kullanim bozuklugu gibi durumlar i¢in tercih

edilmektedir (154).

Yapilan bir meta-analiz calismasinda atomoksetinin etki boyutu 0,64 olarak
bildirilmig, psikostimiilanlarla karsilastirildiginda psikostimiilanlarin daha etkin
oldugu goriilmiistiir (155). ATX tedavisine 0,5 mg/kg dozuyla baglanarak yavas bir
titrasyon siireci ile bir ay i¢inde optimal doz olan 1,2 mg/kg'a ¢ikilmasi 6nerilmektedir.
FDA tarafindan onaylanmis en yiiksek doz ise 1,4 mg/kg veya gilinlik 100 mg'dir
(152). Atomoksetinin yaygin yan etkileri arasinda dispepsi, bulanti, kusma, istahta
azalma, kilo kaybi, yorgunluk, ruh hali degisimleri, bas agrisi, bas donmesi,
uykusuzluk ve kabizlik bulunmaktadir (156). Kardiyovaskiiler risk bakimindan klinik
acidan anlamli olumsuz etkisinin olmadigini gosteren ¢alismalar bulunsa da,
adrenerjik etkisi nedeniyle kan basincini artirabilecegi ve kardiyovaskiiler riski az da

olsa artirabilecegi seklindeki ¢alismalar da mevcuttur (73,157,158).
2.1.7.1.3. Diger ilaclar

Alfa-2-adrenerjik agonisti olan klonidin ve guanfazinin uzatilmig salinimli
formlari, DEHB i¢in monoterapi olarak veya uyarici ilaglara ek olarak FDA tarafindan

6 yas iizerinde onaylanmistir. Klonidin veya guanfazin genellikle stimiilanlar veya
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ATX'e yetersiz yanit veren, bu ilaglar ile kabul edilemez yan etkiler gézlenen veya
onemli komorbid durumlari olan ¢ocuklar ve ergenlerde tercih edilmektedir. Alfa-2-
adrenerjik agonistler ile tedaviye yanit alinmasmin iki hafta kadar siirebilecegi
bildirilmekle birlikte etkinliklerine iliskin stimiilanlar ve atomoksetine gore daha az
veri bulunmaktadir (159). Bir arastirmada, diisiik dozda etki boyutu 0,41 iken yiiksek
dozda 0,89 olarak saptanmistir (160). Yapilan ¢aligmalarda, klonidin ve guanfasinin
hem DEHB belirtilerini hem de karsit olma 6zelliklerini azaltmakta plaseboya gore
istiin oldugu gosterilmis, 6zellikle stimulan kullanimiyla kétiilesen tiklerin varliginda
tercih edilebilecekleri vurgulanmistir (161,162). Yorgunluk ve sedasyon, yaygin
olarak gozlenen yan etkiler arasinda yer almaktadir. Guanfasin kullanimina bagl
olarak sedasyon ve hipotansiyon yan etkilerinin goriilme sikligi, klonidin ile

karsilastirildiginda daha diistiktiir (162).

NE ve DA’nin geri alimini engelleyen bir antidepresan olan Bupropion, DEHB
tedavi kilavuzlarinda rutin olarak 6nerilmemekle birlikte metilfenidat ve atomoksetin
tedavilerine yanit vermeyen olgularda kullanilabilecek alternatif bir ajan olarak
belirtilmektedir. Alt1 hafta siiren randomize kontrollii bir ¢caligmada, ¢ocuk ve ergen
DEHB hastalarinda metilfenidat ile bupropion kullaniminin karsilastirildig1 ve benzer
diizeyde etkinlik ile yan etki profili gézlemlendigi belirtilmistir (163). Yan etkileri
arasinda ajitasyon, uykusuzluk, bas donmesi, bas agrisi, bulanti, kusma, kabizlik yer
alir (163). Bupropionun, yiiksek dozlar1 veya yiiksek plazma seviyeleri nobet esigini
diistirebilmekte, bu sebeple epilepsi tanis1 konmus bireylerde ve yeme bozuklugu gibi
elektrolit dengesizligine yol agabilen, noébete yatkinlik bulunan durumlarda
kullanilmast risk olugturmaktadir (164).

Trisiklik antidepresan grubuna ait olan imipraminin, hiperaktivite belirtilerini
kismen azaltabilecegi, ancak dikkat {izerinde etkisi olmadig1 rapor edilmistir (138).
Kardiyak yan etkiler nedeniyle kullanimi o6nerilmemektedir (138). Modafinil,
narkolepsi tedavisinde kullanilan bir ajan olup, uyaniklik tizerindeki etki mekanizmasi
tam olarak anlasilmamis olmakla birlikte, DA tasiyicisini inhibe ettigi ve merkezi sinir
sisteminde DA norotransmisyonunu kolaylastirdigi diisiiniilmektedir (165). DEHB’li
cocuklarin tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir (166). Uykusuzluk, bas agrisi, istah

azalmasi ve dokiintii gibi yan etkiler rapor edilmistir (166).
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Viloksazin, ge¢miste bir antidepresan olarak kullanilmis olup, etki
mekanizmasi tam olarak anlagilmamakla birlikte santral sinir sisteminde serotonin-
norepinefrin diizenleyicisi olarak gorev yaptig1 ve ekstraseliiler serotonin seviyelerini
artirdig1 diistiniilmektedir (167). Uzun salinimli formu Nisan 2021'de FDA tarafindan
cocuklar ve ergenlerin DEHB tedavisi i¢in onay almistir (168). Genel olarak giivenli

bir non-stimiilan ilag¢ olarak tanimlanmaktadir (169).

Bu ajanlarin disinda, DEHB tanili ¢cocuklarda, amantadin gibi bilissel islevleri
gelistirmeyi amaglayan ve tipepidin gibi hiperaktivite/diirtiiselligi hedefleyen ilaglarin

ek tedavi olarak gelecege yonelik umut vaat ettigi gézlenmektedir (170).
2.1.7.2. Nla¢ dis1 yaklasimlar
2.1.7.2.1. Psikososyal miidahaleler

DEHB’li olgularin %20-30’unun ila¢ tedavisine yanit vermemesi ve yanit
verenlerde de eslik eden durumlarin DEHB ilaglart ile diizelmemesi nedeni ile

tedavide ek psikoterapotik-egitsel destege ihtiyag vardir (138).

DEHB tedavisinde en etkili tamamlayic1 yontemlerden biri olarak anne-baba
egitimi olarak one ¢ikmaktadir. Alanyazin incelendiginde, anne-baba egitiminin ilag
tedavisiyle birlikte kullanildiginda faydali oldugu, ancak tek basina DEHB belirtilerini
diizenlemekte basarili olmadig: ifade edilmektedir (171,172). Ote yandan, DEHB'li
cocuklarla yapilan arastirmalarin sonuglari, okuldaki diizenlemelerin hem DEHB
belirtilerini azaltici etkisinin oldugunu hem de akademik basariy1 artirdigini
gostermektedir (173). Bir metaanaliz ¢alismasi, okulda smif i¢i davranig
programlarmin, DEHB ve beraberinde gelen yikici davraniglarla miicadelede etkili
oldugunu, okul ¢agindaki her sinif i¢in bu tiir programlarin uygulanmasi gerektigini

vurgulamustir (174).
2.1.7.2.2. Diger ilag¢ dis1 tedavi yaklasimlari

Egzersiz/spor: DEHB’li bireylerde sporun, dzellikle orta ila yogun aerobik egzersizin,
belirtileri hafiflettigi ve yiiriitiicii islevlerin diizenlenmesinde faydali oldugu son
yillarda yapilan izlem calismalarinda gosterilmistir. Ote yandan DEHB'de motor
fonksiyonlar, anksiyete ve depresyona bagli davranis sorunlari, sosyal beceriler ve

kendilik algist gibi birgok yonden yararli olabilecegi kanitlanmistir (175).
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Diyet ve Ek Gida Destekleri: Bu alanda yapilan etkinlik ¢alismalari,
renklendiricilerin ¢ikarilmast ve omega-3/6 yag asitlerinin kullanilmasi diginda
kisitlayict diyet yaklagimlarinin etkili olmadigin1 gostermektedir (176). Omega-3/6
yag asitlerinin metilfenidat tedavisine eklenmesinin, etkinlik acisindan ek bir fayda
saglamadig, istahsizlikta azalma ve kardiyoprotektif etkiler gibi nedenlerle ilaca bagl
yan etkileri azaltabilecegi goriistinii destekleyen ¢aligmalar bulunmaktadir (177,178).
Ote yandan fosfatidilserin ile yapilan calismalarda, plaseboya kiyasla daha olumlu
sonuglar elde edildigi ve ¢ocuklarda dikkatsizlik semptomlar1 iizerinde faydali
olabilecegi belirtilmistir. Bu konuda daha biiyiik 6l¢ekli ve uzun siireli ¢alismalara
ihtiya¢ duyulmaktadir (179,180).

Neurofeedback (NF) : DEHB'nin giincel NF protokolleri, 6zellikle teta dalgalarinin
azaltilmasina ve/veya konsantrasyonla iligkilendirilen beta dalgalarinin artirilmasina
odaklanmaktadir. NF ile iliskili yakin zamanda yapilan 13 aylik takipli randomize ¢ift
kor plasebo kontrollii klinik ¢alisma NF'nin tedavi sonunda veya 13 aylik takipte
spesifik bir etkisini desteklememistir (181).

2.1.7. Gidis ve Sonlanim

DEHB, c¢ocukluktan erigkinlige kadar devam edebilen bir bozukluktur.
Aragtirmalar, ¢gocukluk doneminde tani alan olgularin %60-80’inin ergenlikte, %40-
60’min ise erigskinlikte tan1 almaya devam ettigini gostermektedir (44). izlem
caligmalarinin sonuglari, bu bireylerin DEHB ile birlikte ciddi ruhsal, sosyal ve
akademik zorluklarla kargilasma risklerinin oldugunu gostermistir (182). DEHB’li
bireylerde sosyal islevsellik alanlarinda yagsanan zorluklarin bozuklugun klinik seyrini

hem uzun hem de kisa donemde olumsuz etkiledigi bildirilmistir (183).
2.2. Sosyal Bilis

Iyi bir sosyal islevsellik basarili bir sosyal etkilesimden gegmektedir. Sosyal
etkilesim icin diger insanlarin zihinlerini ve hislerini dogru anlamak oldukca
onemlidir. Sosyal bilis ise en genis tanimiyla diger insanlarin duygu ve diisiincelerini
ifade etme bi¢imlerini dogru anlama islevi olarak tanimlanabilir. Sosyal bilis farkl: alt
alanlardan olusmaktadir. Green ve ark, sosyal bilis becerilerinin bes ana boyutta ele

alinabilecegini 6ne siirmistiir. Bu alanlar; duygu algilama, sosyal algilama, sosyal

23



bilgi, atifsal yanlilik ve zihin kurami (ZK) olarak belirtilmistir (184,185). Sosyal
bilisin farkli alt alanlarinin birbiri ile ortaklastigi kisimlar olsa da, her alt alan sosyal
bilisin farkli bir 6zelligini tanimlamaktadir. Sosyal bilis becerileri diger insanlarin
davraniglarin1 tahmin etme ve boylelikle de saglikli bir iletisim ve etkilesim kurmak
icin elzemdir. DEHB’li ¢ocuklarda gdzlenen sosyal uyum ve sosyal islevsellik

sorunlarinin sosyal bilis yetersizlikleri ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (4).

2.2.1. Sosyal Cevaphlik

Sosyal cevaplilik (social reciprocity) karsilikli iliskileri baglatma, siirdiirme ve
sosyal duruma uygun tepki verebilme olarak tanimlanmaktadir (186). Sosyal iletisim
(etkilesim), sosyal durumlarda nasil tepki verilecegini anlama (sosyal farkindalik),
baskalariyla etkilesime girme arzusu (sosyal motivasyon), baskalarina bakis agisi
atfetme yetenegi (sosyal bilis) ve uygun sosyal ortamlarda atipik (kisitlayict ve
tekrarlayan) davraniglarin yonetimi bilesenlerini i¢ermektedir (187). Bu tanima

bakildiginda sosyal cevapliligin, sosyal bilisin unsurlarini icerdigi goriilmektedir.

Constantino 2000 yilinda yaygin gelisimsel bozukluk tanisi olan olgularda
kullanilmast igin ilk adi ’Sosyal Karsiliklilik Olgegi’’ olan daha sonra ise “’Sosyal
Cevaplilik Olgegi>> olarak adlandirilan bir dlgek gelistirmistir. Bu odlgek ozellikle
yaygmn gelisimsel bozukluk- tanimlanmamis (YGB-BTA) tanist olan olgularda
kullanilmistir. Agir sosyal engellilik OSB'nin temel bir &zelligi olarak bilinse de SCO
tarafindan Olcililen sosyal bozulmanmn toplumda dagilan bir 6zellik oldugu
bildirilmigtir (188). OSB tanis1 olmayan ¢ocuklarda (6rn. duygudurum ve anksiyete
bozukluklari) iletisim ve sosyal cevapliligin 6nemli 6l¢iide bozuldugu rapor edilmistir;
bu durum, psikopatoloji ve sosyal gelisim arasinda olasi bir etkilesime isaret

etmektedir (189).

OSB i¢in tanisal esigin altina diisen kronik ndropsikiyatrik veya norogelisimsel
rahatsizliklar1 olan ¢ocuklarda sosyal bozuklugun varligi, genel hastalik siddetine
katkida bulunabilmekte, kronik hastaligin sonucu olabilmekte veya DEHB gibi birlikte
ortaya ¢ikan durumlarla iligkili olabilmektedir (133,189-191).

2.2.2. DEHB ve Sosyal Cevaphhk

SCO ile yapilan ¢alismalarda DEHB’li bireylerde saglikli kontroller ve diger

psikiyatrik hastaliklara gore sosyal iletisim ve sosyal cevaplilik alanlarinda daha ¢ok
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bozulma oldugu gosterilmistir (192). Reiersen’in SCO’yii kullandig1 bir ¢alismada,
DEHB tanisina sahip ¢ocuklarda saglikli kontrollere gore sosyal bozulma daha yiiksek
bulunmustur (190). Sosyal cevapliligi daha ko6tii olan DEHB tanili ¢ocuk ve ergenlerin
sosyal iliskilerinde daha fazla bozulma saptanmistir (193). Ulkemizde DEHB tanili
olgularda sosyal etkilesimi inceleyen bir ¢aligmada da benzer sekilde DEHB grubunun
SCO puanlarmin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu, sosyal cevapliligin ve yiiz

ifadelerini tanima becerilerinin bozuldugu gosterilmistir (186).

Bir¢ok sosyal basamak yiiz ifadelerine dayanarak insanlarin duygusal

durumlarini anlama ve yorumlama becerisi gerektirmektedir (194).
2.2.3. Duygu Tamima

Duygu tanima bir kisinin yiiz ifadesi, g6z hareketlerinin takibi, ses tonlamasi
veya beden ifadesinden gelen duygusal ipu¢larindan hangi duyguyu hissettigini dogru
bir sekilde ayirt etme becerisini ifade etmektedir ve basarili sosyal etkilesim igin
gerekli en temel faktorlerden biridir. Duygu tanimada bize en onemli ipucunu yiiz

ifadeleri vermektedir (195).

Duygusal bilgilerin islenmesini saglayan sinir sistemleri dogustan kurulmakta
ve duygu ifadelerini ayirt etme kabiliyeti, bebeklik doneminde ¢evresel deneyimlerin
de etkisi ile gelismeye baslamaktadir (196). Bebeklerin yaklasik dort aylikken mutlu,
tizgiin ve saskinlik ifadelerini igeren statik yiiz goriintiilerini, yaklasik yedi aylikken
ise mutlu ve kizgin ifadeleri i¢eren dinamik yiiz goriintiilerini ayirt edebildikleri rapor
edilmistir. Ayrica dort yas civarinda, mutluluk, iizlintli ve kizginlhigin tipik ifadelerini
oldukga basarili bir sekilde tantyabildikleri belirtilmektedir (197-199). Duygularin en
erken ve dogru bir sekilde taninabileni mutluluk olup, ardindan tiziintii ve 6fke, daha
sonra da korku ve saskinlik duygulari taninmaya baglamaktadir. En az dogrulukla
taninabilen duygunun ise tiksinti oldugu bilinmektedir (200). Yapilan ¢alismalar, yagin
ilerlemesiyle birlikte yiiz deneyimlerinin arttifin1 ve ¢ocuklarda duygularin yanlis
degerlendirilmesinin azaldigin1 gdstermektedir (201). Oyle ki bir ¢ocuk 10 yasina
geldiginde, prototipik duygusal ifadeleri yetiskin seviyesinde tanima yetenegine sahip
olabilmektedir (202). Ote yandan duygusal ifadelerin yogunlugu azaldik¢a duygularin
dogru bir sekilde taninmasinin zorlastigi, hatta ergenlik doneminde bile bu ifadelerin

yanlis yorumlanabildigi bildirilmektedir (203).
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Sosyal biligsel siireglerin baglangici duyusal algisal uyaranlarin yani yiiz
ifadesinin, bakislarin/gdz hareketlerinin, ses tonunun gorevli beyin bolgeleri
tarafindan islenmesiyle ile baslamaktadir. Duygusal yiiz ifadelerinin taninmasinda
gorev alan beyin bolgeleri iizerine yapilan c¢alismalarda, ¢esitli duygu ifadelerinin
farkli anatomik yapilarla tanindig1 ve 6zellikle sag hemisferin bu siireglerde 6ne ¢iktigi
gosterilmistir (204). Oksipital ve posterior temporal viziiel korteks alanlar1 sosyal ve
duygusal acidan 6nemli gorsel uyaranlarin algisal islenmesinde énemli rol oynayan
bolgelerdir (205). Fusiform girus yiizlerin sabit 6zelliklerini temsil ederek Kimlik
bilgisini islemede rol oynarken, siiperior temporal girus yiizlerin dinamik ve degisken
ozelliklerini temsil etmekte, yiiz ifadelerinin ve bakis yoniiniin kodlanmasinda gérev
almaktadir (206,207). Ayrica yapilan arastirmalarda, sol ventral PFK, sol ASK,
talamus ve sag fusiform girus aktivitesi mutlulukla (208), OFK ve amigdala aktivitesi
ofke ve tiziintiiyle (209), sag insula ve bazal ganglion aktivitesi tiksinti ile (210),
amigdala aktivitesi ise korku ve saskinlikla iliskilendirilmistir (211,212).

Cocuklar ve ergenlerde duygu tanima ve anlama yeteneklerinin, 6zellikle
akademik ve sosyal iglevsellik gibi alanlarla giiglii bir baglantis1 bulunmaktadir (213—
215). Genel olarak duygu tanima ve anlama yetenekleri yiiksek olan c¢ocuklar ve
ergenlerin, sosyal acidan daha uyumlu olduklari, daha empatik tepkiler gosterdikleri

ve akran iligkilerinin daha saglam oldugu ifade edilmektedir (216).
2.2.4. DEHB ve Duygu Tamima

DEHB tanisi konulmus ¢ocuklarda, Kkisileraras: iliskilerde ve sosyal
islevsellikte bozulmalar gozlenebildigi daha once belirtilmisti. Bir dizi ¢alisma, bu
bozulmalarin DEHB’de duygu tanima bozukluklar: ile iliskili olabilecegini one
stirmektedir (6). Bugiine kadar DEHB'li ¢ocuk ve ergenlerde yiizden duygu tanimay1
arastiran ¢ok sayida calisma bulunmaktadir. Her ne kadar bazilar1 DEHB’de yiizden
duygu tanima becerisinde bozulma oldugunu ortaya koymus olsa da (6,195,217,218),

diger ¢alismalarda bu beceride bozulma saptanmamustir (219-221).

DEHB tanili ¢ocuklarda yiizden duygu tanima becerisini DANVA2 testi ile
Olcen calismalara bakildiginda Guyer ve arkadaslarinin c¢aligsmast disinda digerleri
yiizden duygu tanima becerisinde bozulma oldugunu ortaya koymustur. Guyer ve

arkadaslarinin sonuglarindaki tutarsizlifin nedeni olarak DEHB’li ¢ocuklara DB
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tanisinin eslik etmesi ve DEHB’li ¢ocuklarinin yaglarinin 12°nin {izerinde olmasi

gosterilmistir (220,222).

Farkli bir duygu tanima gorevinin kullanildigi baska bir ¢calismada DEHB
tanis1 olan 5-13 yas arasi 50 cocuk, yiiz ifadelerinden duygulari ne kadar dogru
tantyabildikleri acisindan degerlendirilmis ve genel popiilasyona gdére bu alanda
yetersiz kaldiklar1 goriilmiistiir. Bu ¢ocuklar, mutluluk (%93.5) ve iiziintii (%86)
duygularin1 daha 1yi ayirt edebilirken, 6tke (%64.5) ve korku (%61) duygularini ayirt
etmekte daha diistik performans gostermislerdir (223). Sinzig ve arkadaslar1 da DEHB
tanil1 6-18 yas araligindaki bir grubu degerlendirmis yiizlerden ve gozlerden duygu
tanimanin etkilendigini, en fazla etkilenen alanin ise korku duygusu oldugunu
saptamugtir (224). Yaymlanmis bir gézden gecirme yazisi da bu bulgular destekler
nitelikte alt tip ve yasa bakilmaksizin, DEHB’li ¢ocuklarin yiiz ifadelerinden duygu
tanima becerilerinde eksiklikler yasadiklar1 ve bu eksikligin o6zellikle korku
duygusunda goriildiigiinii bildirilmistir (222). DEHB'de en fazla bozulan yiiz
ifadesinin korku oldugu bildirilse de, 6fke, liziintii, igrenme ve mutluluk gibi diger yiiz
ifadelerinde ve hatta nétr yiizlerin taninmasinda da bozukluklar oldugu rapor edilmistir

(217,222,225,226).

DEHB grubunda yiizden duygu tanima eksikligi bulan ¢alismalardan bazilar
DEHB alt tipini de belirtmistir. Bir ¢alisma, DEHB hiperaktif/diirtiisel tipteki
bireylerin, DEHB'li, dikkatsiz ve kombine tipteki bireylere gore yiizden duygu
tanimada daha fazla hataya sahip oldugunu gostermistir (218). Baska bir ¢aligma
DEHB'li dikkatsiz tipteki bireylerin, kontrollere gore korku ifade eden yiiz ifadelerini
tanimada daha fazla hata yaptiklarini saptamistir (227). Her ne kadar DEHB'nin tiim
alt tiplerinde yilizdeki duygu tanima eksikliginin goriildiigii sonucuna varilsa da,
herhangi bir alt tipin belirli duygular1 tanimadaki bozulmalarla iliskili olup olmadigi
hala net degildir. Yiizden duygu tanima becerindeki eksikliklerin hiperaktif/diirtiisel
tipte de bildirilmis olmasi, DEHB'deki yiizden duygu tanima eksikliklerinin tamamen
dikkat bozukluklarindan kaynaklanmadigini1 ve daha genel bir bakis agisiyla DEHB
semptomlarinin ylizden duygu tanima eksikliklerini tamamen agiklayamayacagin
gostermektedir. Nitekim Sinzig ve arkadaslar1 yiizden duygu tanima yetenegi ile
DEHB belirtileri arasinda iliski olmadigin1 géstermislerdir (224). Bununla birlikte

stirekli dikkat, segici dikkat ve yanit inhibisyonunda daha biiylik sorunlarin yiizden
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duygu tanimada daha fazla eksikligine yol ag¢tig1 gosterilmistir (224). Ancak bunun
tersi kanitlar da mevcuttur (228,229).

Ote yandan komorbid bozukluklarin yiizden duygu tanima becerisi iizerindeki
etkisini dikkate alinmasi ve ayirt edilmesinin 6nemli oldugu farkli psikopatolojilerin
duygu tanima tizerindeki etkisinin farkli sekillerde olabilecegi belirtilmistir. Nitekim
anksiyete bozukluklarinda korkulu yiiz ifadelerinin daha iyi tanindig1 (230), otizmde
ise korkulu yiiz ifadelerini tanimada eksiklik oldugu kadar mutlu yiliz ifadelerini
tanimada da sinirda bir eksiklik oldugu rapor edilmistir (231). 7-11 yas arasi ¢ocuklarla
yapilan bir aragtirmada, DEHB'li ¢ocuklarin {iziintii ve saskinlik duygularini tanima
konusundaki basarisizliginin, karst gelme semptomlariyla iliskili oldugu, KOKGB
komorbiditesinin DEHB'de goriilen duygu tanima zorluklari i¢in risk faktorii
olabilecegi belirtilmistir (232).

Ozetle bilimsel yazin DEHB’li bazi ¢ocuklarin sosyal bilis becerilerinde
DEHB’den bagimsiz birincil yetersizlikler olduguna isaret etmektedir (233). Ancak bu
durumun altinda yatan nedensel faktorler heniiz belirsizligini korumaktadir. Giderek
artan kanitlar, sosyo-biligsel islevler ilizerinde immiinolojik sistem ve inflamatuar
stireclerin etkisine isaret etmekte olup (234), DEHB’li baz1 ¢ocuklarda goriilen sosyal
bilis zorluklariin biyolojik mekanizmasinin aydinlatilmasinda bu yonde bir iliski yol

gosterici olabilir.
2.3. inflamasyon

2.3.1. Tamim

Inflamasyon, enfeksiyon ve doku hasari gibi zararli uyaran ve kosullar
tarafindan tetiklenen doku hasarmnin veya enfeksiyonun yayilmasini siirlandirarak
dokular1 zararli etkenlerden koruyan ve onaran adaptif bir yanit olarak

tanimlanmaktadir (235).

Inflamatuar yanit, karmasik diizenleyici aglar olusturan ¢ok ¢esitli aracilar
tarafindan koordine edilmektedir. Genel bir inflamatuar yol indiikleyiciler, sensorler,
mediatorler ve efektorlerden olusmaktadir. Indiikleyiciler egzojen veya endojen
olabilen, inflamasyonu baslatan sinyallerdir. Bu sinyaller 06zel sensorleri
etkinlestirmekte daha sonra belirli mediator setlerinin iiretimini saglamaktadir.

Uretilen mediatorler ise doku ve organlarin fonksiyonel durumlarini, 6zel inflamasyon
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indiikleyicisinin gosterdigi kosullara uyum saglamalarina olanak saglayacak sekilde

degistirmektedir (235).

Inflamatuar yanit akut ve kronik olarak ikiye ayrilabilir. Akut inflamasyon, ani
olarak baslayan ve etken ortadan kalktiginda kisa siirede sonlanan yanit olarak
bilinmektedir. Kronik inflamasyon ise akut inflamatuar yanitin etkeni ortadan
kaldiramadig1r durumlarda meydana gelen daha yavas gelisen, daha uzun siiren,
lenfosit ve makrofaj aktivitesinin daha ¢ok gortildiigii, fibrozis ve doku hasarina neden

olabilen yanit1 ifade etmektedir (236).

Genellikle kontrollii bir inflamatuar yanitin faydali olabilecegi, hatta
inflamasyonun homeostazin yeniden saglanmasina yonelik fizyolojik adaptif bir yanit

olarak gelistigi 6ne stiriilmistiir (235).

Inflamasyonun tetiklenmesiyle ¢ok sayida inflamatuar  mediator
uretilmektedir. Bu mediatorler biyokimyasal 6zelliklerine gore vazoaktif aminler,
vazoaktif peptidler, komleman bilesenlerinin pargalari, lipit mediatorler, proteolitik

enzimler, sitokinler ve kemokinler olarak gruplandirilmaktadir.
2.3.2. Sitokinler

Immiin sistemin glikoprotein yapili molekiilleri olan ‘sitokinler’, hem periferde
hem de MSS'deki bagisiklik yanitlarini diizenleyen ve etkileyen 6nemli hiicre sinyal
molekiillerini temsil etmektedir. Daha spesifik olarak sitokinler, multifonksiyonel,
birden ¢ok hiicre tipi iizerine etki edebilen, sinaptik plastisite, sinir iletimi gibi ¢esitli
noral etkilesimlerde ve inflamatuar siireglerde rol oynayan onemli habercilerdir
(237,238).

Sitokinler hem monositler, makrofajlar, dentritik hiicreler gibi periferik
hiicrelerden hem de santral sinir sistemindeki ndronlar ve glial hiicreler (astrositler ve
mikroglialar) tarafindan sentezlenebilir (239). Bir bagisiklik uyarisina tepki olarak
uyarilan hiicrelerden kisa siirede de novo olarak fretilip salgilanir ancak
depolanmazlar (238). Sitokin ekspresyonu diisiik hatta tespit edilemez olabilir, bazi
spesifik fizyolojik uyarimlardan sonra orta derecede yiikselebilir veya bir hastalikta
yiiksek oranda artabilir (239).
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Sitokin sinyalizasyonu oldukc¢a degiskendir; hem koruyucu hem de hasar verici
tepkilere neden olabilir. Bir sitokin, genellikle diger sitokinlerin sentezini etkiler. Bir
zincir reaksiyonu baslatabilirler, arttirabilirler ya da diger sitokinlerin tiretimini
bastirabilirler. Ayrica, antagonistik, aditif ya da sinerjistik etkiler ile diger sitokinlerin
davraniglarin1 etkileyebilirler. Polipeptid hormonlarda oldugu gibi hedef hiicre
tizerindeki 6zel reseptorlere baglanarak etkilerini gosterirler. Otokrin, parakrin ve

endokrin etkilere sahiptirler (240).

Sitokinler pro-inflamatuvar veya anti-inflamatuvar olabildikleri gibi her iki
islevi de gosterebilirler. Bu kapsamda incelendiginde TNF-a, INF-y, IL-1B, IL-17
proinflamatuvar, IL-4, IL-10 ve I1L-13 antiinflamatuvar, IL-6 ve I1L-8 ise hem pro- hem
de anti-inflamatuvar sitokinler grubunda sayilmaktadir. Pro-inflamatuar sitokinler
inflamatuar yanit1 artirirken, antiinflamatuar sitokinler inflamatuar yaniti baskilamakta

ve diizenleyici bir rol listlenmektedir (241,242).

Onceden belirtildigi gibi sitokinler beyinde néronlar, astrositler ve mikroglialar
tarafindan tretilmektedir. Periferik olarak iiretilen sitokinler ise biiyiik ve hidrofilik
olduklar1 i¢cin KBB’yi dogrudan gegemezler. Beyine cesitli humoral, noral ve hiicresel
yollar aracilifiyla ulastiklar1 diigsiiniilmektedir. Bu iletisim yollari; KBB’nin gecirgen
oldugu koroid pleksus ve sirkumventrikiiler organ gibi bolgelerden gecis, beyin
endoteli iizerinde doyurulabilir sitokine 6zgii tasima molekiilleri yoluyla aktif tasima,
beyin parankimi i¢inde ikinci habercileri serbest birakan endotel hiicrelerinin
aktivasyonu, sitokin sinyallerinin vagus dahil aferent sinir lifleri yoluyla iletilmesi,
sitokinleri salgilayan periferik olarak aktiflestirilmis monositlerin beyin parankimine

girisi dahil en az bes mekanizmay1 icermektedir (9).

Sitokinler immiin yanitin 6nemli bir pargasi olmakla birlikte merkezi sinir
sisteminde farkli fizyolojik ve patolojik olaylarda etkilidir. Beyinde, norotransmitter
metabolizmasi, néroendokrin sistem, ndrogelisim ve Sinaptik plastisite gibi bircok

fizyolojik siirecin diizenlenmesinde 6nemli rol oynadiklari bildirilmistir (243).
2.3.2.1. IL-1P

IL-1 ailesinin en iyi karakterize edilen, en ¢ok c¢alisilan iiyesi olan IL-18 pro-
inflamatuar bir sitokindir. Basta monositler ve makrofajlar olmak tizere T hiicreleri,

NK hiicreleri, endotel hiicreleri ve fibroblastlar tarafindan iiretilir (244). Bu sitokin
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etkisini tiim ¢ekirdekli hiicrelerde eksprese edilen IL-1 reseptori tip I (IL-1RI) ve IL-
1 reseptori tip 11 (IL-1RII)’ye baglanarak gosterirken, dogal inhibitor olan IL-1Ra, her
iki reseptore baglanarak etkisini antagonize eder (245). IL-1B, patojenik
organizmalarin (bakteri, mantar, viriis vb.) yol a¢tig1 enfeksiyonlara ve yaralanmalara
kars1 viicudun savunma yanitinin anahtar bir bileseni olarak énemli rol tistlenmektedir
(246). Ayrica, T lenfositlerin uyarilmasini, B hiicre ¢ogalmasini, fibroblastlarin
bliylimesini, adezyon molekiillerinin indiiklenmesini, diger sitokinlerin ve inflamatuar
mediatorlerin uyarilmasini i¢eren pleiotropik etkileri bulunmaktadir (247,248). IL-
Ibeta beyinde en ¢ok mikroglia ve astrositler tarafindan sentezlenir. Periferik olarak
tiretilen ise daha Once bahsedilen mekanizmalar1 kullanarak beyine ulasip etkisini
gostermektedir (249-251). Beyinde noOrotransmitter sentezi, salinmasi ve geri
aliminda, ndroendokrin aktivite, norogenez ve sinaptik plastisite ilizerinde etkileri

oldugu gosterilmistir (9).
2.3.2.2. IL-6

IL-6, 21-28 kDa standart atom tinitesi agirliginda glikoprotein yapisinda bir
sitokindir (252). Temel olarak IL-1, TNF-alfa, interferonlar, lipopolisakkarit (LPS) ve
viriislerin indiikledigi monositler ve makrofajlar tarafindan tiretilmektedir. IL-6, ortak
bir reseptor ve sinyal dontstliriicii alt birimi olarak membran glikoproteini (gp130)
tizerinden etkisini gostermektedir (253,254). IL-6, IL-1 salgilanmasini uyararak pro-
enflamatuar bir etki gosterirken, farkl etki mekanizmalar araciligiyla anti-inflamatuar
bir etki de gosterir. IL-6, IL-10 ve doniistiiriicii biiyiime faktorii beta (TGF-f3) gibi anti-
inflamatuar sitokin sentezini uyarabilir (255). IL-6, santral sinir sisteminde astrositler
ve mikroglialarin yani sira, SSS hastaligi veya yaralanmasi ya da yogun ndronal uyari
oldugunda noronlar tarafindan da salgilanmaktadir (256). Baz1 sitokinlerin, 6rnegin
IL-1beta’nin, hem astrositlerde hem de ndronlarda IL-6 iiretimini tetikledigi
bildirilmigtir (257-259). Periferde olusan IL-6’nin MSS’ye ulasabildigi ve beyinde
noronal fonksiyon, sinaptik plastisite ve sinaptik iletim gibi bir¢ok siirecte etkili
oldugu ortaya konmustur (260). Bir¢cok hayvan deneyi, IL-6’nin hafiza ve 6grenme
gibi biligsel siiregleri etkileyebildigini gostermistir (261). Kanitlar IL-6'nin yalnizca
patolojik kosullar altinda iiretilmedigini, ayn1 zamanda noronal aktivite tarafindan
indiiklenen ve beyin fonksiyonlarini diizenleyen fizyolojik bir néromodiilatér olarak

kritik bir rol oynayabilecegini vurgulamaktadir (256).
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2.3.2.3. 1L-8

IL-8 diger ad1 ile CXCLS8, 40'tan fazla farkli kemokin iceren biiyiik ‘kemokin
stiper ailesinin’ kesfedilen ilk tiyesidir. IL-8, viicuttaki ¢ekirdekli hiicrelerin neredeyse
tamami dahil olmak tizere ¢ok ¢esitli hiicre tipleri tarafindan tretilir. Ancak bu
hiicreler arasinda monositler ve makrofajlar tipik olarak ana hiicresel kaynagini temsil

eder (262). Hem proinflamatuvar hem de antiinflamatuvar etkinlik gosterebilir.

IL-8, akut inflamatuar yanitin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Akut
inflamatuar hiicreleri toplama ve aktive etme islevini yerine getirecegi lokal
inflamasyon bélgelerinde hizla sentezlenir (263). Ote yandan IL-8’in inflamasyon
sahasinda hizla ¢ogalmasi nétrofil infiltrasyon yanitini azaltarak anti-inflamatuar
etkiye aracilik etmektedir. Cesitli inflamatuar ve otoimmiin hastaligi, enfeksiyonu ve
malignitesi olan hastalarda periferik IL-8 iiretiminin arttigi, klinik olarak cesitli
inflamatuar ve otoimmiin hastaliklarda 6nemli bir rol oynadigi rapor edilmistir (264).
Beyinde IL-8, esas olarak mikroglia ve astrositler tarafindan sentezlenip salinmaktadir
(265). IL-8, birkag saat iginde iiretilen ve temizlenen diger bir¢ok inflamatuar sitokinin
aksine, muhtemelen giinlerce veya haftalarca devam eden, inflamatuar yanitin erken
doneminde iretilmektedir (263). Bu nedenle IL-8’in, beyindeki norodejeneratif ve
noropsikolojik degisikliklerdeki daha kronik inflamatuar degisikliklere spesifik
olabilecegi disiiniilmektedir (264).

2.3.2.4. 1L-17

IL-17 sitokin ailesi, bir sistein diigiimii kivrim yapisi i¢eren yiiksek oranda
korunmus bir C-terminusa sahip bir protein grubudur. TH17 hiicreleri tarafindan
salgilanmakta olup, yapisal olarak IL-17A, IL17B, IL 17C, IL-17D, IL-17E ve IL-17F
olmak {izere 6 sitokin alt gurubunu icermektedir. IL-17A, bu ailenin en ¢ok ¢alisilan
tiyesidir (266,267). IL-17A’nin, esas olarak CD4 T hiicreleri olmak {izere makrofajlar,
dendritik hiicreler, dogal 6ldiiriicii hiicreler ve gama-delta (yd-T) hiicreleri gibi ¢esitli
hiicreler tarafindan iretilip salgilandigr ve bagisiklik sisteminde Oonemli bir rol
oynadigi bilinmektedir (267,268). IL-17A, IL-17RA ve IL 17RC adl iki alt birimden
olusan reseptor kompleksi (IL-17R) ile baglanarak etkisini gdstermekte olup, doku
inflamasyonu ve ¢esitli mikrobiyal patojenlere karsi konak¢1 savunmasinda 6nemli bir

gorev ustlenir (269). Ayrica, graniilosit-makrofaj koloni uyarict faktor (GM-CSF),
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graniilosit koloni uyarici faktor (G-CSF), IL-6, IL-1beta ve TNF-alfa gibi sitokinleri
ve CCL20 ve CXCLI1 gibi kemokinleri uyararak inflamatuar yanitlara aracilik
etmektedir (270-274). IL-17A’nin, beyindeki kaynagi mikroglia ve astrositlerdir.
Normal kosullarda beyinde IL-17A’nin, inflamatuar sitokinler ve kemokinler tiretmek
icin glia’y1 aktive ederek koruyucu bir cevap olarak ndroinflamasyonu uyarabilecegi
bildirilmistir (275,276). Ote yandan yapilan calismalarla IL-17A'nin  dogrudan
noromodiilator 6zelliklere sahip oldugu farelerde kisa siireli bellegi diizenledigi ve

sosyal davranisi etkiledigi gosterilmistir (21,277-280).
2.4. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu ve Inflamasyon

Merkezi sinir sistemi ile immiin sistem arasinda karmasik ve dinamik bir iligki
olduguna dair birgok kanit bulunmaktadir. Nitekim son yillarda inflamatuar ve
noroinflamatuar islevlerde bozulma ile seyreden immiin disfonksiyonun g¢esitli
psikiyatrik bozukluklarin gelisimindeki olas1 roliine yonelik ilgi artmis ve daha ¢ok
aragtirllmaya baslanmigtir (243). inflamasyonun DEHB dahil bir takim psikiyatrik
bozuklukla iliskili oldugu One siriilmiistir (281). DEHB i¢in inflamatuar
mekanizmalarin roliinii destekleyen kanitlar inflamatuar ve otoimmiin bozukluklarla
olan giiclii iligkisi, biyokimyasal belirtegler ve genetik ¢alismalardan gelmektedir
(281).

DEHB'l bireylerde immiin-inflamatuar degisiklikler hakkinda heniiz ¢ok az
sey bilinmektedir. Bu alandaki ¢alismalar 6rneklem biiyiikliiklerinin kii¢iik olmast,
metodolojik farkliliklar ve markerlar arasinda yiiksek bir heterojenlik bulunmasi

sebebiyle karigik bulgular saglamistir (282).

Bildigimiz kadariyla, DEHB olan hastalarda sitokin diizeyini inceleyen ilk
calisma Mittleman ve arkadaslarinin OKB, DEHB ve sizofreni hastalarinin beyin
omurilik stvisinda (BOS) sitokin diizeylerini karsilastirdigi ¢alismadir. Bu ¢aligmada
DEHB olan hastalarda OKB ve sizofreni arasinda bir BOS profili saptanmis olup
BOS’da TNF-beta daha yliksek tespit edilmistir. Bu calismaya saglikli kontrollerin
dahil edilmemesi DEHB’nin immiinite ile iligskisi hakkinda ¢ikarim yapilmasini
zorlastirmigtir (283). DEHB’nin glial hiicrelerdeki islev bozuklugu ile iliskili bir
endofenotip olabilecegi varsayimiyla Oades ve arkadaslari, 2010 yilinda DEHB’li

hastalarin periferik kaninda glial biitlinliigli gosteren S100B norotrofini, glial
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aktiviteyi diizenleyen kiniirenin yolagi metabolitleri ve triptofan metabolizmasin
etkiledigi diisiiniilen sitokinleri dl¢miistiir. Olgiilen 8 sitokinden 6’sinm (IL-2, 1L-6,
IL-10, IL-13, IL-16, IFN-gama) DEHB grubunda kontrol grubuna gore yiiksek oldugu
saptanmis fakat sonuglar arasinda anlamlilik bulunmamistir. IL-1beta diizeyleri
DEHB’li grupta daha diisiik, TNF-alfa diizeyleri ise her iki grupta benzer olarak rapor
edilmistir (284). Ayni ¢alisma grubunun yapmis oldugu ikinci ¢alismada ise 8 sitokin
(IL-1p, IL-2, IL-6, IL10, IL-13, IL-16, IFN-gama ve TNF-alfa) diizeyinin hastalikla
iliskili semptomlarla ve calismaya katilanlara uygulanan siirekli performans testi
(SPT: siirdiiriilebilir dikkat, dirtiisellik ve degiskenlik) Olclimleriyle iliskisi
arastirilmistir. Sitokin diizeyleri ile DEHB belirtileri arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon oldugu bildirilmis ve IL-13 artisinin dikkatsizlik, IL-16 artisinin
ise hiperaktivite-diirtiisellik semptomlari ile iligkili oldugu bulunmustur. SPT testi
sonuglartyla iligkisine bakildiginda ise anti-inflamatuar sitokin IL-16’nin artmasi ve
pro-inflamatuar sitokinlerden TNF-alfa ve IL-6’nin azalmasi gorev hatalari ile pozitif
olarak iliskilendirilmis ve sonug olarak pro- ve anti-inflamatuar sitokin diizeylerinin

biligsel ya da motor davranislar ile iliskili olabilecegi diisiintilmistiir (285).

O'Shea ve arkadaglarinin perinatal sistemik inflamasyonun c¢ocukluk cagi
davranig problemleriyle iliskili oldugu hipotezi ile yaptig1 bir arastirmada, 28 haftadan
once dogan 600 prematiire bebekte postnatal 1., 7. ve 14. giinlerde inflamasyonla
iligkili 25 serum proteini, inflamatuar protein seviyeleri ile davranigsal problemler
arasindaki potansiyel iliskiyi degerlendirmek icin dlgiilmiistiir. Olgiilen molekiiller
arasinda, IL-6, TNF Reseptor-1 ve IL-8in kalic1 veya tekrarlayan yiikselmelerinin, 2
yasinda artan dikkat problemleri riski ile korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (13).
Allred ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptig1 bir ¢alismada 28. haftadan 6nce dogan
bebeklerden postnatal 1., 7., 14., 21. ve 28. giinlerde alinan kan 6rneklerinde IL-1beta,
IL-6, IL-6 Reseptor (IL-6R), TNF-alfa, TNF-R1, TNF-R2 ve IL-8 diizeyleri 6l¢iilmiis
ve IL-6R, TNF-alfa ve IL-8’in seviyesinin artmasi ile 10 yasinda degerlendirilen

DEHB semptomlarimin artmais riski ile iligkili bulunmustur (10).

Darwish ve arkadaslar1 6-16 yas arasi yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis
DEHB tanil1 60 hasta ile 60 saglikli kontrolii karsilastirmis DEHB grubunda kontrol
grubuna gore serum IL-6 diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu fakat bunun

belirti siddeti ile anlamli bir korelasyon gostermedigini gostermistir (12). Daha yeni
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bir calisma, DEHB tanil1 58 hasta ile 36 saglikli kontrolii karsilastirmis ve DEHB olan
hastalarda anlamli olarak daha yiiksek serum IL-6 ve IL10 seviyeleri tespit ederek
sitokin aracili inflamasyonun DEHB'de 6nemli bir patojenik faktor olabilecegine dair

goriise destek saglamistir (11).

Sonug olarak DEHB ile inflamatuar mekanizmalar arasindaki iligki kesin gibi
goriinse de inflamasyonun ve sitokinlerin DEHB'nin patogenezine veya seyrine

katilim1 hakkinda kesin sonuglara heniiz varilamamustir.
2.5. Inflamasyon ve Sosyal Bilis

Inflamatuar aktivite ©Oncelikle viicudun doku hasarina ve mikrobiyal
enfeksiyona karsi ilk savunma hatti olarak bilinse de, Son ¢alismalar inflamasyonun
diger bireylerle nasil etkilesim kurdugumuzu veya onlara nasil davrandigimizi
belirlemede O6nemli bir rol oynadigini bdylece sosyal davranisin diizenleyicisi

oldugunu gostermektedir (286).

Periferik bagisikligin sosyal davranis lizerindeki etkisi hayvanlarda ve farkli
baglamlarda yapilan klinik calismalarda arastirilmaya baslanmistir. Dogustan gelen
bagisiklik sisteminin aktivasyonu, digerlerinin yani sira sosyal ilginin azalmasin1 da
iceren, hastalik olarak adlandirilan bir grup semptomu tetiklemektedir. Ote yandan,
edinilmis bagisiklik siireclerinin aktivasyonu, dogustan gelen bagisiklik sistemi
tarafindan tetiklenenlerden farkli duygusal rahatsizliklara neden olabilmektedir (287).
Sosyal davranista en sik gozlemlenen inflamasyon kaynakli degisiklik, sosyal geri
cekilme olmustur. Hayvanlar, hasta olduklarinda hastalik veya enfeksiyonun
tyilesmesi i¢in sosyal kesifte azalma gostermekte ve sosyal olarak geri ¢ekilmektedir
(288). Inflamasyonun sosyal geri c¢ekilmeye yol agtigina dair yaygin olarak kabul
edilen bu fikir, yetiskin siganlar {izerinde yapilan ¢alismalara dayanmaktadir. Yapilan
caligmalarda inflamatuar yanit1 tetikleyen bakteriyel bir ajan olan lipopolisakkaritin
(LPS) sistemik olarak uygulanmasinin, yeni geng sicanlarin kesif davranisina olan
ilgisini azalttigin1 gostermektedir (289,290). Bununla birlikte aragtirmalar, bir hayvan
yabanci biriyle degil de tanidik biriyle etkilesime girdiginde, inflamasyonun aslinda
belirli sosyal davranig bigimlerini artirabilecegini gostermistir (291-293). Bu
sonuglardan yola ¢ikarak sosyal geri ¢ekilmenin inflamasyona kars1 degismez bir tepki

olmadig1 6ne siiriilmistiir (294). Reed ve arkadaslar1 inflamasyonun farelerde sosyal
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davranig bozukluklari izerindeki yararli etkilerinin altinda yatan molekiiler ve sinirsel
mekanizmalart arastirmig, IL-17A’nin ndrogelisimsel fare modellerinde sosyalligi
tesvik ettigini bulmuslardir (21). Yine baska bir ¢alismada insanlarin ve farelerin
bagirsak mukozasinda bulunan spesifik bir mantar toplulugunun néronlarda 1L-17

aracili sinyalleme yoluyla farelerde sosyal davranisi destekledigi gosterilmistir (295).

Saglikli insan deneklerde inflamasyonun sosyal deneyim tizerindeki etkisine
odaklanan ilk ¢alisma inflamatuar bir zorluga maruz birakilmanin sosyal kopukluk
duygularini artirdigini géstermis sonrasinda yapilan benzer bir ¢alismada da bu bulgu
tekrarlanmistir (296,297). Ote yandan yapilan baska bir ¢aligmada LPS ile indiiklenen
inflamasyon (plaseboya kiyasla) bir destek figiiriiniin etrafinda olma isteginin daha
fazla artmasina ve bir destek figiirlinlin goriintiilerine kars1 daha fazla ventral striatum
(VS) aktivitesine yol agmistir. Ayrica, IL-6 yanitlarindaki artiglar (baslangigtan tarama
sonrasina kadar), endotoksine maruz kalan katilimcilarda destek figiiriine yonelik VS
aktivitesindeki artisla iliskilendirilmistir; bu da inflamasyondaki artislarin yaklagsma

motivasyonunu artiriyor olabilecegini diisiindiirmustiir (298).

Dogrudan inflamasyon ve sosyal bilis arasindaki baglantiy1 ilk kez Kullman ve
arkadaglar1 deneysel bir inflamatuar zorluk olan LPS’nin GZOT fizerindeki etkisine
bakarak incelemistir. Bu ¢alismada LPS ile indiiklenen inflamasyonun, sosyal bilis
performansii etkilemedigini, ancak noral aktiviteyi degistirdigini (fusiform girus,
temporo-parietal baglanti, superior temporal girus ve precuneus'ta artan tepkiler) tespit
ettiler. Yazarlar bu norolojik bulgulari, LPS’ye yanit olarak olasi telafi edici
mekanizmalarin veya daha fazla sosyal biligsel islem aktivitesinin gostergesi olarak
yorumladilar (299). Bu calismanin ardindan Moieni ve arkadaslari daha biiyiik bir
orneklemde uygulanan LPS dozunu artirarak yaptiklar1 ¢alismada insanlarda
inflamasyon indiiksiyonunun yiiz ifadelerine dayanarak diger insanlarin duygu ve
zihinsel durumlarin1 ¢ikarma yetenegini azalttigini ortaya koymustur (14). LPS
tarafindan  bagisiklik  sisteminin uyarilmasinin, noropsikolojik performansi
bozabilecek gribe benzer semptomlara ve fiziksel rahatsizliga neden olmasindan otiirii
Balter ve arkadaglar1 yaptig1 deneysel ¢alismada grip benzeri semptomlar1 dnleyen ve
yine de IL-6 diizeyini sistematik olarak yiikselten Salmonella typhi asisini indiikleyici

olarak kullanmistir. Sonug olarak tifo asisinin saglikli geng erkeklerde gecici diisiik
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dereceli bir inflamatuar yanit ortaya ¢ikardigini ve ¢ift kor, plasebo kontrollii ¢apraz

tasarimda test edilen GZOT performansinda diisiise neden oldugunu bildirmistir (15).

Yiizden duygu tanima ve inflamatuar belirtecler olan sitokinlerin iliskisi yakin
zamanda depresif bozuklugu olan ergenlerde yapilan bir calismada incelenmistir.
Caligmada artan IL-6 kizgin yiizleri tespit etme, ayirt etme ve nétr yiizlere yonelik
ayirt ediciligin azalmasiyla, IL-1B ise korkulu yiizlere yonelik ayirt ediciligin
azalmasiyla iliskili bulunmustur. Bunu agiklamak i¢in Yyazarlar gergek tehdidi
tanimlama konusunda daha az basarili olan bireylerin, belirsiz veya ongoriilemeyen
tehlike kaynaklarini yonetmek ve bunlara karsi savunma yapmak i¢in daha biiyiik veya
daha uzun bir bagisiklik tepkisi gelistirebileceklerini 6ne stirmistiir (19). OSB’li
cocuklarda yapilan bir ¢calismada serum IL-8 diizeyinin SCO ile 8lgiilen sosyal islevin

bazi alanlariyla iligkili oldugu gosterilmistir (18).

Sonug olarak aragtirmalar, bagisiklik sisteminin duygu tanima ve sosyal bilis
islevleri tizerindeki olas1 diizenleyici etkisine dair gii¢lii kanitlar saglamaktadir.
Bagisiklik sisteminde tanimlanmis olmasina ragmen sitokinlerin etkileri, immiinolojik
tepkilere aracilik etmenin Otesine uzanmakta, biriken kanitlar, c¢esitli davranig
repertuarinin  diizenlenmesinde sitokinlerin noromodiilatdrler olarak roliinii

desteklemektedir (286).

DEHB olan c¢ocuklarda goriilebilen duygu tanima giigliikleri ve sosyal
cevaplilikta bozulma hastaligin gidisatin1 olumsuz etkileyerek bir¢ok alanda islev
kaybina yol acabilmektedir. Bu ¢calismada DEHB tanili 6-12 yas arasindaki ¢ocuklarda
serum sitokin diizeyleri ile duygu tanima ve sosyal cevaplilik arasindaki iligki
incelenerek duygu tanima giigliikleri ve sosyal bozulma ile iliskili olabilecek biyolojik
stirecleri belirlemeye katkida bulunmak amaglanmistir. Bilindigi kadariyla DEHB’li
bireylerde sitokinlerin duygu tanima becerisi ve sosyal cevaplilikla iligkisini aragtiran
bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada olgu grubunda duygu tanima becerisinin,
sosyal cevapliliktaki bozulmanin kontrol grubuna gore daha fazla olacagi tahmin
edilmis, ayrica incelenen serum sitokin diizeylerinin olgu grubundaki bu farklilikta rol

oynayacagl varsayilmistir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tipi
Arastirma; tek merkezli, kesitsel bir vaka-kontrol c¢alismasi olarak

planlanmistir.

3.2. Arastirmanin Orneklemi

Arastirmanin 6rneklemini Eyliil 2022 ile May1s 2023 tarihleri arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk-Ergen Ruh Saglig1 ve Hastaliklari
poliklinigine basvuruda bulunan, DSM-5 tani kriterlerine gore dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu tanis1 konmus, vaka grubu i¢in dahil edilme ve dislama
kriterlerini karsilayan ve calismaya katilmayi kabul eden 6-12 yas arasi 48 ¢ocuk ve
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk-Ergen Ruh Saglig1 ve Hastaliklar
veya Genel Pediatri poliklinigine basgvuran, kontrol grubu i¢in belirlenen dahil edilme
ve diglama kriterlerini karsilayan, ¢alismaya katilmak i¢in yazili ve sozlii onamlari
alinmig, yas ve cinsiyet agisindan vaka grubu ile eslestirilmis 40 saglikli ¢ocuk

olusturmustur.

Arastirma oncesinde minumum 6rneklem biiytikliigiiniin hesaplanmasi
icin giic analizi yapilmistir. iki bagimsiz grup arasinda duygu tamima Olgiimleri
bakimindan farkliligin arastirildigi vaka-kontrol calismamiza kaynak olusturan
aragtirmaya gore, %95 giiven aralig1, %80 gii¢ ve 0.05 yanilma diizeyinde minimum
38 DEHB tanili, 38 saglikli cocuktan olusacak toplam 76 kisilik orneklem
biyiikliigiiniin gerekli oldugu bulunmustur (300). Ayrica iki bagimsiz grup arasinda
serum IL-6 Ol¢limleri agisindan farkliligin arastirildigr ¢alismaya gore, %95 giiven
araligi, %80 giic ve 0.05 yanilma diizeyinde minimum 9 DEHB tanili, 9 saglikli
cocuktan olusacak toplam 18 kisilik Orneklem biiylkligiiniin gerekli oldugu
bulunmustur (301). Sonug¢ olarak istatistiksel analizlerin uygulanabilirligini ve
calismamizin gii¢liiliigiinii artirabilmek amaciyla 48 DEHB olgusu, 40 saglikli kontrol
olmak {iizere dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan toplam 88 katilimci

calismaya dahil edilmistir.

Calisma hakkinda bilgilendirilen ve ¢alismaya déahil olmayi kabul eden

ebeveynlerden sozlii ve yazili onam alimmistir (Ek-1).
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3.2.1. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Olgiitleri

Vaka grubu i¢in dahil edilme kriterleri:

6-12 yas arasinda olmasi

DSM-5 tani olgiitlerine gore klinik ve yapilandirilmis goriismelerle DEHB
tanis1 almis olmasi

Wechsler ¢ocuklar i¢in zeka o6lgegi- gozden gegirilmis formundan (WISC-R)
80’in iistiinde puan almis olmasi

Cocuklarin ve anne/babalariin c¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra

calismaya katilmay1 kabul etmis olmasi

Vaka grubu i¢in dislanma Kkriterleri:

WISC-R puanin 80 ve altinda olmasi (simirda entelektiiel islevsellik ya da
etellektiiel yeti yitiminin olmast)

CDSG-SY-T’ye gore KOKGB disinda, psikotik bozukluk, duygudurum
bozukluklari, anksiyete bozukluklari, madde kétiiye kullanim veya madde
bagimliligi, DB gibi psikiyatrik bozukluklarin bulunmasi

DSM-5’e gére OSB, OOB gibi DEHB disinda nérogelisimsel bozukluk tanisi
almis olmasi

Birinci dereceden akrabalarinda bilinen otizm 6ykiisii olmasi

Bilinen diizeltilmemis herhangi gorme ya da isitme kusuru olmasi

Bilinen akut ya da kronik nérolojik hastaliginin olmast (epilepsi vb.)
Noropsikolojik test performasini etkileyebilecek bilinen stabil olmayan aktif
medikal hastalik bulunmasi (aktif astim, diabetus mellitus vb)

Kafa travmasi ve santral sinir sistemi enfeksiyonu dykiisii bulunmasi
Calismaya alinma tarihinden 6nceki en az 3 aylik siirede herhangi bir psikotrop
ilag kullanmis olmasi

Son 6 ay igerisinde kortikosteroid ya da immun sistemi etkileyen bir ilag
kullanmis olmasi

Son 1 ay icerisinde enfeksiyon gecirmis olmak (nazofarenjit ve diger iist
solunum yollar1 dahil) ve aktif enfeksiyon varlig

Beden kitle endeksinin 30 kg/m? ve iizerinde olmasi

Kontrol grubu icin dahil edilme kriterleri:

6-12 yas arasinda olmasi
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e (Cocuklarin ve anne/babalarinin c¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra

calismaya katilmay1 kabul etmis olmasi
Kontrol grubu i¢in dislanma kriterleri:

e Herhangi bir psikiyatrik bozukluk dykiisiiniin bulunmasi

e Birinci dereceden akrabalarinda bilinen otizm 6ykiisiiniin bulunmasi

¢ Bilinen diizeltilmemis herhangi gorme ya da isitme kusurunun olmasi

e Bilinen akut ya da kronik ndrolojik hastaliginin olmasi (epilepsi vb.),

e Noropsikolojik test performasini etkileyecek bilinen stabil olmayan aktif
medikal hastalik bulunmasi (aktif astim, diabetus mellitus vb)

e Kafa travmasi ve santral sinir sistemi enfeksiyonu Oykiisii bulunmasi

e Son 6 ay igerisinde kortikosteroid ya da immun sistemi etkileyen bir ilag
kullanmis olmasi

e Son 1 ay igerisinde enfeksiyon gecirmis olmak (nezle ve diger iist solunum
yollar1 dahil) ve aktif enfeksiyon varligi

e Beden kitle indeksinin 30 kg/m? ve lizerinde olmasi

3.3. Veri Toplama Araclar
3.3.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu (Ek-2)

Arastirmacilar tarafindan gelistirilen veri formu, ¢ocugun cinsiyeti, yasi,
kardes sayisi, kacinci gocuk oldugu, aile yapisi (ebeveynlerin yasi, egitim diizeyleri
v.b.), aylik gelir gibi sosyodemografik dzellikler, ebeveynlere ait tibbi ve psikiyatrik
Oyki, annenin gebelik ve dogum Oykiisii (gebelikte tibbi veya psikiyatrik hastalik
Oykiisii, dogum sekli, dogum sirasinda komplikasyon vb.), ¢ocugun pre- peri- ve
postnatal dykiisii (intrauterin gelisim, dogum tartis1 ve zamani, kiivoz bakimi, anne
stitii alma stiresi vb.) ¢cocugun gelisim basamaklar1 (anlamli tek kelime s6yleme, climle
kurma, yiirime, tuvalet egitimi), cocugun fiziksel ve psikiyatrik tibbi 6ykdsii ve kilo,
boy, beden kitle indeksi (BKI) gibi klinik ozellikleri icermektedir. Bu form,

arastirmaci tarafindan ebeveynlerden bilgi alinarak doldurulmustur.
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3.3.2. Okul Cag1 Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu - Tiirk¢e Uyarlamas1 (CDSG-SY-T)
(Ek-3)

CDSG-SY-T, DSM-1II-R ve DSM- IV tam Olgiitleri temel alinarak, 6-18
yas arasindaki ¢ocuk ve ergenlerde ge¢cmisteki ve simdiki psikopatolojiyi taramak
amaciyla, Kaufman ve arkadaslar1 tarafindan 1997 yilinda gelistirilen yar1
yapilandirilmis bir gériisme formudur (302). Yine Kaufman ve arkadaslar tarafindan
2016 yilinda DSM-5 tani dlgiitlerine gore glincellenmistir (303). Goriisme gizelgesi ti¢
boliimden olugsmaktadir. Cizelgenin ilk bolimiinde yapilandirilmamais bir goriisme ile
cocugun ve ailesinin sosyodemografik 6zellikleri, yakinmalari, gelisim dykiist, saglik
durumu, genel olarak okuldaki ve evdeki islevselligi ile ilgili bilgiler sorgulanir. Ikinci
boliimde hem gegmis hem de su andaki (son iki aydaki) 200°den fazla 6zgiil belirtiyi
degerlendiren tarama sorular1 yer alir. Ugiincii boliim DSM-5 tamilarini dogrulamak
icin yapilan degerlendirme ve gézlem sonuglarindan olusur. Her bir bilgi kaynagindan
alinan bilgiler ayr1 ayr1 ve sonunda klinisyenin gézlemleriyle de birlikte birlestirilerek
puanlanir. CDSG-SY-DSM-5-T ile taranabilen birincil tanilar; major depresif
bozukluk, siiregen depresif bozukluk, mani, hipomani, siklotimi, bipolar bozukluklar,
yikict duygudurum diizensizligi bozuklugu, sizoaffektif bozukluklar, sizofreni,
sizofreniform bozukluk, kisa tepkisel psikoz, panik bozukluk, agorafobi, ayrilik
anksiyetesi bozuklugu, basit fobi, sosyal anksiyete bozuklugu/secici konusmazlik,
yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk, DEHB, davranim
bozuklugu, karsit olma/karsi gelme bozuklugu, eniirezis, enkoprezis, anoreksiya
nervoza, bulimiya nervoza, tikinircasina yeme bozuklugu, gegici tik bozukluklari,
tourette bozuklugu, kronik motor ya da vokal tik bozuklugu, alkol kétiiye kullanimu,
madde kotiiye kullanimi, travma sonrasi stres bozuklugu ve otizm spektrumu
bozukluklaridir. DSM-5 degisiklikleriyle beraber CDSG-SY-DSM-5 ile taranabilen
tanilar arasma yikict duygudurum diizensizligi bozuklugu, sosyal anksiyete
bozuklugu/segici konusmazlik, tikinircasina yeme bozuklugu ve otizm spektrumu
bozukluklar1 da eklenmistir (304). Formun DSM-IIl ve DSM-IV o&lgiitlerini igeren
versiyonun Tiirkce uyarlamasi, gecerlilik ve giivenilirligi Gokler ve arkadaslari
tarafindan 2004 yilinda yapilmis (305), DSM-5 Tiirkge uyarlamasmin gegerlik
giivenilirligi ise Unal ve arkadaslari tarafindan 2019 yilinda yapilmistir (304).
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3.3.3. Turgay Yikic1 Davramis Bozukluklar icin DSM-1V’e Dayah Tarama ve
Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO) (Ek-4)

DSM-IV olgiitlerine gore Atilla Turgay tarafindan gelistirilen ¢ocugun
anne-babasi ve Ogretmenleri tarafindan doldurulan, kliniklerde siklikla kullanilan
gegerli ve giivenilir bir 6lgektir (306). Toplam 41 sorudan olusan bu 6lgekte dikkat
eksikligini sorgulayan dokuz, asir1 hareketliligi sorgulayan alt1, diirtiiselligi sorgulayan
li¢, karsit olma kars1 gelme bozuklugunu sorgulayan sekiz ve davranim bozuklugunu
sorgulayan on bes madde bulunmaktadir. Her madde 0-3 puan skalasinda

degerlendirilir (O=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=cok fazla).
3.3.4. Sosyal Cevaphlik Ol¢egi (SCO) (Ek-5)

Olgek ilk olarak 2000 yilinda “Sosyal Karsilikhilik Olgegi (Social
Reciprocity Scale)” olarak Constantino tarafindan gelistirilmis, daha sonra “Sosyal
Cevaplilik Olgegi (Social Responsiveness Scale)” olarak isimlendirilmistir (307).
Gozlenebilir karsilikli sosyal davranislart sorgulayan 39, dilin sosyal kullanimim
sorgulayan 6 ve patognomonik otistik davranislari sorgulayan 20 adet olmak iizere
toplam 65 maddeden olusan bir Olgektir. Her bir madde 0-3 puan skalasinda
degerlendirilir (0=dogru degil, 1=bazen dogru, 2=¢ogunlukla dogru, 3=hemen her
zaman dogru). Olgekte 3, 7, 11, 12, 15, 17, 21, 22, 26, 32, 38, 40, 43, 45, 48, 52 ve 55
numarali maddeler tersine cevrilerek puanlanir. SCO’de alinabilen toplam puan 0 ila
195 arasinda degismektedir. Olgekten alian toplam puanin artmasi sosyal bozulmanin
siddetinin arttigin1 gostermektedir. Kesim degeri puani 60 olarak belirlenmistir. 60 ile
80 arasindaki puanlar, sosyal karsiliklilik agisindan hafif-orta siddette bozulmaya
isaret ederken 80’in iizerindeki puanlar daha agir bozulmaya isaret etmektedir (308).
SCO’niin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismasi yaymlanmamistir ancak dlgek
Unal ve arkadaslar tarafindan okul ¢agi ¢ocuklarinda yapilan biiyiik érneklemli bir
calismada kullanilmistir. Bu caligma verileriyle Olgegin i¢ tutarliligi (Cronbach’s
alpha) 0,86 olarak bildirilmistir ve yapilan faktor analizi neticesinde testin biitiin olarak
(tek faktorde) ele alinmasina karar verilmistir. SCO Tiirkce seklinin test-tekrar test

giivenilirligininde yiiksek oldugu goriilmiistiir (Pearson’s r=0,53, p<0,01) (309).
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3.3.5. Wechsler Cocuklar icin Zeka Ol¢egi-Gozden Gegirilmis Formu (WISC-R)

Wechsler Cocuklar igin Zeka Olgegi, David Wechsler (1949) tarafindan,
konusma ve dil becerileri yeterli diizeyde olan 6-16 yas araligindaki cocuk ve genglerin
zihinsel kapasitelerinin degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmistir. Olcek 1974 yilinda
yeniden diizenlenerek WISC-R adin1 almigtir. WISC-R, farkl zihinsel islevleri 6lgen
ve kolaydan zora dogru giden sorulari igeren 12 alt ve 2 yardimci testten olugmaktadir.
So6zel ve performans olmak {izere iki ana boliime ayrilmaktadir. Testin gecerlilik ve

giivenilirligi iilkemizde 1995 yilinda Savasir ve Sahin tarafindan yapilmistir (310).

3.3.6. S6zel Olmayan ifadelerin Tamsal Analizi (SIFTA)- Diagnostic Analysis of
Nonverbal Accuracy (DANVA2)

DANVA, Nowicki ve Duke (1994) tarafindan gelistirilen, sdzel olmayan
islemleme becerilerini dlgen bir testtir. Algilayic1 (receptive) ve ifade edici
(expressive) alt testleri bulunmaktadir. Bu ¢alismada testin Cocuk Yiiz Ifadeleri (CY),
Eriskin Yiiz Ifadeleri (EY) ve Eriskin Postiirler (EP) olmak iizere 3 adet algilayici alt
testi kullanilmistir. Bu alt testlerde dort temel duygunun (mutlu, iizgiin, korkulu,
kizgin) taninmasi istenmektedir. Yirmi dort adet ¢ocuk yiizii, 24 adet erigkin yiizii ve
yiiksek yogunluklu 16 adet eriskin postiirii olmak {iizere bilgisayar ortaminda
gosterilecek toplam 64 adet fotografta yansitilan duyguyu c¢ocuklarin verilen
secenekler icinden tanimlamasi istenecektir. Test, dogru veya yanlis cevap sayisinin
toplanmasi seklinde puanlanabilir. Calismamizda puanlamada dogru cevaplarin sayisi
kullanilacaktir. Cronbach alfa katsayis1 algilayict her bir alt test i¢in en az ortalama
0,71 olarak hesaplanmistir (311). Testin kabul edilebilir i¢ tutarlilik, test-tekrar test

giivenilirligi ve gegerliligi olduguna dair kanitlar vardir (312).

3.4. Serum Sitokin Diizeyleri Olciimii

Kan Orneklerinin Eldesi

Sitokin diizeylerini incelemek i¢in hastalarin 12 saatlik aglik dénemini
takiben sabah 08.00-11.00 arasinda 6n koldan 5 mL serum separatérlii jelli biyokimya
tiipiine vendz kan Ornegi alinmistir. Alinan kan 6rnekleri en ge¢ 30 dakika iginde
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Laboratuvari’na  gonderilmistir.  Laboratuvarda tlipteki kanin  pihtilagsmasi

gozlendikten sonra ornekler 3000 rpm de 10 dakika santrifiij edilmis ve tiiplin {ist
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kismindan serum oOrnekleri elde edilmistir. Elde edilen serum 6rnekleri eppendorf
tiiplere aktarilmis ve -80°C’de Ornekler ¢alisilincaya kadar saklanmigtir. Caligma giinii
tiim serumlar oda 1sisia (25°C) getirilmistir. Calismada kullanilan ELISA kitlerine

iliskin bilgiler Tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1. ELISA kitleri

ELISA Kitleri Katalog numarast Tespit edilebilen en Tedarikei
diistik seviye

Human IL-1B KHCO0011 1 pg/ml Thermo Fisher
Scientific, Inc.,
Waltham, MA, USA

Human IL-6 E0090HuU 1.03 pg/ml Bioassay technology
laboratory (BT-Lab),
UK

Human IL-8 ab108869 0,014 ng/ml Abcam, Cambridge,
UK

Human IL-17 EO0142Hu 1.06 pg/mi Bioassay technology
laboratory (BT-Lab),
UK

Human IL-6 Diizeylerinin Belirlenmesi

Insan serumlarinda IL-6 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
(ELISA) kiti (Bioassay technology laboratory (BT-Lab), UK, Cat No: EO090Hu)

kullanilarak belirlenmistir. Bunun i¢in sirasiyla asagidaki islemler gerceklestirilmistir:

e -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sicakligina getirilmistir.

e |L-6 standartlar1 kit prosediirlerine uygun olarak hazirlanmis ve 50 pL olacak
sekilde kuyucuklara yiiklenmistir.

e ELISA pleytinde numuneler i¢in ayrilan kuyucuklara 40 pL numune ilave
edilmis ve ardindan numune kuyucuklarina 10pL antikor eklenmistir.

e Daha sonra numune kuyucuklarina ve standart kuyucuklara 50 pL streptavidin-
HRP ¢ozeltisi ilave edilmistir.

e Pleyt, folyo ile kapatilarak 37°C’de calkalayicida 60 dakika inkiibasyona
birakilmustir.

e Inkiibasyon sonrasinda pleytin icindeki sivi uzaklastirilmis yikama tamponu

ile pleyt yikayicisi ile 5 kez yikanmustir.
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Yikama islemi sonrasinda her bir kuyucuga 50 pL substrat soliisyonu A
ardindan her kuyucuga 50 uL substrat soliisyonu B ilave edilmistir.

Pleyt, folyo ile kapatilarak 37°C’de karanlikta 10 dakika boyunca inkiibasyona
birakilmistir.

Her kuyucuga 50 uL stop soliisyonu eklenmis ardindan mavi rengin hemen
sartya dondiigii gozlenmistir.

Stop soliisyonunu ekledikten sonra 10 dakika i¢inde Ornek ve standart
absorbanslar1 mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda
okunmustur.

Standart konsantrasyonlarina karsi elde edilen absorbans degerleri kullanilarak
standart egri olusturulmustur (Grafik 1). Orneklerdeki IL-6 seviyeleri bu
standart egri kullanilarak hesaplanmistir ve sonuglar pg/mL birimi ile

verilmistir.

0,9 -
0,8 -
0,7 -
0,6 -
0,5 -
0,4 -
0,3 -
0,2 -

0,1 -
0 R*=0,9813

0 50 100 150 200 250 300 350

Absorbans (450 nm)

Konsantrasyon (pg/ml)

Grafik 1. Serum IL-6 6l¢iimiinde kullanilan standart egri grafigi
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Human IL-8 Diizeylerinin Belirlenmesi

Insan serumlarinda IL-8 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
(ELISA) kiti (Abcam, Cambridge, UK, Cat No: ab108869) kullanilarak belirlenmistir.

Bunun i¢in sirasiyla asagidaki islemler gergeklestirilmistir:

e -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sicakligina getirilmistir.

e |L-8 standartlar1 kit prosediirlerine uygun olarak hazirlanmis ve 50 pL olacak
sekilde kuyucuklara yiiklenmistir.

e ELISA pleytinde numuneler i¢in ayrilan kuyucuklara 50 pL numune ilave
edilmis ardindan pleyt, folyo ile kapatilarak 120 dakika inkiibasyona
brrakilmstir.

e Inkiibasyon sonrasinda énce pleyt icindeki s1v1 uzaklastirilmis ardindan pleyt
yikama tamponu ve pleyt yikayicisi ile 5 kez yikanmustir.

¢ Yikama islemi sonrasinda her bir kuyucuga 50 uL biyotinlenmis IL-8 antikoru
eklenmis ve iki saat inkiibasyona birakilmigtir.

e Inkiibasyon sonrasinda &nce pleyt icindeki sivi uzaklastirilmis ardindan pleyt
yikama tamponu ve pleyt yikayicisi ile 5 kez yikanmustir.

e Yikama islemi sonrasinda her bir kuyucuga 50 pL kromojen substrat eklenmis
ve ve ortam 1s181nda 20 dakika inkiibasyona birakilmistir.

e Her kuyucuga 50 pL stop soliisyonu eklenmis, mavi rengin sariya dondiigii
gozlenmistir.

e Stop soliisyonunu ekledikten sonra 10 dakika ig¢inde Ornek ve standart
absorbanslar1 mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda
okunmustur.

e Standart konsantrasyonlarina kars1 elde edilen absorbans degerleri kullanilarak
standart egri olusturulmustur (Grafik 2). Orneklerdeki IL-8 seviyeleri bu

standart egri kullanilarak hesaplanmis ve sonuglar ng/mL birimi ile verilmistir.
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Grafik 2. Serum IL-8 él¢iimiinde kullanilan standart egri grafigi

Human IL-1Beta Diizeylerinin Belirlenmesi

Insan serumlarinda IL-1Beta seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent
Assay (ELISA) kiti (Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA, Cat No:
KHCO0011) kullanilarak belirlenmistir. Bunun icin sirasiyla asagidaki islemler
gerceklestirilmistir:

e -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sicakligina getirilmistir.

e |L-1Beta standartlar1 kit prosediirlerine uygun olarak hazirlanmig ve uygun
kuyucuklara 50 uL olacak sekilde standart ve 6nceden seyreltilmis numuneler
eklenmistir.

e Kromojen blankler hari¢ her kuyucuga 100 uLL Hu IL-1p Biyotin Konjugat
coOzeltisi eklenmistir. Karistirmak i¢in pleytin kenarina hafifce vurulmustur.
Ardindan pleyt, folyo ile kapatilarak oda sicakliginda 2 saat inkiibasyona
birakilmustir.

e Inkiibasyon sonrasinda énce pleyt igindeki s1v1 uzaklastirilmis ardindan pleyt
yikama tamponu ve pleyt yikayicisi ile 4 kez yikanmustir.

e Kromojen blankler hari¢ her kuyucuga 100 uL Streptavidin-HRP ¢ozeltisi
eklenmistir. Ardindan pleyt, folyo ile kapatilarak oda sicakliginda 30 dakika

inkiibasyona birakilmistir.
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e Inkiibasyon sonrasinda dnce pleyt i¢indeki s1ivi uzaklastirilmis ardindan pleyt
yikama tamponu ve pleyt yikayicisi ile 4 kez yikanmastir.

e Yikama islemi sonrasinda her bir kuyucuga 100 pL Stabilize Kromojen
eklenmistir. Karanlikta oda sicakliginda 25 dakika inkiibasyona birakilmistir.

e Yapilan islemler sonrasi IL-1Beta standartlar1 disinda kalan kuyucuklarda renk
degisikligi gozlenmemistir.

e Her bir kuyucuga 100 puL Stop soliisyonunu ekledikten sonra 2 saat i¢inde
ornek ve standart absorbanslar1 mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450
nm dalga boyunda okunmustur.

e Standart konsantrasyonlarina kars1 elde edilen absorbans degerleri kullanilarak

standart egri olusturulmustur (Grafik 3).

DEHB ve kontrol grubuna ait numunelerin tamaminda IL-1Beta diizeyleri
tespit edilebilir seviyenin altinda olarak goriilmiistiir. Bu sonucun tiim orneklemde
goriilmesi, degerlerin dogrulugu veya teknik bir sorundan kaynaklanmis olabilecegi
bakimindan arastirmacilar tarafindan sorgulanmis herhangi biri dislanamadigindan bu

Ol¢lim ¢alisma dist birakilmistir.
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Grafik 3. Serum IL-1Beta él¢iimiinde kullanilan standart egri grafigi
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Human IL-17 Diizeylerinin Belirlenmesi

Insan serumlarinda IL-17 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
(ELISA) Kiti (Bioassay technology laboratory (BT-Lab), UK, Cat No: E0142Hu)

kullanilarak belirlenmistir. Bunun i¢in sirasiyla asagidaki islemler gerceklestirilmistir:

e -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sicakligina getirilmistir.

e |L-17 standartlar kit prosediirlerine uygun olarak hazirlanmig ve 50 pL olacak
sekilde kuyucuklara yiiklenmistir.

e ELISA pleytinde numuneler i¢in ayrilan kuyucuklara 40 pL. numune ilave
edilmis ve ardindan numune kuyucuklarina 10pL antikor eklenmistir.

e Daha sonra numune kuyucuklarina ve standart kuyucuklara 50 pL streptavidin-
HRP ¢ozeltisi ilave edilmistir.

e Pleyt, folyo ile kapatilarak 37°C’de c¢alkalayicida 60 dakika inkiibasyona
brrakilmastir.

e Iinkiibasyon sonrasinda pleyt, dnce igindeki siv1 uzaklastirilip yikama tamponu
ile pleyt yikayicisi ile 5 kez yikanmustir.

e Yikama islemi sonrasinda her bir kuyucuga 50 pL substrat soliisyonu A
ardindan her kuyucuga 50 pL substrat soliisyonu B ilave edilmistir.

e Pleyt, folyo ile kapatilarak 37°C’de karanlikta 10 dakika boyunca inkiibasyona
birakilmustir.

e Her kuyucuga 50 pL stop soliisyonu eklenmis, mavi rengin hemen sariya
dondiigii gézlenmistir.

e Stop soliisyonunu ekledikten sonra 10 dakika icinde Ornek ve standart
absorbanslar1 mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda
okunmustur.

e Standart konsantrasyonlarina kars1 elde edilen absorbans degerleri kullanilarak
standart egri olusturulmustur (Grafik 4). Orneklerdeki IL-17 seviyeleri bu

standart egri kullanilarak hesaplanmis ve sonuglar pg/mL birimi ile verilmistir.
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Grafik 4. Serum IL-17 6l¢iimiinde kullanilan standart egri grafigi

3.5. Uygulama

Ik olarak ebeveynler ve gocuklar arastirmanim amaci ve igerigi hakkinda
bilgilendirilmis ve calismaya katilmak icin goniillii olunduguna dair yazili onam
alinmigtir. Katilimeilar igin aragtirmacinin hazirladigi sosyodemografik ve klinik veri
formunun aileden alinan bilgiler dogrultusunda doldurulmasinin ardindan tim
katihimcilarin psikiyatrik tant ve ek tami taramalar1 CDSG-SY-T uygulanarak
degerlendirilmistir. DEHB belirti alanlarin1 degerlendirmek ve belirti siddetini
belirlemek amaciyla yardimci tani aract olan YDB-TDO DEHB grubunun hem
ebeveynleri hem 6gretmenleri tarafindan doldurulmustur. Kontrol grubunda ise sadece
ebeveynlere uygulanmigtir. DEHB grubunun zekd puaninin belirlenmesi amaciyla
WISC-R testi uygulanmistir. Her iki grubun sosyal becerilerini degerlendirmek
amactyla ebeveynler tarafindan SCO doldurulmustur. Ayrica ¢ocuklara DANVA2
testi bilgisayar lizerinden uygulanmistir. Son olarak 6l¢timii planlanan sitokin (IL-
1Beta, IL-6, IL-8, IL-17) diizeylerinin belirlenebilmesi i¢in katilimcilardan 8 saatlik
aclik sonrasinda saat 08.00-11.00 aras1 biyokimya tiipiine 5 cC vendz kan Ornegi
almmig ardindan Ornekler calisilana kadar Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Laboratuvarinda -80°C’de muhafaza edilmistir.
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3.6. Veri Analizi

Veriler, IBM SPSS Statistics 26.0 (IBM Corp. Released 2019. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM Corp) paket programi
kullanilarak analiz edilmistir. Calismada yer alan degiskenlerin normal dagilima
uygunluk gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir. Tanimlayici
istatistikler frekans ve yiizde, ortalama ve standart sapma, ortanca ve minimum-
maksimum degerler ile sunulmustur. Kategorik degiskenlerin DEHB ve kontrol grubu
bazinda karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare (Fisher Exact test ve Fisher Freeman
Halton test) testi kullanilmustir. iki bagimsiz grup arasindaki siirekli ya da sirali
degiskenlerin karsilagtirmalarinda normal dagilim saglandigi durumda Bagimsiz
Orneklemlerde t testi, saglanmadigi durumda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Alt
gruplar ve kontrol grubu arasinda 6l¢iim degerlerinin karsilastirilmasinda Kruskal
Wallis testi ve ikili karsilastirmalarda (Post Hoc) Bonferroni metodu kullanilmistir.
Viicut Kitle Indeksinin (VKI) istatistiksel olarak kontrol edilerek DEHB ve kontrol
grubunun sitokin degerleri agisindan karsilastirilmast Quade’s testiyle yapilmistir.
Siirekli degiskenler arasinda linear bir iliski olmadigi icin, degiskenler arasindaki
iligkinin analizinde Spearman’s Korelasyon analizleri kullanilmistir. Degiskenler
arasindaki iligkiler korelasyon katsayisi (r) ile agiklanmistir. Buna gore korelasyon
katsayist (r), 1<0,20 iligkisiz veya ¢ok zayif iliski, 0,20-0,39 zayif diizeyde ilisgki, 0,40-
0,59 orta diizey iliski, 0,60-0,79 yiiksek diizeyde iliski ve r>0,80 ¢ok yiiksek diizeyde
iliski olarak almmustir (313). SCO ve DANVA2 toplam puanmi tahmin eden
degiskenlerin tespit edilmesi i¢in dogrusal regresyon analizleri uygulanmistir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,050 olarak kabul edilmistir. Etki biiyiikliigii
hesaplanirken Cohen’s d ve Kismi Eta Kare (Partial Eta Square, Partial n?) degerleri
hesaplanmistir(314,315). Cohen’s d igin d degerinin 0.2’den kiigiik olmasi etki
blytikligliniin zayif, 0.5 olmasi1 orta ve 0.8’den biiyiik olmasi da etki biiyiikliigiiniin
kuvvetli oldugu anlamina gelmektedir (314,316). Eta Kare ya da Kismi Eta Kare de
varyansin ne kadarinin bagimsiz degiskenler tarafindan agiklandiginin bir 6l¢iisii olan
etki biliylikliigii 6l¢timleridir. Eta karenin 0.01 olmasi kiigiik etkiyi, 0.06 olmasi1 orta
etkiyi ve 0.14 olmas1 da kuvvetli etkiyi gostermektedir (314,317).
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3.7. Etik Kurul ve Bilimsel Arastirmalar Proje Birimi Onay1

Arastirma igin 23.05.2022 tarihinde Karadeniz Teknik Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Komisyonundan 2022/104 protokol numarasiyla etik onay
almmistir. Ayrica arastirma Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma

Projeleri Birimince desteklenmis olup proje kodu TTU-2022-10343tiir.
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4. BULGULAR

4.1. Vaka ve Kontrol Grubunun Tanimlayie1 ve Klinik Ozelliklerine Dair Veriler

Belirtilen zaman araliginda calismamiza 48’i DEHB (%16.7’si kiz), 40’1
kontrol (%20.0’si kiz) olmak tizere toplam 88 ¢ocuk dahil edilmistir. DEHB grubunun
yas ortalamasi 8.71+1.85 iken, kontrol grubunun yas ortalamasi 8.63+1.75 olup
cinsiyet ve yas agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p= .90; p=
.83). Her iki grupta da ¢ocuklarin ¢ogunlukla tek kardese sahip oldugu tespit edilmis
olup, gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur (p= .24). DEHB grubunda bulunan
cocuklar ¢ogunlukla (%52.1) ailenin ilk ¢ocugu iken, kontrol grubunda yer alan
cocuklarin ¢gogunun (%50) ailenin ikinci ¢cocugu oldugu saptanmus, iki grup arasindaki
bu fark anlamli bulunmustur (p= .041). Kontrol grubunun VKI ortanca degeri (18.5)
DEHB grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (p=.020).

Yar1 yapilandirilmis CDSG-SY-T gorlismesi ve DSM-5 kriterlerine gore
yapilan klinik degerlendirmeler neticesinde; DEHB grubunun %70.8’inin bilesik
goriiniim,  %20.8’inin  dikkat  eksikligi onde gOriinim ve  %38.3 linlin
hiperaktivite/diirtiisellik 6nde goriiniim sergiledigi belirlenmistir. Yine DEHB
grubunun %70.7’sinde herhangi bir komorbid taninin olmadigi, %29.1’ine KOKGB
eslik ettigi tespit edilmistir. Katilimeilara iligkin tanimlayici ve klinik 6zelliklere dair

veriler Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Vaka ve Kontrol Grubuna Ait Tamimlayie1 ve Klinik Ozellikler

DEHB Kontrol
Ort.£ss Ort.tss
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max)
n (%) n (%) Istatistik p
Yas 8.71+1.85 8.63+1.75 t=0.215 0.830
Cinsiyet
Kiz 8 (16.7) 8 (20.0)
x? =0.016 0.900
Erkek 40 (83.3) 32 (80.0)
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Kardes Sayisi

0 4(8.3) 1(2.5)
1 22 (45.8) 17 (42.5)
4.251 0.240**
2 18 (37.5) 13 (32.5)
>3 4(8.3) 9(22.5)
Kaginer Cocuk
1. 25 (52.1) 12 (30.0)
2. 12 (25.0) 20 (50.0) x%=6.367 0.041
>3. 11 (22.9) 8(20.0)
Okul Oncesi Egitim
Yok 3(6.3) 0(0.0)
- 0.248*
Var 45 (93.8) 40 (100.0)
VKI (kg/m?) 16.38 (12.29-23.67) 18.50 (14.04-24.10) Z=2.330 0.020
DEHB Tipleri
DEHB-DE 10 (20.8)
DEHB-HA 4(8.3)
DEHB-B 34 (70.8)
Komorbid
Psikiyatrik Tamlar
Yok 34 (70.7)
KOKGB 14 (29.1)

t=t testi, Z:Mann Whitney U testi, )(2 =Ki Kare testi, *Fisher Exact test, **Fisher Freeman Halton testi. VKI:
Viicut Kitle Indeks
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4.2. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Dogumsal ve Gelisimsel Ozelliklere iliskin
Veriler
Katilimcilarin gebelik ve dogum oOykiisiindeki 6zellikler karsilastirildiginda;

gebelik doneminde annelerin herhangi bir tibbi veya ruhsal problem yasama oraninin
gruplar arasinda anlamli fark gostermedigi saptanmistir (p= .685). DEHB grubu
cocuklariin annelerinin dogum yaptiklar1 yaslarin ortalamasi1 28.23+5.74, kontrol
grubu cocuklarinin annelerinin dogum yaslarinin ortalamasit 29.30+4.79 olarak
bulunmustur. Annelerin dogum yaptiklari yas ortalamalar1 agisindan iki grup arasinda
anlaml fark yoktur (p=0.351). Benzer sekilde dogumda babalarin yas ortalamalari
acisindan da anlamli farklilik bulunmamustir (p= .122). Katilimcilarin dogum kilosu
acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamustir (p=.464). Her iki grupta
da sezaryen ile dogum oranlarinin normal vajinal yolla doguma gore yliksek oldugu
goriilmiis, gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir (p> .999). Her iki grupta
cocuklarin biiyiik oranda zamaninda dogdugu goriilmiis, gruplar arasinda anlamh
farklilik bulunmamustir (p= .484). Postnatal kiivoz bakimi agisindan iki grup arasinda

anlaml1 farklilik bulunmamistir (p=.130).

Gelisimsel 6zellikler acisindan karsilastirildiginda ise anne siitli alma stireleri
bakimindan vaka grubunun ortancast 12.5 (0.00-60.00) ay, kontrol grubunun 14.5
(1.00-48.00) ay bulunmus olup gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir (p>.517).
Tek kelime sdyleme yasi vaka grubunda 12 (8-24) ay, kontrol grubunda 12.00 (7-24)
ay, cimle kurmaya baslama ise vaka grubunda 24 (12-48) ay, kontrol grubunda 24
(11-36) ay olarak saptanmistir. Tek kelime sdyleme ve climle kurmaya baglama
acisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (p= .334; p= .314). Ayrica
tuvalet egitimini tamamladiklar1 yagin vaka grubunda 30 (18-42) ay, benzer sekilde
kontrol grubunda 30 (18-48) ay oldugu goriilmiis, gruplar arasi anlamli farklilik
saptanmamustir (p= .948). Katilimcilarin gebelik, dogum ve gelisimsel dykiisiindeki

ozellikler Tablo 3’de sunulmustur.
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Tablo 3. Gebelik ve dogum éykiisiindeki ozelliklerin karsilastirilmasi

Anne baba akrabahk
Yok
Var

Dogumda anne yas1

Dogumda baba yas1

Gebelik doneminde tibbi problem

Yok

Var

Gebelik doneminde ruhsal problem

Yok
Var
Kiivozde kalma
Yok
Var
Dogum zamani
Term
Preterm
Postterm
Dogum Kilosu (gr)
<1500
1500-2500
>2500
Dogum Sekli
NVY

CIS

DEHB Kontrol
Ort.tss Ort.£ss
n (%) n (%) X p
44 (91.7) 39 (97.5)
- 0.371*
4 (8.3) 1(2.5)
28.23+5.74 29.30+4.79 0.937 0.351
32.83+6.63 34.884+5.39 1.563 0.122
44 (91.7) 38 (95.0)
- 0.685*
4 (8.3) 2 (5.0)
46 (95.8) 37 (92.5)
- 0.656*
2(4.2) 3(7.5)
38 (79.2) 37 (92.5)
2.113 0.130
10 (20.8) 3(7.5)
33 (68.8) 32 (80.0)
7 (14.6) 4 (10.0) 1.452 0.484
8 (16.7) 4 (10.0)
0 (0.0) 1(2.5)
3(6.3) 1(2.5) 1.750 0.464**
45 (93.8) 38 (95.0)
17 (35.4) 15 (37.5)
25 (62.5) 0.000 >0.999
31 (64.6)
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Anne siitii alma (ay)

Ik Kelimeler (ay)

IIk Ciimleler (ay)

Tuvalet Egitimi (ay)

DEHB Kontrol
Ortc. Ortc.
(Min-Max) (Min-Max) z p
12.50 14.50
0.648 0.517
(0.00-60.00) (1.00-48.00)
12.00 12.00
0.966 0.334
(8.00-24.00) (7.00-24.00)
24.00 24.00
1.007 0.314
(12.00-48.00) (11.00-36.00)
30.00 30.00
-0.065 0.948

(18.00-42.00)

(18.00-48.00)

x2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test, **Fisher Freeman Halton testi, Z=Mann Whitney U testi. NVY: Normal

Vajinal Yol, C/S: Sezaryen

4.3. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Ebeveynlerin Sosyodemografik Ozellikleri ve

Aileye ait Tanmimlayic1 Veriler

Calismaya katilan annelerin sosyodemografik 6zellikleri karsilagtirildiginda;

vaka grubundaki ¢ocuklarin annelerinin giincel yas ortalamasi 36.94+5.67 yil, kontrol

grubundaki annelerin yas ortalamast 37.984+4.9 yil olup, gruplar arasinda anlaml

farklilik olmadig1 saptanmistir (p= .366). Vaka grubu annelerinin %43.8’1 ilkogretim,

%35.4°1 lise ve %20.8’1 iniversite mezunu, kontrol grubu annelerinin %30’u

ilkogretim, %47.5°1 lise, %401 lise, %22.5’1 ise iniversite mezunu oldugu tespit

edilmistir. Vaka grubundaki annelerin %72.9’unun, kontrol grubundaki annelerin
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%55’inin ev hanimi oldugu goriilmiistiir. Egitim diizeyi ve meslek agisindan iki grup

arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=.385; p=.292). Her iki grup anneleri tibbi ve

ruhsal hastaliga sahip olma agisindan benzer olup,
bulunmamustir (p=.332; p=.856) (Tablo 4).

Tablo 4. Anneye iliskin sosyodemografik veriler

gruplar arasinda anlamli fark

Yas

Egitim
[kdgretim
Lise
Universite

Meslek
Ev Hanim
Isci
Memur

Serbest Meslek
Ruhsal Hastalik
Yok
Var
Tibbi Hastahk
Yok
Var

DEHB Kontrol
Ortalama+SS Ortalama+£SS
n (%) n (%) X p
36.94+5.67 37.98+4.90 t=0.908 0.366
21 (43.8) 12 (30.0)
17 (35.4) 19 (47.5) 1.907 0.385
10 (20.8) 9 (22.5)
35 (72.9) 22 (55.0)
4(8.3) 8 (20.0)
3.727 0.292**
5 (10.4) 6 (15.0)
4 (8.3) 4 (10.0)
39 (81.3) 34 (85.0)
0.033 0.856
9 (18.8) 6 (15.0)
40 (83.3) 29 (72.5)
0.940 0.332
8 (16.7) 11 (27.5)

t= t testi, y2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test, **Fisher Freeman Halton testi

Calismaya katilan babalarin sosyodemografik 6zellikleri karsilastirildiginda;

vaka grubundaki ¢ocuklarin babalarinin giincel yas ortalamasi 41.54+6.54 yil, kontrol

grubundaki babalarin yas ortalamasi1 43.80+5.18 yil olup, gruplar arasinda anlaml
farklilik yoktur (p=.081). Vaka grubu babalarinin %45.8’inin ilkogretim, %31.3{iniin

lise, %10’unun tniversite mezunu, kontrol grubu babalarinin %32.5’inin ilkogretim,
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%30’unun lise, %37.5’inin tiniversite mezunu oldugu goriilmiistiir. Her iki grupta da
babalarin daha ¢ok serbest meslek sahibi oldugu tespit edilmistir. Egitim diizeyi ve
meslek agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamustir (p= .385; p= .292).
Her iki grupta babalarin tibbi ve ruhsal hastaliga sahip olma agisindan benzer oldugu

goriilmiis, gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>.999; p>.999) (Tablo 5).

Tablo 5. Babaya iliskin sosyodemografik veriler

DEHB Kontrol
Ortalama+SS Ortalama+SS
n (%) n (%) X’ p
Yas 41.54+6.54 43.80+5.18 t=0.153 0.081
Egitim
Okuryazar Degil 1(2.1) 0 (0.0)
[kdgretim 22 (45.8) 13 (32.5)
3.849 0.219**
Lise 15 (31.3) 12 (30.0)
Universite 10 (20.8) 15 (37.5)
Meslek
Calismiyor 1(2.1) 0 (0.0)
Isci 14 (29.2) 14 (35.0)
Memur 11 (22.9) 6 (15.0) 1.935 0.849**
Serbest Meslek 20 (41.7) 18 (45.0)
Emekli 2(4.2) 2 (5.0)
Ruhsal Hastalik
Yok 45 (93.8) 38 (95.0)
>0.999*
Var 3(6.3) 2 (5.0
Tibbi Hastahk
Yok 39 (81.3) 32 (80.0)
0.000 >0.999
Var 9 (18.8) 8 (20.0)

t=t testi, y2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test, **Fisher Freeman Halton testi

Her iki grubun aile yapisi ¢ogunlukla ¢ekirdek aile tipinde olmakla birlikte
vaka grubunda pargalanmis (%16.7) ve genis aile (%8.3) oranlar1 kontrol grubundan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=.005). Ebeveynlerin birliktelik durumlari
karsilastirildiginda, vaka grubu ebeveynlerinin %18.8’1 bosanmis iken, kontrol
grubunda bosanmanin olmadig1 goriilmiis, vaka grubunun ebeveynlerinde bosanma
oraninin kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p=

.003). Vaka grubunun %39.6’sinda aylik toplam gelirin asgari iicret ve altinda oldugu,
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aylik toplam gelirin kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p< .001) (Tablo 6).

Tablo 6. Aileye ait ézelliklerin karsilastirilmasi

DEHB Kontrol
Ortalama£SS Ortalama£SS
n (%) n (%) X P
Aile Tipi
Cekirdek 36 (75.0) 39 (97.5)
Genis 4(8.3) 1(2.5) 9.627 0.005%*
Pargalanmus aile 8 (16.7) 0(0.0)
Anne Baba Birliktelik
Birlikte 39 (81.3) 40 (100.0)
- 0.003*
Bosanmis 9 (18.8) 0 (0.0)
Aylik Toplam Gelir
(TL)
<8000 19 (39.6) 1(2.5)
8000-16.000 21 (43.8) 25 (62.5) 17.602 <0.001
>16.000 8 (16.7) 14 (35.0)

t= t testi, y?>=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test, **Fisher Freeman Halton testi

4.4. DEHB ve Kontrol Gruplarmin Ol¢ek Puanlarimin Karsilastirilmasina iliskin

Veriler

DEHB grubu ve kontrol grubunda aile tarafindan doldurulan YDB-TDO
puanlart karsilastirilmistir. Her bir alt 6l¢ek igin DEHB grubu kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek puan almistir (p< .05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin aile YDB-TDO puanlarinin karsilastirilmasi

DEHB Kontrol
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max) zZ p
Dikkatsizlik 14.00 (1.00-25.00) 2.00 (0.00-13.00) 7.161 <0.001
Hiperaktivite/Diirtiisellik 13.00 (2.00-27.00) 2.00 (0.00-15.00) 6.927 <0.001
Karsit Olma 8.0 (0.00-20.00) 2.00 (0.00-11.00) 4.803 <0.001
Davranim Bozuklugu 1.00 (0.00-16.00) 0.00 (0.00-5.00) 2.868 0.004

Z=Mann Whitney U testi
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Katilimcilarin sosyal cevapliliklarint degerlendirmek amaciyla ebeveynleri
tarafindan doldurulan SCO’niin tiim test puan1 DEHB ve kontrol grubu arasinda
karsilastirilmistir. Ebeveyn SCO toplam puani, DEHB grubunda kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<.001, d=1.574). Ebeveyn
SCO toplam puanlarini {i¢ kategoriye ayrilarak DEHB ve kontrol grubunun sosyal
cevapliligi degerlendirilmistir. DEHB grubunun %31,3’linlin hafif/orta diizeyde,
%16,7’sinin ise agir diizeyde bozulma gosterdigi bulunurken, kontrol grubunun
%2,5’inde hafif/orta diizeyde bozulma saptanmistir. Kontrol grubundaki higbir
olgunun sosyal cevapliliginda agir diizeyde bozulma olmadig1 goriilmiistiir (p< .001)
(Tablo 8).

Tablo 8. DEHB ve kontrol gruplari arasinda ebeveyn SCO puanlarinin
karsilastirilmasi

DEHB Kontrol
Ort.tss Ort.tss
n (%) n (%) p d
SCO 59.19+18.01 33.65+14.20 =7.275 <0.001 1.574
ScO
60>(Bozulma Yok) 25 (52.1) 39 (97.5)
60-79(HafifOrta) 15 (31.3) 1(2.5) X2=24.308 <0.001
>79(Agir Bozulma) 8 (16.7) 0 (0.0)

t=t testi, x>*=Ki Kare testi, d=Cohen’s d

4.5. DEHB ve Kontrol Gruplarinin DANVA2 Puanlarinin Karsilastirilmasina
Mliskin Veriler

DEHB ve kontrol grubunun duygu tanima becerileri, DANVA-2 testinin CY,
EY ve EP alt testlerine verilen dogru cevap sayisina gore Olgliilmiis ve
karsilastirilmistir. DEHB grubunun, disiik yogunluklu EY (p= .013, d=0.537), EY
toplam (p= .048, d=0.428), diisiik yogunluklu CY (p= .003, d=0.664), yiiksek
yogunluklu CY (p=.026, d=0.475), CY toplam (p= .003, d=0.660), postiir (p=.019,
d=0.511) ve DANVAZ2 toplam (p=.001, d=0.739) puanlar1 kontrol grubundan anlaml
derecede diisiikk bulunmustur (Tablo 9).
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Tablo 9. DANVA2 dogru cevap puanlarinin karsilastirilmasi

DEHB (n=48) Kontrol (n=40)
Orte. (Min-Max) Orte. (Min-Max) Y4 p d
EY
DY 6.00 (1.00-11.00) 7.00 (3.00-12.00) 2471 0.013 0.537
YY 9.00 (5.00-12.00) 10.00 (0.00-12.00) 1.186 0.236 0.250
Toplam 16.00 (6.00-22.00) 17.00 (12.00-21.00) 1.979 0.048 0.428
CY
DY 8.00 (2.00-12.00) 9.00 (3.00-11.00) 3.011 0.003 0.664
YY 10.00 (4.00-12.00) 10.00 (0.00-12.00) 2232 0.026 0.475
Toplam 17.00 (7.00-23.00) 19.00 (3.00-23.00) 2.969 0.003 0.660
Postiir 8.00 (3.00-14.00) 9.00 (5.00-14.00) 2.351 0.019 0.511
Genel Toplam 41.00 (18.00-57.00) 45.00 (23.00-56.00) 3.258 0.001 0.739

Z: Mann Whitney U testi, d=Cohen’s d. EY: Eriskin Yiiz, CY: Cocuk Yiiz, YY: Yiiksek Yogunluk DY: Diisiik Yogunluk

DEHB ve kontrol grubunun duygu ifadelerine verdikleri dogru yanit puanlari

karsilastirilmistir. Her iki grupta da en fazla hatanin kizgin duygu ifadelerinde

yapildigi, en az hatanin ise mutlu duygu ifadelerinde yapildigi goriilmiistiir. Ayrica
DEHB grubunun mutlu (p= .001 d=0.740) ve korkulu (p= .047 d=0.428) duygu

ifadelerini tanimada kontrol grubuna gére anlamli olarak daha diisiik puan aldig tespit

edilmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Duygu ifadelerinin dogru puanlarinin karsilastirilmasi

DEHB (n=48) Kontrol (n=40)
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max) Zz p d
Mutlu 13.00 (6.00-16.00) 14.00 (11.00-16.00) 3.307 0.001 0.740
Uzgiin 12.00 (4.00-16.00) 13.00 (8.00-16.00) 1.484 0.138 0.317
Kizgin 6.00 (1.00-13.00) 8.00 (1.00-13.00) 1.387 0.166 0.297
Korkmus 10.50 (0.00-15.00) 11.00 (5.00-15.00) 1.984 0.047 0.428

Z: Mann Whitney U testi, d=Cohen’s d

45.1. DEHB komorbidite gruplarinda DANVA2

Karsilastirilmasina Iliskin Veriler

toplam puanlarinin

DEHB grubu komorbid tanilarma gore piir DEHB ve KOKGB eslik eden

DEHB olarak gruplandirilarak DANVAZ2 toplam puanlart karsilastiriimastir.

Bakildiginda duygu tanima agisindan en yiiksek performansi kontrol grubu gosterirken
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bunu sirasiyla piir DEHB ve DEHB+KOKGB grubu takip etmistir. Bu siralama
istatistiki agidan anlamli bulunmustur (p<.001) (Tablo 11).

Tablo 11. DANVAZ2 toplam puanlarinin komorbidite gruplarinda
karsilastirilmasi

DEHB Kontrol

Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max)
DEHB-KOKGB DEHB+KOKGB
) @ ©)
(n=34) (n=14) (n=40) x? p Post Hoc d
Genel Toplam 42.50 37.50 45.00 5.824 0.001 3>1>2 0.881
(18.00-57.00) (22.00-50.00) (23.00-56.00)

x2: Kruskal Wallis testi, d=Cohen’s d. EY: Eriskin Yiiz, CY: Cocuk Yiiz

Ayni gruplar arasinda duygu ifadelerine gore karsilastirma yapildiginda ise
kontrol grubunun mutlu duygu ifadelerini tanimada piir DEHB ve DEHB+KOKGB
grubundan anlamli olarak daha iyi performans gosterdigi (p=.002, d=0.765), korkulu
duygu ifadelerinin taninmasinda ise DEHB-KOKGB ve kontrol grubunun
DEHB+KOKGB grubundan anlamli olarak daha iyi performans gosterdigi
saptanmustir (p=.002, d=0.733) (Tablo 12).

Tablo 12. Komorbidite gruplari ve kontrol grubunda duygu ifadelerine verilen
yanitlarin karsilastirilmasi

DEHB Kontrol
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max)
DEHB-KOKGB  DEHB+KOKGB
o) @) @3) Post
(n=34) (n=14) (n=40) X2 p Hoc d
Mutlu 13.00 12.00 14.00 )
(6.00-16.00) (7.00-16.00) (11.00-16.00) ~ 12839 0002 3>2=1 0765
Uzgiin 12,50 12.00 13.00 ]
(4.00-16.00) (7.00-14.00) (8.00-16.00) 4.693  0.09% 0.362
Kizgin 6.00 7.00 8.00
(1.00-13.00) (3.00-10.00) (1.00-1300) 2413 0299 - 0.14
Korkmus 11.00 8.50 11.00 _
(2.00-15.00) (0.00-12.00) (5.00-1500) 12095 0002 1=3>2 0733

x2: Kruskal Wallis testi, d=Cohen’s d
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46. DEHB ve Kontrol Grubunun Serum Sitokin Diizeylerinin

Karsilastirilmasina Iliskin Veriler

DEHB ve kontrol gruplarinin serum sitokin diizeyleri normal dagilim
gostermemistir. Bu sebeple karsilastirmalar non parametrik yontemler kullanilarak
yapilmistir. DEHB grubunun serum IL-6 medyan degeri 75.10 iken, kontrol grubunun
serum IL-6 medyan degeri 55.05 olup, DEHB grubunun serum IL-6 diizeyi kontrol
grubundan anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= .004). Viicut kitle indeksinin
serum sitokin diizeyleri tizerindeki karistirict etkisi istatistiksel olarak kontrol
edildiginde DEHB ve kontrol grubu arasinda serum IL-6 degerleri acisindan anlamli
farklilik devam etmistir (p“=0.008, kismi n2=0.080). Serum IL-17 diizeyinin ortanca
degeri DEHB grubunda kontrol grubundan yiiksek olarak tespit edilmis ancak iki grup
arasinda istatistiki a¢idan anlamli farklilik bulunamamistir (p= .065). Serum IL-8

diizeyleri ise DEHB ve kontrol gruplarinda benzer bulunmustur (p=.890) (Tablo 13).

Tablo 13. DEHB ve kontrol gruplarinin serum sitokin diizeylerinin
karsilastirilmasi

DEHB Kontrol

(n=48) (n=40)
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max) Z p F p* Kismi n?

IL-6 75.10 55.05
(17.60-744.00) (35.10-900.90) 2912 0.004 7.491 0.008 0.080

IL-8 0.40 0.050
(0.00-0.36) (0.00-0.43) 0.138 0.890 0.003 0.957 0.001

IL-17 103.10 90.50
(46.60-620.40) (52.60-595.40) 1.844 0.065 2.409 0.124 0.027

Z: Mann Whitney U testi, F: Quade’s test. «=Quade-ANCOVA 'da VKI kontrol edildiginde elde edilen p degeri
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Sekil 1. DEHB ve kontrol grubunun serum IL-6, IL-8 ve IL-17 diizeyleri

IL-6 (pg/ml)

4004

A4

T T
DEHB Kontrol

IL-8 (ng/ml)

IL-17 (pg/ml)

DEHB

T
Kontrol

T
Kontrol

4.6.1. DEHB Komorbidite ve Kontrol Gruplarinin Serum Sitokin Diizeylerinin

Karsilastirilmasi

DEHB grubu komorbid tanilarina gére KOKGB eslik etmeyen DEHB,
KOKGB eslik eden DEHB olarak gruplandirilarak serum IL-6, IL-8 ve IL-17 diizeyleri

kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Yapilan analizde DEHB-KOKGB grubunun serum

IL-6 diizeyleri kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir (p=

.01). Ayrica serum IL-17 diizeyi DEHB-KOKGB grubunda diger gruplara gore

anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=.016) (Tablo 14).

Tablo 14. DEHB komorbidite ve kontrol gruplarinin serum sitokin diizeylerinin

karsilastirilmasi
DEHB Kontrol
Ortc. (Min-Max) Ortc. (Min-Max)
DEHB-KOKGB  DEHB+KOKGB
) (2 3)
(n=34) (n=14) (n=40) X p Post Hoc
IL-6 77.20 66.15 55.05
(17.60-744.00) (47.20-205-70) (35.10-900.90) 9.223 0.010 1>3
IL-8 0.04 0.05 0.05
(0.00-0.36) (0.01-0.15) (0.00-0.43) 0.861 0.650
IL-17 109.10 85.30 90.50 8.304 0.016 1593

(61.50-620.40)

(46.60-244.80)

(52.60-595.40)

x2: Kruskal Wallis testi
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4.7. DEHB Grubunda Belirti Siddeti ile Duygu Tanima Becerileri, Sosyal
Cevaphihk ve Serum Sitokin Diizeyleri Arasindaki Iliskiye Dair Veriler

Vaka grubunda DEHB belirti siddeti ile SCO puanlari arasinda pozitif yonde
anlamli bir korelasyon tespit edilmistir (r=0.474; p= .001). DEHB belirti siddeti ile
DANVA2 puanlart ve serum sitokin diizeyleri arasinda anlamli bir korelasyon

saptanmamistir.

DEHB grubunda, korkulu duygu ifadelerini tanima becerisi ile SCO puanlari
arasinda negatif ve diislik diizeyli iliski tespit edilmistir (r=-0.285; p<.05) (Tablo 15).

Tablo 15. DEHB grubunda duygu ifadelerinin Aile-YDB-TDO, SCO puanlar
ve serum sitokin diizeyleri arasindaki korelasyonlar

Aile-YDB-TDO
D Hi KO DB ScO IL-6 IL-8 IL-17
Mutlu 0.211 -0.184 -0.249 -0.124 -0.128 0.040 -0.135 0.111
Uzgiin -0.021 0.022 -0.082 -0.029 -0.017 0.028  -0.082 0.062
Kizgin 0.197 0.216 0.008 -0.115 0.222 -0.010  0.030 0.189
-0.285*
Korkmus -0.026 -0.002 -0.214 -0.213 5=0.050 0.117 -0.166 0.209

Spearman korelasyon analizi kullamilmistir*p<0.05 **p<0.01 D: Dikkatsizlik, HI: Hiperaktivite/diirtiisellik, KO: Karst olma,
DB: Davranim Bozuklugu

DEHB grubunda serum sitokin diizeyleri ile DANVA2 ve SCO puanlari

arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamuistir.

4.8. Kontrol Grubunda Duygu Tanima Becerileri, Sosyal Cevaplilik ve Serum

Sitokin Diizeyleri Arasindaki iliskiye Dair Veriler

Kontrol grubunda serum sitokin diizeyleri ile DANVA2 ve SCO puanlar
arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamustir. Ayrica duygu ifadeleri ile Aile-YDB-
TDO, SCO puanlar1 ve serum sitokin diizeyleri arasinda da anlamli bir korelasyon

saptanmamigtir.
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4.9. Sosyal Cevaplihk ve Duygu Tammma Becerisinin Prediktorlerine Iliskin
Veriler

DEHB grubunda sosyal cevapliligi tahmin eden olasi faktorleri (prediktorleri)
belirlemek i¢in ¢ok degiskenli regresyon analizi yapilmasi amaglanmistir. Bunun
oncesinde, hangi faktorlerin modele alinmasi gerektigine karar vermek icin tek
degiskenli dogrusal regresyon analizi uygulanmistir. Analiz sonucuna gore sadece
DEHB siddeti (R?=0.245, f=0.797, p< .001) ve serum IL-6 diizeyinin (R*=0.098,
[=-0.053, p= .030) anlaml1 oldugu ve sosyal cevaplilig1 predikte ettigi belirlenmistir
(Tablo 16).

Tablo 16. SCO ile iliskili olabilecegi ngoriilen faktorlerin tek degiskenli
dogrusal regresyon analizi

B SH R? %95 Giiven Arahgi p

Yas 0,638 1.428 0.004 3513 2.236 0.657
Cinsiyet -1.875 7.048 0.002 -16.061 12311 0.791
Ik kelime 1.301 0.765 0.067 -0,148 2.930 0.075
Eslik eden tam 11.130 5.545 0.081 -0.032 22.202 0.051
varhgi

WISC-R toplam 0.002 0.242 0.000 -0.485 0.489 0.994
DEHB siddeti 0.797 0.206 0.245 0.381 1.212 <0.001
DANVA2 toplam  -0.201 0.347 0.007 -0.899 0.497 0.565
IL-6 -0.053 0.024 0.098 -0.101 -0.005 0.030
IL-8 33350  37.246 0.017 108322 41622 0.375
IL-17 -0.054 0.028 0.077 -0.110 0.001 0.056

B: Standartlastirilmamis katsayilar, SH: Standart Hata, R?: Determinasyon katsayist

Ardindan yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizi sonucunda Olusturulan
modelde, DEHB siddeti ve serum IL-6 diizeyi sosyal cevapliligin %31.2’sini
agiklamistir  (R?=0.312) (Tablo 17). Olusturulan regresyon modeli; SCO=
42.746+0.750*(DEHB)-0.044*(IL6) seklindedir.
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Tablo 17. DEHB grubunda SCO toplam puanim etkileyen degiskenler

Degiskenler B SH B’ %95 Giiven Aralig R? P
scoO 0.312

Sabit 42.746 6.586 29.480 56.012 <0.001
DEHB siddeti 0.750 0.200 0.465 0.346 1.153 0.001
IL-6 -0.044 0.021 -0.261 -0.087 -0.022 0.041

B: Standartlastiriimanmus katsayilar, SH: Standart Hata, 8’ :Standartlastirilmis katsayilar, R?: Determinasyon
katsayist

Ayrica DEHB grubunda duygu tanima becerisinin prediktorlerini belirlemek
i¢in duygu tanima becerisini etkileyebilecek yas, cinsiyet, komorbidite varligi, WISC-
R toplam puani ve serum sitokin diizeyleri ile DANVA2 toplam puani arasinda tek
degiskenli regresyon analizi yapilmistir. Analiz sonucuna gore yalnizca yas
degiskeninin DANVA2 toplam puanimmi predikte ettigi saptanmistir (R?=0.167,
p=1.681, p=.004)
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5. TARTISMA

Calismamizda 6-12 yas yeni tani konulmus, heniiz tedavi baslanmamis
DEHB’li ¢ocuklar ve yas-cinsiyet agisindan eslestirilmis saglikli kontroller sosyal
cevaplilik, duygu tanima becerileri ve periferik sitokin diizeyleri agisindan
karsilastirilmis, periferik sitokin diizeylerinin sosyal cevaplilik ve duygu tanima
becerileri ile iliskisi incelenmistir. DEHB tanili ¢ocuklarin duygu tanima
performansinin kontrol grubu ¢ocuklarindan daha diisiik oldugu, sosyal cevapliliktaki
bozulmanin DEHB grubunda daha fazla oldugu tespit edilmistir. DEHB tanili
cocuklarda serum IL-6 diizeyi kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. DEHB belirti siddeti ve serum IL-6 diizeyi sosyal bozulmay1 yordayan

degiskenler olarak saptanmaistir.

DEHB ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri karsilastirildiginda,
gruplarin yas ve cinsiyet dagilimlari, ebeveynlerin sosyodemografik o6zellikleri,
cocuklarin gebelik, dogum ve gelisimsel dykiisiine dair 6zellikler benzer bulunmustur.
Her iki grupta da ¢ogunlugu erkek cocuklar olusturmustur. DEHB grubu cinsiyet
dagilimi agisindan degerlendirildiginde erkek/kiz orani 5/1 olarak saptanmig olup
caligmalarda klinik orneklemlerde 3/1 ila 9/1 arasinda oldugu belirtilen oran ile

uyumlu oldugu goriilmistiir (318).

Gruplar aile ozellikleri acisindan karsilastirildiginda, ¢alismamizda DEHB
tanili ¢ocuklarin sosyoekonomik diizeylerinin kontrol grubuna goére daha diisiik
oldugu, parcalanmis aile yapisinin ve bosanma oranlarinin kontrol grubuna goére daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. DEHB ile sosyoekonomik zorluklar arasindaki pozitif
iliski bir derleme g¢alismasinda ortaya konmustur (319). Ayrica yapilan ¢aligmalar
cocuklardaki DEHB ile ebeveynlerin evlilik islevselligi arasinda bir iliski oldugunu
gostermektedir. Bu bozuklugun hafif bir formunu bile tasiyan c¢ocuklarin
ebeveynlerinin, daha az evlilik doyumu bildirdigi, bu durumun da bosanma olasiligin

artirdigi belirtilmistir (320).

Calismamizin kontrol grubunda VKI degerleri DEHB grubuna gére daha
yiiksek bulunmustur. DEHB'yi daha kisa boy, daha diisiik agirlik ve daha kiiciik
antropometrik Ol¢iimlerle iligskilendiren galismalar bulunmaktadir (321,322). Yakin

zamanda yayimlanan bir makalede DEHB'li ilkokul cocuklarinin antropometrik
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durumlarimin yas ve DEHB alt tipleri agisindan farkliliklar gosterdigi, ilkokul
cocuklarinda farmakolojik tedaviden bagimsiz olarak DEHB nin bilesik goriintimiiniin
daha diisiik kilo, boy ve VKI ile iliskili oldugu rapor edilmistir (323). DEHB’yi asir1
Kilo ve obezite ile iliskilendiren aksi yonde c¢alismalar bulunsa da bu ¢alismalar yas
veya DEHB goriiniimiine gore bir ayrim yapmamistir (324,325). Dolayisiyla
calismamizda gruplar arasinda ortaya ¢ikan bu farklilik secilen yas grubuna ve DEHB
grubunun g¢ogunlugunun bilesik goériiniim sergileyen olgulardan olusmasina bagli

olabilir.

Katilimeilarin klinik &zelliklerine bakildiginda beklendigi gibi, aile YDB-TDO
Olceklerinde kontrol grubuna gore DEHB grubunun tiim alt puanlarmin istatistik
acidan anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. DEHB grubundaki olgular
alt tiplere gore ayrildiginda, %70,8’inin Bilesik goriiniim, %20,8’1 Dikkat Eksikligi
onde goriiniim, %8,3’{iniin Hiperaktivite-Impulsivite &nde goriinim sergiledigi
saptanmugtir. Yazin bilgilerine gore de klinik 6rneklemde ilkokul ¢agi cocuklarinda en
sik tespit edilen alt goriiniimii DEHB-B olustururken bunu sirasiyla DEHB-DE ve
DEHB-HA izlemektedir (38).

DEHB ile yapilan caligmalarda, ele alinmasi gereken en 6nemli degiskenlerden
biri de eslik eden psikiyatrik bozukluklardir. Bilindigi tizere DEHB’ye en sik eslik
eden komorbiditelerden biri KOKGB’dur ve DEHB tanili hastalarin %50’sine eslik
edebilir (130). Calismamiza DEHB grubunun %29,1’sinde tespit edilen KOKGB
disinda komorbidite dahil edilmeyerek grubun miimkiin oldugunca piir DEHB tanili

hastalardan olusmasina katki saglanmistir.

Calismamizda DEHB tanili cocuklarin SCO ortalama puanlar1 kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulunmus ve bu ¢ocuklarin %48’inde hafif-orta veya agir diizeyde
sosyal bozulma tespit edilmistir. DEHB belirti siddeti ile sosyal bozulma arasinda
pozitif yonlii bir iliski saptanmustir. SCO’niin kullanildig1 bir calismada sosyal
bozulma DEHB grubunda kontrol grubuna goére daha yiiksek bulunmus, DEHB’li
olgularin %32°sinde bozulma diizeyinde bir puan tespit edilmistir (326). Benzer
sekilde SCO kullanilan bir baska calismada DEHB grubunun %54.7’sinin sosyal
cevapliligimnin bozuldugu bulunmustur (186). DEHB’li ¢ocuklarda goriilen sosyal
bozulmanin DEHB belirtilerinden kaynaklandigi seklinde bir goriis bulunmaktadir
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(183,326,327). Birgok yazar DEHB'li ¢ocuklarin, diirtiiselliklerinden dolay1, konusma
veya oyun sirasinda uygunsuz sekilde miidahaleci olarak degerlendirilme (49) ve
akranlar1 tarafindan reddedilme olasiliklarinin daha yiiksek oldugunu ileri siirmektedir
(183,328). Ote yandan yapilan ¢alismalarda DEHB tanili ¢ocuklarin tiimiinde sosyal
bozulmanin goriilmemesi, bazi olgularda DEHB belirtilerinin ¢ok iyi bir sekilde tedavi
edilmesine ragmen sosyal zorluklarin devam etmesi (329) ve sosyal bilis alaninda
OSB’ye benzer sekilde bozulmanin goriilmesi bu sorunlarin yalnizca DEHB nin temel

belirtileri ile agiklanamayacagini diisiindiirmektedir (326).

Calismamizda DANVAZ2 testi ile olgiilen genel duygu tanima performansi
kontrol grubuna gére DEHB grubunda daha diisiikk bulunmus, DEHB grubu mutlu ve
korkulu duygu ifadesini tanimada kontrol grubuna gore daha basarisiz olmustur.
Ayrica DANVA2 toplam puanlart piir DEHB, DEHB+KOKGB ve kontrol gruplari
arasinda karsilastirlldiginda en koti performansi DEHB+KOKGB grubunun
gosterdigi tespit edilmis, piir DEHB ve kontrol grubu korkuyu tanima konusunda
benzer bulunurken DEHB’ye KOKGB’nin eslik etmesi korkulu duygu ifadelerini
tanima performansinin diismesine sebep olmustur. Alanyazinda DEHB’li ¢ocuklarin
duygu tanima becerilerinin yasitlarindan daha yetersiz oldugunu bildiren birgok
calisgma bulunmaktadir (195,217,330). Calismamizla ayni duygu tanima gorevini
kullanan Cadesky ve ark. (2000) 7-13 yas cocuklar1 degerlendirmis DEHB’li
cocuklarin duygu tanima performansinin saglikli kontrollere gore daha diisiik
oldugunu bildirmistir (331). Benzer sekilde Seymour ve ark. (2013) 7-17 yas arasi
cocuklarda DANVA2’yi kullanarak yaptig1 arastirmada DEHB’li ¢cocuklarda yiizden
duygu tanima becerisinde bozulma oldugunu ortaya koymustur (300). Guyer ve ark.
(2007) ise aymi duygu tanima gorevini kullanmasina ragmen yaptigi calismada
DEHB’li ¢ocuklarin saglikli kontrollerden farkli olmadigini tespit etmis bu sonucu
DEHB grubunun DB es tanisinin olmasina ve grubun 12 yas ve izerindeki ¢ocuklardan
olugmasina baglamigtir (220,222). Farkli bir duygu tanima gorevinin kullanildigi bir
calismada DEHB tanis1 olan 5-13 yas arasi 50 c¢ocuk, degerlendirilmis ve genel
popiilasyona gore bu alanda yetersiz kaldiklar1 goriilmiistiir. Bu ¢alismada ¢ocuklar,
mutluluk (%93.5) ve liziintii (%86) duygularini daha 1yi ayirt edebilirken, 6tke (%64.5)
ve korku (%61) duygularin1 ayirt etmekte daha diisiik performans gostermislerdir

(223). Sinzig ve ark. (2008) da DEHB tanili 6-18 yas araligindaki bir grubu
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degerlendirmis yiizlerden ve gozlerden duygu tanimanin etkilendigini, en fazla
etkilenen alanin ise korku duygusu oldugunu saptamistir (224). Yayinlanmis bir
gbzden gecirme yazisi da bu bulgular1 destekler nitelikte alt tip ve yasa bakilmaksizin,
DEHB’li ¢ocuklarin yiiz ifadelerinden duygu tanima becerilerinde eksiklikler
yasadiklarin1 ve bu eksikligin 6zellikle korku duygusunda goriildiiglini bildirilmistir
(222). DEHB'de en fazla bozulan yiiz ifadesinin korku oldugu bildirilse de farkli
calismalarda ofke, tiziintii, igrenme ve mutluluk gibi diger yiiz ifadelerinde ve hatta
notr yiizlerin taninmasinda da bozukluklar rapor edilmistir (217,222,225,226). Singh
ve ark. (1998) , DEHB'li g¢ocuklarda altt temel duygunun tamaminda bozulma
oldugunu bildirmistir (223). Cadesky ve ark. (2000) DEHB'li ¢ocuklarda dort duygu
tiiriinlin Giglinde (mutluluk, tiziintii ve korku) bozulmalar oldugunu bildirmistir (331).
Ote yandan DEHB’ye komorbid bozukluklarin yiizden duygu tanima becerisi
tizerindeki etkisinin dikkate alinmasi ve ayirt edilmesinin 6nemli oldugu farkli
psikopatolojilerin duygu tanima {izerindeki etkisinin farkli sekillerde olabilecegi
belirtilmistir. Nitekim anksiyete bozukluklarinda korkulu yiiz ifadelerinin daha iyi
tanindig1 (230), otizmde ise korkulu yiiz ifadelerini tanimada eksiklik oldugu kadar
mutlu yiiz ifadelerini tanimada da sinirda bir eksiklik oldugu rapor edilmistir (231).
Bagka bir calisma, DEHB'li c¢ocuklarin iiziinti ve saskinlik duygularini tanima
konusundaki basarisizliginin, kars1 gelme semptomlariyla iliskili oldugunu, KOKGB
komorbiditesinin DEHB'de goriilen duygu tanima zorluklari i¢in risk faktorii
olabilecegini 6ne stirmiistiir (232). Goriildiigi lizere yapilan ¢alismalarda DEHB’li
cocuklarda duygu tanima becerisinde bozulma tutarli bir sekilde gosterilmis olsa da
belirli duygular1 tanima konusunda ¢eliskili sonuglara ulagilmistir. Bir¢cok ¢alismada
DEHB’ye eslik eden tanilarin diglanmamis olmasi, DEHB alt goriiniimlerinin farkl
duygularin taninmasindaki bozulmalarla iligkisinin net olmamasi, ayrica kullanilan
yliz tanima gorevlerindeki farkliliklarin bu sonuglar {izerinde etkisi olabilecegi
diistiniilmektedir. Bu baglamda ¢alismamizda korkulu duygu ifadesini tanimadaki
bozulma DEHB’ye eslik eden KOKGB ile iliskili olabilir.

Calismamizda korkulu duygu ifadesini tanima performansi ile sosyal bozulma
arasinda negatif yonlii diistik diizeyde anlamli bir korelasyon saptanmis olsa da DEHB
grubunda genel duygu tanima performansinin sosyal bozulma iizerinde yordayici bir

etkisinin olmadig: tespit edilmistir. Bu beklenmeyen bir sonugtur nitekim ¢ocuklarda
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duygu tanimada bozulma, diisiik sosyal yeterlilik ile iligkilendirilmistir (332). GZOT
ile SCO iligkisini de inceleyen bir arastirmada, bu iki parametre arasinda ters yonlii bir
iliski saptanmustir (186). Calismamizdaki bu sonu¢ DEHB’ nin dogasi geregi
grubumuzun ¢ogunlukla erkek ¢ocuklardan olusmasina bagli olabilir. Bir ¢alisma
duygu tanima dogrulugunun erkeklerden ziyade kizlar i¢in sosyal uyumla 6nemli
dleiide iliskili oldugunu géstermistir (333). Ote yandan sosyal bozulma genel duygu
tanima performansindan ziyade bazi1 duygu ifadelerini tantyamama ile iliskili olabilir.
Calismamizda duygu tanima becerisini Ol¢tiigiimiiz testin her bir duygu ifadesi ile
iliskili az sayida goriintii sunmasi farkli duygu ifadelerinin sosyal bozulma iizerindeki
etkisini incelememizi engellemistir. Tim bunlara ek olarak duygu tanima
performansini 6lgmek i¢in kullandigimiz testin tavan etkisi gostermesi bu sonucu

aciklayacak bir baska neden olabilir.

Son olarak ¢aligmamizda DEHB’li ¢cocuklarda serum sitokin diizeyleri (IL-
1Beta, IL-6, IL-8, IL-17) ile duygu tanima ve sosyal cevaplilik arasindaki iliski
incelenmistir. DEHB’li ¢ocuklarda serum IL-6 diizeyi saglikli kontrollere gore anlamli
olarak yiiksek bulunmus olup IL-6 diizeyi iizerinde karistirici bir faktdr olan VKI’nin
etkisi istatistiksel olarak kontrol edildiginde DEHB grubundaki anlamli yiikseklik
devam etmistir. Bununla birlikte bulgularimiz artan serum IL-6 diizeyinin duygu
tamima performansi ile iligkisinin olmadigini, ancak DEHB’li ¢ocuklarda SCO ile
Olciilen sosyal bozulma iizerinde negatif yonde yordayict etkisinin oldugunu
gostermistir. Artmis IL-6 diizeylerine iliskin bulgumuz, DEHB'li ¢ocuklarda daha
yiiksek diizeyde IL-6 oldugunu bildiren {i¢ yeni ¢aligmayla tutarlidir (11,12,301).
Darwish ve ark. (2019) DEHB’li ¢ocuklarda serum IL-6 diizeyini saglikli ¢ocuklara
gore daha yiiksek bulmustur (12). Yine Chang ve ark. (2020) yaptig1 calisma ile
DEHB alt tipleri veya eslik eden KOKGB’nun etkisinden bagimsiz olarak serum IL-6
diizeyinin DEHB’li ¢ocuklarda saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugunu
gostermistir (301). Bu konuda yapilmis en giincel metaanaliz ¢alismasi da DEHB'li
cocuk ve ergenlerde saglikli kontrollere kiyasla énemli Ol¢iide daha yiiksek IL-6
diizeyleri rapor etmistir (334).

Inflamasyonun Sosyal bilisle iliskisini arastiran calismalarda cogunlukla
saglikli insanlarda deneysel olarak indiiklenen inflamasyonun (artan 1L-6 diizeyinin)

duygu tanima tzerindeki etkisi incelenmistir. Calismamizi destekler nitelikte bir
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calisma inflamasyonun duygu tanima dogrulugu lizerinde fark edilebilir bir etkisinin
olmadigini ortaya koymustur (299). Ote yandan Moieni ve ark. (2015) inflamasyonun
GZOT performansinda diismeye sebep oldugunu tespit etmistir (14). Balter ve ark.
(2018) da benzer sekilde inflamasyonun GZOT’da daha diisiik performansa neden
oldugunu gostermistir (15). Ancak bu iki c¢alisma da IL-6 diizeyinin GZOT
performansi ile iligkili olmadigini gdéstermis, GZOT un sitokinlerdeki degisiklikleri
haritalayacak kadar duyarli olmadigimi 6ne siirmiistiir (14,15). Calismamizda da
benzer sekilde serum IL-6 diizeyi ile duygu tanima performansi arasinda iliski
bulunamamasi kullanilan duygu tanima testinin sitokin degisikliklerini yansitacak
kadar duyarli olmamasina bagli olabilir. Ayrica alternatif bir agiklama IL-6

seviyesindeki degisikliklerin farkli sosyal bilis alanlari ile iliskili olabilecegidir.

Yapilan c¢aligmalar saglikli insanlarda deneysel olarak indiiklenen
inflamasyonun genel olarak sosyal bilisi olumsuz yonde etkiledigini gostermis olsa da,
inflamasyonun sosyal davranis tizerindeki etkilerinin hedefe bagli olabilecegi de
bildirilmigtir. Akut inflamatuar yanitin yabanci kisilere kars1 sosyal geri ¢ekilmeye
neden olurken kisinin yakin olarak tanimladigi (6rn; anne, kardes, arkadas vb.) kisilere
yaklasimi motive ettigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (298,334). Bir ¢alisma
LPS ile indiiklenen inflamasyonun (plaseboya kiyasla) bir destek figiiriiniin etrafinda
olma isteginin daha fazla artmasina ve bir destek figiiriiniin goriintiilerine kars1 daha
fazla ventral striatum (VS) aktivitesine yol ac¢tigimi gostermistir. Ayrica, IL-6
yanitlarindaki artislar (baslangigtan tarama sonrasina kadar), LPS’ye maruz kalan
katilimcilarda destek figiiriine yonelik VS aktivitesindeki artisla iliskilendirilmistir
(298). Ote yandan bu ¢aligmalar incelendiginde davranissal arastirmalarda yaygin
olarak kullanildigr gibi IL-6’nin inflamasyon belirteci olarak kullanildig
goriilmektedir (335). IL-6’nin yiiksek diizeyleri birgok psikiyatrik bozukluk ve ruh
sagliginin Otesinde bir¢cok hastalikla iligkilendirilmis olsa da aslinda IL-6
yiiksekliginin her durumda kotii olmadigr baglama bagli pro- ve anti-inflamatuar
ozelliklere sahip oldugu bildirilmistir (336). Ornegin akut egzersiz TNF veya IL-
1Beta’y1 aktive etmeden kas hiicrelerinden IL-6 salinmasini uyarmakta ve bu sekilde
aktive edilen IL-6, genel olarak anti-inflamatuar olarak kabul edilen bir dizi biyolojik
degisikligi indiiklemektedir (337). Sonug olarak tartisilan alanyazin bilgisi 1s1¢inda net

bir c¢ikarim yapmak miimkiin olmasa da DEHB’li ¢ocuklarda artan IL-6’nin
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inflamasyondan bagimsiz olarak sosyal bilis lizerinde faydali etkileri olabilir.
Incelenen calismalarda inflamasyonun yalnizca saglikli insanlarm sosyal bilis
becerileri tizerindeki etkisi incelenmistir. DEHB’li bireylerde ortaya ¢ikan inflamatuar
siirecler sosyal bilis becerileri lizerinde saglikli insanlardan farkli bir isleve sahip

olabilir.

Calismamizda DEHB ve kontrol grubu arasinda serum IL-8 diizeyleri
acisindan anlamli farklilik saptanmamus, IL-8 diizeyleri ile sosyal cevaplilik ve duygu
tanima becerileri arasinda herhangi bir iligski bulunamamistir. Alanyazinda DEHB’de
IL-8 diizeyini inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Verlaet ve ark. (2019)
yapmis oldugu ¢alismada 6-12 yas aras1 57 kisiden olusan DEHB grubu ile 69 kisiden
olusan kontrol grubu diyet aliskanliklari, anksiyete ve davranis sorunlar1 agisindan
kontrol edilmis, ancak plazma IL-8 diizeyinde anlamli farklilik bulunmamistir (338).
Yakin zamanda kiigiik bir 6rneklemde yapilmis baska bir ¢aligmada ergenlik ¢agindaki
OSB ve DEHB hastalarinda cinsiyete gore pro- ve antiinflamatuar aktivite arastirilmis,
serum IL-8 diizeyi yalnizca OSB’li ergenlerde kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit
edilmis, DEHB’li ergenlerde ise kontrollere gore farklilik olmadigi rapor edilmistir
(339). Bulgularimiz DEHB’li ¢ocuklarda IL-8 diizeyinin kontrollere gore farkli

olmadigin1 gosteren kisith alanyazin bilgisini destekler niteliktedir.

Calismamizda DEHB ile kontrol grubu arasinda IL-17 diizeyi agisindan
farklilik  saptanmamustir. Ancak DEHB grubu komorbidite varligina gore
DEHB+KOKGB ve piir DEHB olarak boéliindiigiinde, ptir DEHB grubunun serum IL-
17 diizeyinin DEHB+KOKGB grubuna gére daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ote
yandan DEHB grubunda serum IL-17 diizeyi ile sosyal cevaplilik ve duygu tanima
arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir. Alanyazinda DEHB ile IL-17 iliskisini
aragtiran az sayida calismaya rastlanmistir. Donfrancesco ve ark. (2016) yaptigi
calismada bizim sonucumuza benzer sekilde DEHB ve kontrol gruplar1 arasinda IL-
17 diizeyi agisindan farklilik olmadigini bildirmistir (11). Yine yakin zamanda
yapilmis bir ¢alismada bu sonug tekrarlanmistir (340). Ancak bu ¢alismalar DEHB’ye
eslik eden tanilar dikkate almamistir. Calismamiz piir DEHB ve DEHB+KOKGB
gruplart arasinda serum IL-17 farkliligini gostermesi bakimindan ilktir. Son
zamanlarda yapilan ¢aligmalar IL-17"nin dogrudan néromodiilator 6zelliklere sahip

oldugunu farelerde kisa siireli bellegi diizenledigini ve sosyal davranisi etkiledigini
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gostermistir (21,277-280). Bir calisma inflamasyonun farelerde sosyal davranis
bozukluklar1 {izerindeki yararli etkilerinin altinda yatan molekiiler ve sinirsel
mekanizmalar1 arastirmig, IL-17A’nin ndrogelisimsel fare modellerinde sosyalligi
tesvik ettigini bulmustur (21). Yine baska bir ¢alismada insanlarin ve farelerin bagirsak
mukozasinda bulunan spesifik bir mantar toplulugunun néronlarda IL-17 aracili
sinyalleme yoluyla farelerde sosyal davranisi destekledigi gosterilmistir (295). Piir
DEHB’1i ¢ocuklarda yiiksek ¢ikan serum IL-17 diizeyi norogelisimsel bozukluklarda
bu islevlere yonelik gelismis bir immiinolojik yanit olabilir. Bununla birlikte
DEHB+KOKGB grubunda piir DEHB grubuna goére daha diisiik saptanan serum IL-

17 diizeyinin anlaminin farkli ¢aligmalarla incelenmesi 6nemli olacaktir.

Calismamizda elde edilen bulgularin mevecut kisitliliklar esliginde
degerlendirilmesi dénemli olacaktir. Oncelikle calismamiz kesitsel 6zellikte olup
uzunlamasina bir bilgi sunmamaktadir. Uzunlamasina ¢alismalar, sitokinlerin sosyal-

duygusal onciillerini ve sonuglarini ayristirmak agisindan gereklidir.

DEHB grubumuzun heterojen bir grup olmasi bu heterojen grupta duygu
tanima becerileri, sosyal cevaplilik ile sitokin diizeyleri arasindaki iligkiyi ortaya

koymay1 zorlagtirmistir.

Calismamizda, kontrol grubunda zeka klinik olarak degerlendirilmistir. Sosyal
cevaplilik ebeveyn bildirimi yoluyla 6l¢iilmiis olup sonraki ¢alismalarda bu becerilerin
degerlendirilmesinde gbézlemsel 6lglim yontemlerinin kullanilmasi ile daha objektif

sonuglar elde edilebilir.

Calismamiza depresyon ve anksiyete bozuklugu tanist konan ¢ocuklar dahil
edilmemis olmasina ragmen c¢ocuklarin sitokin seviyesi ve duygu tanima performansi
icin karigtirict bir degisken olarak depresyon ve anksiyete belirtilerinin etkisi
degerlendirilmemistir. Cevresel faktorlerin inflamatuar belirtegler tizerindeki etkisi

kontrol altina alinamamustir.

Ayrica ¢alismamizda sitokin diizeylerinin sadece serum 6rneginde incelenmesi
bir baska smurliliktir. Cilinkii kandaki sitokin diizeylerinin beyindeki sitokin
degisikliklerini bir dereceye kadar yansittigt One siiriilmiis olsa da kan-beyin
bariyerinin ardindaki ndéral-immiin etkilesimlerin dogru sekilde yorumlanmasina

imkan verip verimeyecegi belirsizdir (341).
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6. SONUC VE ONERILER
Bu caligma bilindigi kadariyla DEHB’li ¢ocuklarda serum sitokin diizeyleri ile

sosyal cevaplilik ve duygu tanima becerisi arasindaki iliskiyi inceleyen ilk ¢alisma

niteligini tagimaktadir.

DEHB’li ¢ocuklarda sosyal bozulma ve duygu tanima yetersizliklerinin daha
fazla olmasi; ayrica artan serum IL-6 dilizeyinin sosyal bozulma ile ters yonde iliskili
olmasi sosyal bilis sorunlar1 yasayan bir grup DEHB’li ¢ocukta bu sorunlarin altinda
yatan potansiyel biyolojik mekanizmalar hakkinda yeni fikirler vermesi agisindan
dikkat cekmektedir. Gelecekte bulgularimizi giiglendirmek ve desteklemek i¢in daha
bliylikk Orneklemlerle daha fazla ve uzunlamasina arastirmalar yapilmasi

gerekmektedir.
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8. EKLER
Ek-1. Goniilli Onam Formlari

CALISMA GRUBU ICIN BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!

Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
caligmada yer almay1 kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak
istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi Ozgiirce
vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen

dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

KTU Tip Fakiiltesi Cocuk- Ergen Psikiyatrisi AD tarafindan vyiiriitiilen
“Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Tamis1 Olan Cocuklarin Duygu
Tammma Becerileri ile Serum Sitokin Diizeyleri Arasindaki Iliskinin
Arastirllmas1” isimli arastirma kapsamimda KTU Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatrisi

poliklinigine ayaktan basvuruda bulunan ¢ocuklar degerlendirilecektir.
CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), akademik, sosyal ve
giinliik hayattaki etkinlikleri olumsuz yonde etkileyen gelisimsel diizeye uygun
olmayan yetersiz dikkat siiresi, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik ile karakterize
norogelisimsel bir bozukluktur. DEHB tanis1 konulan ¢ocuklarin sosyal ipuglarini
anlamakta sorunlar yasayabildigi, sosyal durumlar1 siklikla yanlis yorumlayip,
uygunsuz yanitlar verebildigi; bu durumun sosyal iliskilerinde bozulmalara, aile, okul
ve is gibi bir¢ok alanda islev kaybina neden oldugu gosterilmistir. Sosyal becerilerin
yeterli diizeyde sergilenmesi icin duygusal yiiz ifadelerini tanima ¢ok Onemli bir
adimdir. Duygusal yiliz ifadelerini tanima becerisi, diger insanlarin zihnini
anlayabileme yetenegiyle iliskili bir kavram olan sosyal bilisin bir par¢asidir. DEHB’li
cocuklarda gozlenen sosyal zorluklarin duygu tanima becerilerindeki eksikliklere
bagli gelisebildigi one siirtilmektedir. Sitokinler bagisiklik sistemi hiicreleri arasindaki
iletisimi kolaylastiran hiicre sinyal molekiilleridir. Periferik olarak {iretilen sitokinler

de beyne humoral (antikor tutulumu ile), ndral ve hiicresel yollar araciligiyla gegerek
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periferik(PSS) ve merkezi sinir sisteminde (MSS) ¢esitli fizyolojik ve patolojik
stireclerde rol oynamaktadir. Son kanitlar DEHB belirtileri sergileyen hastalarin
DEHB olmayan kontrollere gore daha yiiksek serum sitokin seviyelerine sahip
oldugunu géstermektedir. Ote yandan artan inflamasyonun bir sonucu olarak,
bagkalarinin zihinsel ve duygusal durumlarini dogru anlama yeteneginde azalma

olabilecegini bildiren bilimsel ¢aligmalar mevcuttur.

Bu ¢alismada DEHB tanili cocuklarin duygu tanima becerileri ve serum sitokin
diizeylerinin saglikli akranlar ile karsilastirilmasi, hastalarin duygu tanima becerileri
ile serum sitokin diizeyleri arasindaki iligkinin incelenmesi, boylece DEHB tanilt
cocuklardaki duygu tanima giicliikkleri ile iligkili olabilecek biyolojik siirecleri
belirlemeye katkida bulunmak ve bdylece ¢ocuklarin yasadigi sosyal zorluklarin
nedenini anlamaya katki saglamak amaglanmistir. Arastirmaya c¢alisma grubu olarak
DEHB tanis1 alan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden 6-12 yas arasi 40 vakanin dahil

edilmesi hedeflenmektedir.

Eger kabul ederseniz ¢ocugunuzu bu arastirmaya calisma grubu olarak dahil

etmek istiyoruz.
KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Goniillii olarak ¢cocugunuzun c¢alismaya katilmasini kabul ettiginizi gosteren
arastirmact tarafindan verilen aydinlatilmis onam formunu imzalamaniz

gerekmektedir.
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismamiza katilmayr kabul ederseniz ¢alismacinin da yardimi ile
Sosyodemografik Veri Formu’nu doldurmaniz saglanacak ve sonrasinda ¢alismaci
tarafindan Okul Cag1 Cocuklari i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Gorligme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu- Tiirkge Uyarlamasi (CDSG-SY-T)
uygulanacak. Ardindan ¢ocugunuza Sozel Olmayan Ifadelerin Tanisal Testi (SIFTA)
yapilacaktir. SIFTA, ¢ocuklara gesitli insan yiizleri gosterilerek yiizden ne hissettigini
anlamasi istenen bilgisayar aracilifiyla yapilan bir testtir. Sonrasinda hem sizin hem
cocugunuzun dgretmeninin ayri olarak doldurmasi istenilen Turgay Dikkat Eksikligi

ve Yikic1t Davranis Bozukluklari icin DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme
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Olgegi, yalniz sizin dolduracagmiz Sosyal Cevaplilik Olgegi verilerek eksiksiz sekilde
doldurulmus olarak ¢aligmactya ulagtirmaniz istenecektir. Cocugunuzdan sitokin kan
diizeyi 6l¢iimii i¢in sabah 08.30 ile 10.00 arasinda 1 adet tiipe 6n kolundan 5 mL venoz
kan 6rnegi alinacaktir. Son olarak psikolog tarafindan zekd puaninin belirlenmesi

amactyla WISC-R testi uygulanacaktir.
SORUMLULUKLARIM NEDiR?

Arastirma ile ilgili olarak onam verme disinda sorumlulugunuz yoktur.
KATILIMCI SAYISI NEDIiR?

Arastirmaya calisma grubu ve saglikli kontrol grubunda 40’ar ¢ocuk olmak

tizere toplamda 80 ¢ocuk katilacaktir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada cocugunuzun yer almasi igin &ngoriilen siire KTU Cocuk-
Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 polikliniginde belirlenen giin ve saatlerde bir giin

olup, bunun diginda belli bir katilim siiresi igermemektedir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu aragtirmanin size ek tibbi bir yarar1 olmayacaktir ancak ¢ikan sonuglar

tilkemiz ve diinya ¢apinda alanyazina katki saglayacaktir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIiR?

Bu uygulamalar i¢inde kan alma iglemi sirasinda gergeklesebilecek olasi
riskleri (sisme, kizarma, kan alma yerinde agr1 gibi) disinda bilinen herhangi bir riski

yoktur. Bu risklere yonelik gerekli 6nlemler alinacaktir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BILINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ilag tedavisi yoktur. Bu nedenle ila¢

ya da besin kisitlamasi yoktur.
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HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Klinik goériisme, uygulanmasi gereken test ya da doldurulmasi gerek
Olceklerden birisi eksik olan katilimcilar ¢alisma i¢in degerlendirmeye alinmayacaktir.
Bunun disinda ¢aligmaya dahil edilme kriterlerini karsilamaniz durumunda baska

herhangi bir ¢caligsma dis1 birakilma durumu s6z konusu degildir.
DiGER TEDAVILER NELERDIR?
Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ilag tedavisi yoktur.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA
YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmada kullanilan Olgekler sik¢a kullanilan ve bilinen yan etkileri
olmayan uygulamalardir. Bu nedenle, bu 6l¢eklere bagli ¢cocugunuzun bir zarar
gormesi beklenmemektedir. Kan alimi sirasinda igne batmasina bagli olarak
cocugunuz az bir ac1 duyabilir ve az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda
kanamanin uzamasi veya enfeksiyon durumu olusabilir. Bu tiir sorunlarla karsilasma

riskini minimuma indirmek i¢in gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Calisma kesitsel (takibi olmayan) ve herhangi bir girisimsel tedavi veya ilag
tedavisi icermediginden O6nemli bir sorun ¢ikmasi beklenmemektedir. Bununla
birlikte, ilgili tetkikler esnasinda olusabilecek sorunlar i¢in Dr. Sevil Aydogdu’ya

bagvurabilirsiniz.
CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢cbir kurum veya kurulusa
Odetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 KTU Bilimsel Arastirmalar Proje Birimi desteklemektedir.
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CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Aragtirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz. Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amagla kullanilacaktir;
calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili

tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

KATILMAMA  ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA  GIiZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize

ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.
Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri gosteren 2 sayfalik metni okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima
gelen tiim sorular arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana
ait tibbi bilgilerin gbézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
aragtirma yiriitliclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan
katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir gonitilliiliik igerisinde
kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar

kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA
VASININ IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBI DISINDAN YETKIN BiR HEKIM IMZASI

ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK IMZASI

ADI & SOYADI

GOREVI

TARIH
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SAGLIKLI KONTROL GRUBU IiCiN BIiLGILENDIRILMiS GONULLU
ONAM FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!

Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
caligmada yer almay1 kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak
istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi Ozgiirce
vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen

dikkatlice okuyunuz, sorulariniza ag¢ik yanitlar isteyiniz.

KTU Tip Fakiiltesi Cocuk- Ergen Psikiyatrisi AD tarafindan yiiriitiilen
“Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Tamis1 Olan Cocuklarin Duygu
Tammma Becerileri ile Serum Sitokin Diizeyleri Arasindaki Iliskinin
Arastirllmas1” isimli arastirma kapsamimda KTU Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatrisi

poliklinigine ayaktan basvuruda bulunan ¢ocuklar degerlendirilecektir.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), akademik, sosyal ve
glinlik hayattaki etkinlikleri olumsuz yonde etkileyen gelisimsel diizeye uygun
olmayan yetersiz dikkat siiresi, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik ile karakterize
norogelisimsel bir bozukluktur. DEHB tanis1 konulan ¢ocuklarin sosyal ipuglarini
anlamakta sorunlar yasayabildigi, sosyal durumlar siklikla yanlis yorumlayip,
uygunsuz yanitlar verebildigi; bu durumun sosyal iligkilerinde bozulmalara, aile, okul
ve is gibi bir¢ok alanda islev kaybina neden oldugu gosterilmistir. Sosyal becerilerin
yeterli diizeyde sergilenmesi icin duygusal yiiz ifadelerini tanima ¢ok 6nemli bir
adimdir. Duygusal yiiz ifadelerini tanima becerisi, diger insanlarin zihnini
anlayabileme yetenegiyle iliskili bir kavram olan sosyal bilisin bir par¢asidir. DEHB’li
cocuklarda gozlenen sosyal zorluklarin duygu tanima becerilerindeki eksikliklere
bagl gelisebildigi 6ne siiriilmektedir. Sitokinler bagisiklik sistemi hiicreleri arasindaki
iletisimi kolaylastiran hiicre sinyal molekiilleridir. Periferik olarak {iretilen sitokinler
de beyne humoral (antikor tutulumu ile), noral ve hiicresel yollar araciligiyla gecerek

periferik(PSS) ve merkezi sinir sisteminde (MSS) ¢esitli fizyolojik ve patolojik
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stireclerde rol oynamaktadir. Son kanitlar DEHB belirtileri sergileyen hastalarin
DEHB olmayan kontrollere gore daha yiiksek serum sitokin seviyelerine sahip
oldugunu géstermektedir. Ote yandan artan inflamasyonun bir sonucu olarak,
baskalarinin zihinsel ve duygusal durumlarimi dogru anlama yeteneginde azalma
olabilecegini bildiren bilimsel ¢aligmalar mevcuttur.

Bu ¢alismada DEHB tanili ¢ocuklarin duygu tanima becerileri ve serum sitokin
diizeylerinin saglikli akranlari ile karsilastirilmasi, hastalarin duygu tanima becerileri
ile serum sitokin diizeyleri arasindaki iliskinin incelenmesi, boylece DEHB tanili
cocuklardaki duygu tanima giicliikkleri ile iligkili olabilecek biyolojik siirecleri
belirlemeye katkida bulunmak ve bdylece ¢ocuklarin yasadigi sosyal zorluklarin
nedenini anlamaya katki saglamak amaglanmigtir. Arastirmaya kontrol grubu olarak
herhangi bir psikiyatrik bozuklugu olmayan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden 6-12
yas aras1 40 ¢ocugun dahil edilmesi hedeflenmektedir.

Eger kabul ederseniz ¢ocugunuzu bu arastirmaya saglikli kontrol grubu olarak
dahil etmek istiyoruz.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Goniillii olarak ¢ocugunuzun ¢alismaya katilmasini kabul ettiginizi gosteren
aragtirmact  tarafindan verilen aydinlatilmis onam formunu imzalamaniz
gerekmektedir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismamiza katilmayr kabul ederseniz caligmacinin da yardimi ile
Sosyodemografik Veri Formu’nu doldurmaniz saglanacak ve sonrasinda ¢aligsmaci
tarafindan Okul Cag1 Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu- Tiirkge Uyarlamasi (CDSG-SY-T)
uygulanacak. Ardindan ¢ocugunuza Sozel Olmayan Ifadelerin Tanisal Testi (SIFTA)
yapilacaktir. SIFTA, ¢ocuklara gesitli insan yiizleri gosterilerek yiizden ne hissettigini
anlamasi istenen bilgisayar araciligiyla yapilan bir testtir.Sonrasinda size Turgay
Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranis Bozukluklari icin DSM-IV’e Dayali Tarama ve
Degerlendirme Olgegi ve Sosyal Cevaplilik Olgegi verilerek eksiksiz sekilde
doldurulmus olarak ¢alismaciya ulastirmaniz istenecektir. Cocugunuzdan sitokin kan
diizeyi 6l¢iimii i¢in sabah 08.30 ile 10.00 arasinda 1 adet tiipe 6n kolundan 5 mL venoz

kan 6rnegi almacaktir.
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SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak onam verme disinda sorumlulugunuz yoktur.
KATILIMCI SAYISI NEDIiR?

Arastirmaya ¢alisma grubu ve saglikli kontrol grubunda 40’ar ¢ocuk olmak
tizere toplamda 80 ¢ocuk katilacaktir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada ¢ocugunuzun yer almasi igin dngoriilen siire KTU Cocuk-
Ergen Ruh Saghigi ve Hastaliklar1 polikliniginde belirlenen giin ve saatlerde bir giin
olup, bunun diginda belli bir katilim siiresi igermemektedir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu aragtirmanin size ek tibbi bir yarar1 olmayacaktir ancak ¢ikan sonuglar
iilkemiz ve diinya capinda alanyazina katki saglayacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiISKLER NEDIR?

Bu uygulamalar i¢inde kan alma iglemi sirasinda gergeklesebilecek olasi
riskleri (sisme, kizarma, kan alma yerinde agr1 gibi) disinda bilinen herhangi bir riski
yoktur. Bu risklere yonelik gerekli 6nlemler alinacaktir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BILINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ila¢ tedavisi yoktur. Bu nedenle ilag
ya da besin kisitlamasi yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Klinik goriisme, uygulanmasi gereken test ya da doldurulmasi gerek
Olceklerden birisi eksik olan katilimcilar ¢alisma i¢in degerlendirmeye alinmayacaktir.
Bunun disinda calismaya dahil edilme kriterlerini karsilamaniz durumunda baska
herhangi bir ¢calisma dis1 birakilma durumu s6z konusu degildir.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ila¢ tedavisi yoktur.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA
YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmada kullanilan Olgekler sik¢a kullanilan ve bilinen yan etkileri

olmayan uygulamalardir. Bu nedenle, bu o6l¢eklere bagli ¢ocugunuzun bir zarar

gormesi beklenmemektedir. Kan alimi sirasinda igne batmasma bagli olarak
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cocugunuz az bir ac1 duyabilir ve az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda
kanamanin uzamasi veya enfeksiyon durumu olusabilir. Bu tiir sorunlarla kargilasma
riskini minimuma indirmek i¢in gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.
ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Calisma kesitsel (takibi olmayan) ve herhangi bir girisimsel tedavi veya ilag
tedavisi icermediginden Onemli bir sorun ¢ikmasi beklenmemektedir. Bununla
birlikte, ilgili tetkikler esnasinda olusabilecek sorunlar i¢in Dr. Sevil Aydogdu’ya
basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da o6zel hicbir kurum veya kurulusa
Odetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 KTU Bilimsel Arastirmalar Proje Birimi desteklemektedir.
CALISMAYA KATILMAM NEDENIiYLE HERHANGiI BIR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.
ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir;
calismadan cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili
tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

KATILMAMA  ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA  GIiZLILIK
SAGLANABILECEK MIiDIiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize

ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.
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Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri gosteren 2 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima
gelen tiim sorular1 arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana
ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yiiritiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan
katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliikk igerisinde
kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklarn
kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCIN VELI
VEYA VASININ IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH
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ARASTIRMA EKIiBi DISINDAN YETKIN BiR HEKiM

iMZASI

ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI & SOYADI

GOREVi

TARIH
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Ek-2. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu

Dosya No: Tarih:
Hasta:
Ad-Soyad:

Dogum Tarihi ve Yeri:
Kaginci sinif:

Boy: VA:
Tibbi hastalik 6ykisu:

Psikiyatrik hastalik oykusu:

Sigara-alkol-madde kullanim 6ykusu:

lla¢ kullanimi:

Ad-Soyad:

Yas:

Egitim:

Meslek:

Tibbi Hastalik:

Ruhsal Hastalik:

Soy Hastalig:
Sigara/Alkol/Madde Kullanimi:
Sugluluk:

Anne-Baba Akrabaligi:
Anne-Baba Birlikteligi:
Kardes:

Sayisi:

Siralama:

Tibbi Hastalik:

Ruhsal Hastalik:

Telefon No:

Cinsiyet:

Yas:

VKI:

ANNE BABA
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Aile:

Ailede Yasayan Kisi Sayisi:
Yerlesim Yeri:

Aylik Ortalama Gelir:

Prenatal-Natal-Postnatal ve Gelisim Oykiisii:

Gebelik Doneminde Tibbi Hastahk: Kuvéz Bakimi:
Gebelik Doneminde Ruhsal Hastalik: Sarilik/Fototerapi:
Disik Tehdidi: Enfeksiyon:

Tiup Bebek: Anne Sutd Alma:
Annenin Dogum Yasi: Oturma:
Gebelikte ila¢ Kullanimi: Yirime:
Term/Preterm/Postterm: Tek Kelime:
NSVY/CS: Clmle:
Forseps/Vakum: Tuvalet Egitimi:
Dogum Kilosu/Boyu: Havale Oykiisi:
Dogumda Asfiksi/Siyanoz: Alerji Oykiisii:
Operasyon Oykiis: Travma Oykiisi:

Egitim Oykiisii:

Kaginci sinif:

Kres/Anaokulu Oykiisi: Suresi:
Okuma-Yazma: Zamani:
Okul Basarisi:

Akran iliskisi:

Okul Uyumu:
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Ek-3. Okul Cag1 Cocuklari i¢cin Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi- Simdi ve Yasam Boyu Sekli Kisa Form Ornegi (CDSG-SY)

GDO

1.Simdiki
2.Gecmis en koti
3.Gecmis en iy

DEPRESYON (Ek 1)

1.Cokkin duygudurum
2.Disforik duygudurum
3. Dagisiklik
4.a.Uykuya dalmakta giicliik
b.Blinme
¢.Erken uyanma
d.Uyku diizen bozuklugu
e.Dinlendirmeyen uyku
f.Fazla uyuma
5.Eneri azhdi
6.a.Diislincede yavaglama
b.Kararsizhk
7.a.1stah azalmasi
b.Kilo kayb
c.Artmig istah
d.Kilo alma
8.a.Ajitasyon
b.Psikomator yavaslama
9.a.Degersizlik hissi
b.Sucluluk duygusu
10.Caresizlik, karamsarlk
11.Reddedilme duyarlhig
Diger kriterler
1.Tetikleyici
2.Mens ile belirtiler
3.a.5csyal
b Aile
. Oeul
4.MDEB
5.a.D5M-TIT-R
b.DEM-TV
6. Mevsimsel
7.Atipik depresyon
B.Psikatik MDB
9.Sizoafektif-Dep
10.Dastimi
11.Distimi primer
12.Distimi sekonder
13.BTA-DB
14.Deprime uyum bozukludu
MANI (Ek 1)
1.Biyikliik
2. Basinch kenusma
3Y¥argilama zayiflig
4. Dikkat dagimbdige
5.Fiziksel huzursuzluk
6.4lkol, madde etkisi
7.5liresi
8.Islevsellikte bozulma
a.Sosyal
b.Ailesiyle
¢ Okulda
d.Hastanede yatma
e.Diger
9.a.D5M-111-R
b.DEM-TIV
10.a.Manik-BB
b.Depresyon-BB

c.Kansik-BB
d.Hizh déngill
11.a.DSM-III-R
b.DSM-IV
12.5iklotimi
13.BB-BTA
14.Sizeafektif-manik
PSIKOZ (Ek 2)
Varsanilar
1.a.56zel almayan
1.b.Komut veren
1.c.¥orum yapan
1.d.Birbiriyle konusan
1.e.5esli digince
1.f.Diger sizel
2.a Kafa ici
2.b.Dssandan
2.c.Her ikisi
3.Garsel
4.Dokunma
5.Koku
6.Yanilsama
7.Kiiktiirel kabul
8.50re
9.08 ile birlikte
10. Travma ile birlikte
11.Madde/organik ile birlikte
12 . Tetikleyici
13.5ire>1 hafta
Sannlar
1.Biiyiklik
2.5ucluluk
3.Kontrol adilme
4_Bedensel
4.a.Yalnizca duygulamim atag
5. Nihilizm
6.Dislince yayinlanma
7.Diislince sokulma
8.Dislince calinma
9. Mesaj alma
10.Zarar gdrme
11.Diisiince okunma
12 .Referans
13.Diger
14, Ailesel
15.Birden fazla
16.MDB va da mani
17 Madde/tbbi hastalik

18.C5kkiin/ kabarmis duygulanmm

19, Tetikleyici

20.5iire>1 hafta

Diger psikotik belirtiler

1.a.Kiint duygularim
b.Uygunsuz duygulamm

2.a.Enkocherans
b.Cagngim géiziilmesi

3 Katatoni

islevsellik

1. okul

2.akran

3ale

4.6z bakim

1.5eyir a.Subkronik

b.Krenik
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c.Akut-subkronik

d.Akut-kronik

e.Remisyon
2.Eslik eden dzellikler

1.Prognostik dzellikler a.___ b.
b.Orta

C.

2.Prognoz a.lyi
c.Katii
PANIK (Ek 3)
1.Dispne
2.Basdénmesi
3.Carpinty
4. Titreme
5.Terleme
6.Bogulma hissi
7.Bulant
8.Depersonalizasyon
9.Kanncalanma
10.Urperme, ates basmas:
11.Gagls agns:
12.0liim korkusu
13.Kontrol kaybetrme korkusu
Diger kriterler
14.Uyaran
15.Beklenmeyen atak
16.En az belirti
17.Atak sikhig
18.Atak korkusu
19.Baglangig
20.Agorofobi
21.a.5esyal
b.Aile
c.Okul
22.a.05M-111-R
b.DsSM-IV
23.5mmirh belirti
AYRILIK KAYGISI (Ek 3)
1.Kabuslar
2.Fiziksel belirtiler
3.4ynhik beklentisi ile sikint
4.Aynilikta asin sikint
5.5Siire (en az 2 hafta)
&.Bozulma a.Sosyal
b.Aile
c.Okul
7. Tetikleyici
8.DSM-1I1-R
DsM-IV
FOBL (Ek 3)
1.Fobik uyaran
a.Yiikseklik
b.Karanhk
c.kan
d.kipek
e.diger hayvanlar
f.bécek
g.evin disinda yalmz
h.kalabalik
i.acik alan
joyoleuluk
k.asansér
|.diger kapal alan
m.kdprii

i

EENEREEREREE
NERRREEREEEN

NERRRERREREN

n.diger

2.Korkunun asinhg

3.5iire (6 ay ve isti)

4.Bozulma
b.Aile

.Okul

5. Tetikleyici

6.a. DSM-III-R
b. DSM-IV

7.a.Hayvan tipi
b.Dogal gevre tipi
c.Kan
d.Durumsal tip
e.Diger tip

8. Agarafobi

9. Agerafobili panik

a.Sosyal : L

YAYGIN ANKSIYETE (Ek 3

1.Gecmi,5 davrans
2. Yeterlilik
3.Rahatlatiima
4.Endigeleri kontrol
S.a.Aan
b.Huzursuzluk
c.Kolay yorulma
d.huzursuziuk
e.dikkat
fouyku
g.tedirginlik
6.5lre
7.a.50sval
b.Aile
<.Okul
8. Tetikleyici
9.05M-111-R
10. DSM-IV
OKB (Ek 3)
Kompulsivonlar
1.a.Dckunma
1.b.Sayma
1.c.Temizleme
1.d.Kontrel etme
l.e.Toplama
1.f.Sralama
l.g.Planlama
1.h.¥ineleme
L.i.Diger
2.Amag
3.Algllanma
4.Zaman harcama
5.a.50syal
5.b.Alle
S.c.0kul
5.d.Agin sikanti
Obsesyonlar
1.a.Bulasma,somatik
1.b.Saldirgan diisiince
1.c.Hihilisitik diiglince
1.d.Sirmetri
1.eAnlamsiz ses
1.f.Cinsel
1.g.Biriktirme
1.h.Dinsel
1.i.Diger
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2.Anlamsiz dilsiince
3.Baskillama
4. Kaynak

5.Zaman harcama
6.a.505yal
6.b.dile

6.c.0kul

6.d.fgin skt

7. DSM-TTI-R

8. DaM-IV

ADHD (Ek 4)

. Dikkatsizlik hata
Dinlemez o
Yonergeleri izleyemez
tzleri diizenleyemez
Kaginir
Kaybeder
Unutkandir
Yerinde duramaz
Cok kosar

. Motor gibidir

. Sessizce oynayamaz

. 56z hakks bekleyemez

. Sirasini bekleyemez

. 5oz keser

. Etkinlik degistirir

. Fazla konusur

. Tehlikeli islere girer

. Siire

. Baglangic yagi

. a. Sosyal
b. Aile
c. Okul

21. (DSM-III-R)

22, (DSM-IV)

23. Dikkatsizlik

24. Hareketlilik

25. Bilesik

26. BTA

KARSI GELME BOZUKLUGU (Ek4)

1.Kolay kizar

2. Ofkeli

3. Kinci

4, Kiifiir

5. Bilerek kzdinr

6. Baskasin suclar

7. Siire

8.a.50syal
b. Aile
. Okul

9. Tetikleyici

10, a, DSM-TII-R

b. DSM-IV

DAVRANIM BOZUKLUGU (Ek 4)

1. Vandalizm

2. Zorla giris

3. Hirsizlik

4, Yangin

5. Gece disarda

6. Evden kagma

7. Silah

8. Eziyet

9.Cinsel zorlama

W00 Nk L e

e e
Emmumm_hwmn—-a

EENEENEEN
EEREEEREE
EREEEER R

NERREREN
NEREREEN
EEREEEEN

10.Hayvanlara eziyet
11.a. Soayal
b.Aile
. Okul
12. Siire
13. Grup tipi
14. Tek bagina
15. Aynsmanus
16. Cocukluk baslangich
17. Ergenlik baslangich
18.05M-III-R.
DSM -1V
On yas alt baslayan
On yas Ustl baglayan
Hafif belirtiler
Orta siddette
Ciddi belirtiler
ALKOL KULLANIMI (Ek 5)
1. Siklik
2. Miktar
3.Cek icme
4, Fiziksel
5. Tehlikeli davrams
6.Psikolojik
7.Mesleki
8.50syal
9.Yasal
10.5arhos
11.Etkinliklerin azaltlmasi
12.Zaman harcama
13.Tolerans
14.Birakma
15.Cekilme
16.Cekilme alkol
17.50re
18 Katiiye kullanma
a,05M-II1-R.
b.DSM-TIV
19.Alkel bagimliligi
a.D5M-111-R
b.DSM-IV
MADDE KULLANIMI (Ek 5)
1. Siklik (a,b,c,d.efg.hji)
2. Fazla (a,b,c,de,f,g.hj0)
3. Fizikse! (a,b,e.d.efa,.h00)
4. Tehlikeli (a,b,c,d.efgh,ji)
5. Psikolojik (a,b,c,d,e,f.9,hj,)
6. Mesleki (a,b,e,d.ef,q.h.i)
7. Sosyal (a,b,c.defghji)
8. Yasal (a,b,c,defghji)
9, Sarhos (a,b,c,d.ef.ghi0)
10. Etkinlik(a,b,c,d.e.f.g,h,ji)
11. Zaman (a,b,cdefghji)
12, Tolerans (a,b,c,d,e,f.a,hii)
13. Birakma (a,b,c,d,ef.0,hj,i)
14' mlm {albrtlddﬂrfrglh:jli}
15. Gekil. madde(a,b,c,d.ef.g,hj.i)
16. Siire (a,b,c,d.e f.0.hj,i)
18.Katiye kullanma (a,b,c.d.ef.g.hii
a.D5M-TI1-R
b.DSM-TV
19.Madde bagmliba (a,b,c.d,ef.0.hj,i)
a.DSM-TII-R
b.DSM-TV

NEREREREREEN
EEREEERERE RN
LETET R

| |
LEEETTEErrr

NERRN

—
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ANOREKSIYA NERVOZA (Ek 5)

1.Beden imgesi

2.Amenore

3.D5M-III-R. ve DEM-IV
Kisitlayic tip
Tikanircasina yeme tipi

BuLimiva
1.Kontrol kayb — e
2 Kiloyla udras [
3.Siire _
4.a.DEM-1II-R
b.DSM-TV

TiK BOZUKLUGU (Ek 5)
Basit motor

1. Gz kirpma

2. Yiiz

3. Kafa

4, Omuz

5. Kal

6. Kann

7. Bacak

8. Diger

Karmasik motor
1. Dokunma, vurma
2. Ziplama, dénme
3. Ekokinezi

4. Kendine zarar

5. Diger -

Basit ses
1. Burun,dksiir, bogaz
2. Horlama
3. Diger o

Karmagik ses

1. Kendi stzciik yineleme
2. Baska stzciik yineleme
3. Kaprolali o
4. Hakaret

5. Diger o

6.a.5osyal —
b. Aile

c. Okul

7. Tourette
a. DSM-III-R
b. DSM-IV

8. Kronik Tik Boz.
a. DSM-III-R
b. DSM-IV

9. Gegici Tik Boz.
a. DSM-TII-R
b. DSM-IV
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Ek-4. Turgay Yikic1 Davrams Bozukluklar: icin DSM-1V’e Dayah Tarama ve

Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO)

Ads-Sevads: Cocuk ve Ergen
Yaq: Psikiyatrisi Poliklinigi
Tarih:

Al ()
- Ogretmen ( )

igaretlevimiz
« 0=%ok I=Biraz 2=Fazla 3=0CokFazla

»  Adi gecen kizinin som aln ay ve dncesmdeln sonmlan i¢m wvgun ven (X) isareti ile

YIKICI DAVEANIM BOZUKLUKLARI TARAMA VE DEGERLENDIRME OLCEGI

1 BOLUM

A- DIEEATSIZLIE Sommmn Derecesi

SORUN

0

N EFE

1.Dukkatind aynnnlara veremez yada okul Sdevlennde iginde va da diger
etkinhklerde dikkatsizce hatalar yapar.

2, Uzenme aldify girevlerde va da ovnadign ovumlarda dikkatim stirdirmekte
zorluk geker.

3. hendisme dogmdan hitap edildifmde dinlemuiyormms @b garinir,

4. Yonergelen gerektidi gibi izlemes ve okul ddevierini. ufak tefek i5len ya da
isyerindeki gorevlenm tamamlayamaz

3. Girev ve etkinliklerini diizenlemede siiclilk geker.

6. Uzn siireli dikkat gerektiren i5lerden (okul Sdevi/ev ddevi vh) kagmur.

oyuncak, arag-gereg vh) kaybeder

7. Uzenne aldif1 gérev ya da etkinlikler igin gerekli olan esyalan (kalem, kitap,

8. Dikkan kolayeca daglr.

9. Gimlik etkinhklerde unutkandir.

B- ASIRI HAREEETLILIE -DURTUSELLIK

SORUN

10. Elleri ayaklan kyur kiprdir ya da oturdugu yerde kiprrdamr.

11. Simufta ya da oturmas: gereken difer duramlarda yennde oturmaz

12. Uygun olmayan duramlarda saga sola kosusturur ya da tirmamr.

13. Sakmee ovun ovnamakta va da bos zaman etkinliklenne kanlmakta gaclik
geker

14. Hep hareket halindedir va da sanki motor takulnug giba davran

15, Cok komigur.

16. Somulan som tamamlanmadan yamt venr.

17. Sirasim beklemekte siicliik ceker

18. Bagkalanmin sézimii keser va da vaptiklannm arasina girer. (baskalannin
konusmalan ya da oyunlanna burmumu
sokar)
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II. BOLUM

SORUN

L

19. Kontroltinii kaybeder.

20. Erigkinlerle tartigur.

21. Kurallara ve 1steklere kars: cikar ya da reddeder

22. Bagkalanm isteyerek rahatsiz eder.

23, Hatalan ya da yanhj davramiglan i¢in bagkalanm suglar

24. Alingandir ve baskalan tarafindan kolayca kizdinlir.

25. Kizgmn ve giceniktir.

26. Cogu zaman kincidir ve intikam almak ister.

I BOLUM

SORUN

LB

27. Kabadayilik eder, tehdit eder ya da gozdag venr

28. Kavga dogis baglatr.

29. Bagkalanna ciddi bigimde fiziksel zarar vererek silah (sopa, tag, kink gige.
bigak, tabanca, vb) kullamr

30. Insanlara fiziksel olarak acimasiz davranr,

31, Hayvanlara fiziksel olarak acimasiz davranur.

32. Bagkalanmn gbzu oniinde hursizlik (saldirganlikla soygun, ganta kapip
kagmak, tehdit ile soyma, silahli soygun) yapar.

33. Bagka binsini cinsel etkinlikte bulunmak i¢in zorlar.

34. Cidds hasar vermek amaciyla yangm ¢ikanr.

35. Bagkalannn malima milkine isteyerek zarar venr.  (yvangmn gtkarmak
diginda)

36. Bagkalanmn evine, binasina ya da aracina zorla girer.

37. Bur ey elde etmek, bir cikar saglamak ya da sorumbuluklardan kagmak
1¢in yalan sdyler.
(baskalanm aldanr)

38 Hig kimse gormeden degerhi geyler galar,
(magazalardan mal calma. sahtekarlik)

39 _13 yasindan once baglayarak ailemn yasaklanna karg: geceyi disanda
geqmr.

40. Anne-babasiun ya da onlann yenm tutan kigilenn evinde yagarken en az
iki kez geceleyin evden kagnus olma. (ya da uzun sireli dénmemigse bir kez)

41. 13 yagindan dnce baglayarak okuldan kagma,
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Ek-5. Sosyal Cevaplihik Olgegi (SCO) (Social Responsiveness Scale)

SOSYAL CEVAPLILIK OLCEGI (SCO)

Her ciimle i¢in, gocugunuzun son alt1 aydaki davranislarini en iyi tarif eden segenegi
isaretleyiniz.

* Uygun degil secenegi: ilgili maddede anlatilan durumun ¢ocugunuz igin gézlenmesi
miimkiin degil ise isaretleyiniz. Ornegin, yas1 geregi anlatilan durumu gdzlemeniz
miimkiin degilse..Davranisin gozlenmesinin miimkiin oldugu ancak c¢ocugunuzda
gozlemediginiz durumlarda ise “dogru degil” segenegini isaretleyiniz.

A

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

Baskalariyla birlikte oldugunda
yalniz oldugu ortamlara oranla daha
kipir kipir, huzursuz goriiniir.

Yiiz ifadesi sozleriyle pek uyusmaz

Bagkalartyla iliskilerinde kendine
giiveni var gibi goriiniir.

Stres altindayken otomatik pilota
baglanmis gibi davranir; yapacaklari
konusunda degiskenlik gostermeye
ikna olmaz; kafasina koydugunu

yapar.

Birileri bir zaafindan yararlanmak
istediginde pek farkina varmaz.

Yalniz kalmay1 baskalariyla
oynamaya tercih eder.

Baskalarinin ne diisiindiigiiniin ya da
ne hissettiginin farkindadir.

Baskalari tarafindan ilging ya da
tuhaf olarak karsilanabilecek
hareketleri vardir

Eriskinlere yapisir, onlara bagimli
gibi goriiniir.

10

Konugmalarda kelimelerin altinda
yatabilecek farkli manalar1 anlamakta
giicliik ¢eker; fazla mecazi
konusmalardan anlamaz.

11

Kendine giiveni tamdir.

12

Bagkalariyla hislerini paylasabilir.

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

13

Birileriyle beraberce bir seyler
yaparken (konusurken, bir oyun
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oynarken) kendi sirasinin ne zaman
oldugunu kestirmekte zorlanir.
(6rnegin, konusma esnasinda
kargidakinin bir yanit bekledigini
anlayamaz.)

14

Fiziksel aktivitelerde pek basarili
degildir; ellerini, ayaklarini diizgiin
ve uyumlu bir sekilde kullanamaz.

15

Insanlarin ses tonlarindan ve yiiz
ifadelerinden ne ifade etmeye
caligtiklarini anlar.

16

Insanlarla goz goze gelmekten
kaginir ya da alisilmadik bir sekilde
g0z goze iletigim kurar.

17

Bir konuda haksizlik yapildigini
hemen fark eder.

18

Cok cabalasa da arkadaglik kurmada
zorlanir.

19

Karsilikli konusmalarda olusan
fikirleri almakta gii¢liik yasar.

20

Oyuncaklarla oynayis tarzi
alisilagelmisin disindadir.

21

Taklit yetenegi kuvvetlidir.

C

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

22

Yagitlariyla uygun oyunlar oynar.

23

Zorunlu olmadikga, grup
aktivitelerine katilmaz.

24

Aligkin oldugu diizende degisiklik
oldugunda diger ¢ocuklara gore daha
¢ok zorlanir.

25

Bagkalariyla ayn1 frekansta (paralel
diisiinmek, hissetmek, davranmak
gibi.) olmamaktan rahatsizlik
duymaz.

26

Uziintiilii olanlar1 rahatlatmaya
caligir.

27

Yeni biriyle sosyal bir iligkiyi
baglatan taraf olmaktan kaginir.

28

Doniip dolasip ayn sey iistiine
konustugu ya da diisiindiigii olur.

29

Baska ¢ocuklar tarafindan tuhaf/garip
bulunur.

30

Birgok seyin ayn1 anda oldugu
ortamlarda rahatsiz olur.

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

31

Bir sey hakkinda diisiinmeye
bagladig1 zaman kendini onu
diistinmekten ali koyamaz.
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32

Kisisel bakimi iyidir.

33

Nazik olmaya ¢aligsa bile sosyal
ortamlarda garip kagan davraniglart
olur.

34

Yakin arkadas olmak isteyen
kisilerden kaginir.

35

Karsilikli konugmalarda konunun
akigini takip etmekte zorlanir.

36

Kendinden biiyiik olanlarla iliski
kurmakta zorlanir.

37

Yagitlariyla iliski kurmakta zorlanir.

38

Karsisindaki kisinin duygusal
durumundaki degisikligi anlayisla
kargilayarak ona uygun sekilde
davranir. (6rnegin; oyun arkadasimin
mutlu bir anda hiiziinlendigini
hissederse)

39

Sadece belirli alanlara ilgi duyar.
Bunlarin sayisi etrafindakilerle
kiyaslandiginda azdir.

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

40

Hayal giicii kuvvetlidir; iyi rol yapar.
(gergeklikten kopmadan)

41

Bir aktiviteden digerine amagsizca
gectigi olur.

42

Ses, dokunma veya kokuya kars1 asir1
hassasiyeti vardir

43

Ailesinden ya da bakicisindan
ayrilmakta zorluk cekmez.

44

Olaylarn birbirlerine nasil ve ne
sekilde bagli oldugunu anlamakta
yasitlarina oranla daha fazla giigliik
ceker.

45

Bagkalarinin nereye baktigi ya da
neyi dinledigine dikkatini verebilir.

46

Cok ciddi bir yiiz ifadesi vardir.

47

Uygun olmayan yerlerde giilmekten
kendini alamadigi olur.

48

Iyi bir espri anlayig1 vardir

49

Cok iyi oldugu birkag konu vardir
ama geri kalan islerde pek becerikli
degildir.

Dogru
degil

Bazen
dogru

Genellikle
dogru

Nerdeyse
her
zaman
dogru

Uygun
degil

50

Sik sik tekrar ettigi garip hareketleri
vardir. ( El ¢irpma ya da sallanma
gibi) Evet ise

belirtiniz:
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51

Sorulart dogrudan cevaplamada
giicliik ¢eker; konunun etrafinda
doniip durdugu olur.

52

Gereksiz yere ¢ok yiiksek sesli
konustugunun ya da ¢ok ses
cikardiginin farkina varir.

53

Ses tonu gariptir (robot gibi ya da
ders verir gibi konustugu
sOylenebilir)

54

Insanlara degersiz nesnelermis gibi
davranir.

55

Bir kisiye ¢ok yakinlastigi, kisisel
sinirlarini zorladigi an1 hemen fark
eder.

56

Konusan iki kisinin arasina girer.

57

Cevresindekiler tarafindan sik stk
kizdirilir.

58

Bir konunun belirli noktalar1 iizerine
¢ok yogun egildigi i¢in biitiinii
gormekte zorlanir. (rnegin, bir
hikayede neler oldugunu anlatmasi
istendiginde, sadece kahramanlarin
kiyafetlerini anlatir.)

59 | Cok siiphecidir.
Dogru | Bazen | Genellikle | Nerdeyse | Uygun
G degil |dogru | dogru her degil
Zzaman
dogru
60 | Duygularin1 belli etmez, duygusal

olarak uzaktir.

61

Sabit fikirlidir; diisiincesini
degistirmek zordur.

62

Yaptig1 bazi seyler i¢in agiklamalari
karsisindaki insana mantiksiz
gelebilir

63

Alisilmamis sekilde insanlara
dokunur (6rnegin, sadece temas
etmek i¢in birine dokunur ve bir sey
sOylemeden yanindan uzaklagir..)

64

Sosyal ortamlarda ¢ok gergin olur.

65

Zaman zaman bos bakar.
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