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ÖZET 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu Tanısı Olan Çocukların 

Duygu Tanıma Becerisinin Serum Sitokin Düzeyleri ile İlişkisi 

Amaç: Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) olan çocuklarda 

görülebilen duygu tanıma güçlükleri ve sosyal cevaplılıkta bozulma hastalığın 

gidişatını olumsuz etkileyerek birçok alanda işlev kaybına yol açabilmektedir. Bu 

çalışmada DEHB tanılı 6-12 yaş arasındaki çocuklarda serum sitokin düzeyleri ile 

duygu tanıma ve sosyal cevaplılık arasındaki ilişki incelenerek duygu tanıma 

güçlükleri ve sosyal bozulma ile ilişkili olabilecek biyolojik süreçleri belirlemeye 

katkıda bulunmak amaçlanmıştır.  

Yöntem: Araştırma Eylül 2022- Mayıs 2023 tarihleri arasında Karadeniz 

Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalında gerçekleştirilmiştir. Klinik değerlendirme, DSM-5 tanı ölçütleri ve 

Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi-

Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu-Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-T) yarı 

yapılandırılmış görüşmesine göre DEHB tanısı konulan çocuklardan çalışmayı kabul 

eden, uygunluk ölçütlerini karşılayan 48 kişi olgu grubu olarak; bu hastalarla cinsiyet, 

yaş açısından eşleşmiş 40 kişi ise kontrol grubu olarak çalışmaya dâhil edilmiştir. 

Katılımcıların duygu tanıma becerilerinin değerlendirilmesi için Sözel Olmayan 

İfadelerin Tanısal Analizi-2 (DANVA2) testinin çocuk yüz, erişkin yüz ve erişkin 

postür alt testleri; sosyal cevaplılıklarının değerlendirilmesi için Sosyal Cevaplılık 

Ölçeği (SCÖ); DEHB belirti şiddetinin değerlendirilmesi için Turgay Yıkıcı Davranış 

Bozuklukları Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) uygulanmıştır. Olgu ve 

kontrol grubundaki katılımcıların serum IL (İnterlökin)-1Beta, IL-6, IL-8, IL-17 

düzeyleri ticari ELİSA kitleri ile ölçülmüştür. 

Bulgular: Tüm katılımcıların %81.8’i (n=72) erkek, %18.2’si (n=16) 

kızlardan oluşmakta olup yaş ortalaması 8.67±1.7 olarak hesaplanmıştır. Olgu ve 

kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında olgu grubunun SCÖ toplam puanı anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p< .001). Olgu grubu, çocuk yüzü (p= .001), yetişkin yüzü 

(p= .04) ve yetişkin postürü (p= .01) alt testlerini içeren DANVA2 testinde kontrol 
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grubuna göre daha kötü performans göstermiştir. Olgu grubu komorbiditelerine göre 

gruplanarak DANVA2 toplam test puanı açısından karşılaştırıldığında karşıt olma 

karşı gelme bozukluğu eşlik eden DEHB grubu, pür DEHB grubuna göre anlamlı 

olarak daha düşük puan almıştır (p< .001). Olgu grubu mutlu (p= .001) ve korkulu (p= 

.047) duygu ifadelerini tanımada kontrol grubuna göre daha düşük performans 

göstermiştir. DEHB belirti şiddeti ile SCÖ toplam puanı pozitif korelasyon 

göstermiştir (r=0.495, p< .001). Olgu grubunun serum IL-6 düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p= .008). Olgu grubunda sosyal 

cevaplılığın yordayıcılarını belirlemede DEHB belirti şiddeti ve serum IL-6 

düzeylerini içeren regresyon modeli anlamlı bulunmuştur (p< .001). Bu modele göre, 

serum IL-6 düzeylerinin DEHB'li çocuklarda sosyal cevaplılığı yordamada anlamlı bir 

değişken olduğu tespit edilmiştir (β=-0.044, p= .04). 

Sonuç: DEHB tanılı bazı çocuklarda duygu tanıma güçlüklerinin ve sosyal 

cevaplılıkta bozulmanın sağlıklı kontrollere göre yüksek olması; ayrıca serum IL-6 

düzeyinin sosyal cevaplılığı yordamada anlamlı bir değişken olması, bu bozulmanın 

altında yatan potansiyel biyolojik süreçler hakkında yeni fikirler vermesi açısından 

dikkat çekmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, sosyal 

biliş, duygu tanıma, sitokin 
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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 (DANVA2) 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 
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group in the DANVA2 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 DANVA2 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 (β=-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.GİRİŞ VE AMAÇ 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), akademik, sosyal ve 

günlük hayattaki etkinlikleri olumsuz yönde etkileyen gelişimsel düzeye uygun 

olmayan yetersiz dikkat süresi, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik ile karakterize 

nörogelişimsel bir bozukluktur (1). Çocukluk çağının en sık görülen nörogelişimsel 

bozukluğu olmakla birlikte çocukların yaklaşık %7,2’sini etkilemektedir (2). Ülkemiz 

genelinde 2019 yılında yapılan bir çalışmada DEHB prevalansı %12.39 olarak 

saptanmıştır (3).  

DEHB, kişinin hem akademik hem de sosyal işlevselliğinde etkilenmeye neden 

olabilmekte, DEHB’li çocuklarda gözlenen sosyal uyum ve sosyal işlevsellik 

sorunlarında sosyal biliş yetersizliklerinin rol oynayabileceği düşünülmektedir (4). 

Nitekim yapılan çalışmalarda DEHB tanısı konulan bazı çocukların sosyal ipuçlarını 

anlamakta sorunlar yaşayabildiği, sosyal durumları sıklıkla yanlış yorumlayıp 

uygunsuz yanıtlar verebildiği gösterilmiştir (5). Sosyal becerilerin yeterli düzeyde 

sergilenmesi için duygu tanıma çok önemli bir adımdır. DEHB’li çocuklarda gözlenen 

sosyal zorlukların duygu tanıma becerilerindeki defisitlere bağlı gelişebildiği öne 

sürülmüştür (6). 

Sitokinler hem doğal hem de adaptif bağışıklık sistemi hücreleri arasındaki 

iletişimi kolaylaştıran, birçok vücut hücresi tarafından üretilen hücre sinyal 

molekülleridir (7). Periferik olarak üretilen sitokinlerin beyne humoral (antikor 

tutulumu ile), nöral ve hücresel yollar aracılığıyla geçerek çeşitli fizyolojik ve 

patolojik süreçlerde rol oynadığı bilinmektedir (8,9). Giderek artan kanıtlar DEHB ile 

immünolojik belirteçler olan sitokinler arasında bir ilişkiye işaret etmektedir (10–13). 

Öte yandan hayvanlarda, insanlarda yapılan deneysel araştırmalar artan inflamasyonun 

bir sonucu olarak, sosyal biliş becerilerinin etkilenebileceğini öne sürmüştür (14,15). 

Ayrıca duygudurum bozuklukları, şizofreni, otizm gibi sosyal bilişte bozulmaların 

eşlik ettiği bozukluklarda yapılmış çalışmalar birtakım sitokinlerin duygu tanıma ve 

sosyal davranışlarla ilişkili olduğunu göstermiştir (16–21). 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda DEHB tanılı bazı çocuklarda sosyal biliş 

sorunlarının olduğuna dair veriler bulunmakla birlikte DEHB’li bireylerde bu 

sorunların potansiyel bir sebebi olarak immünolojik belirteçleri inceleyen çalışma 
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bildiğimiz kadarıyla bulunmamaktadır. Bu noktadan yola çıkarak bu tez çalışmasında 

amacımız: 

1. DEHB tanılı 6-12 yaş arası çocukların duygu tanıma becerileri, sosyal 

cevaplılıkları ve serum sitokin düzeylerini sağlıklı kontrollerle karşılaştırmak,  

2. DEHB’li çocukların duygu tanıma becerileri ve sosyal cevaplılıklarının serum 

sitokin düzeyleri ile ilişkisini incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

2.1.1. Tanım 

DEHB, gelişimsel düzeye uygun olmayan, kişinin toplum, okul veya iş ile ilgili 

etkinliklerini olumsuz etkileyen dikkatsizlik, aşırı hareketlilik ve dürtüsellikle 

karakterize olan, belirtileri büyük oranda yaşam boyu süren nörogelişimsel bir 

bozukluktur (1). 

2.1.2. Tarihçe ve Tanı Kriterleri 

Tarihsel perspektiften bakıldığında DEHB ile ilgili 1700’lü yıllara uzanan 

yayınların olduğu ve DEHB’nin yıllar boyunca farklı terimler ile tanımlandığı 

görülmektedir (22). DEHB belirtilerine benzer özelliklerden ilk kez, Alman hekim 

Melchior Adam Weikard’ın 1775 yılında yazdığı tıp kitabında bahsedilmiştir (23). 

Ardından Dr. Alexander Crichton 1798’de yayımlanan kitabının “Dikkat ve 

Hastalıkları” başlıklı ikinci bölümünde ilk olarak dikkatin ne olduğunu tanımlamış, 

dikkatin yoğunluğunun ve süresinin kişiden kişiye ve hatta aynı kişide zamanla 

değişebileceğini belirtmiştir. Ayrıca, Crichton çocuklarda tespit ettiği dikkat 

sorunlarını tariflemiş ve bunların bazılarının normal, bazılarının ise patolojik olduğunu 

ifade etmiştir (24,25). 1844’te Heinrich Hoffmann yazdığı “Huzursuz Philip’in 

Öyküsü (the story of fidgety Philip)” adlı hikâye kitabında hareketli ve dürtüsel bir 

çocuğu “Kıpır Kıpır/Kurtlu Phill (Fidgety Phill)” olarak tanımlamıştır (22).  

DEHB bilimsel anlamda ilk kez 1902 yılında İngiliz pediyatrist George 

Frederic Still tarafından “ahlaki kontrol kusuru” (Defect of Moral Control) olarak 

tanımlanmıştır (26). Still, bazı çocukların daha hareketli olduğunu, zihinsel 

yetersizlikleri olmadığı hâlde akademik olarak zorlandıklarını ve ahlak kurallarını 

öğrenmekte güçlük çektiklerini bildirmiştir (27). İlerleyen dönemde meydana gelen 

İspanyol Gribi salgını sonrasında birçok çocukta görülen hiperaktivite, sinirlilik ve 

dürtüsellik gibi DEHB belirtilerine benzer bulguların beyinde oluşan hasardan 

kaynaklandığı düşünülerek bu durum “minimal beyin hasarı” olarak adlandırılmıştır. 

Sonrasında bu vakaların çoğunluğunda beyin hasarı olmadığı anlaşılmış ve adlandırma 

“minimal beyin disfonksiyonu” olarak değiştirilmiştir (22,28).  
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Tarihsel gelişim içinde DEHB belirtileri olan çocukları tanımlamak için 

1957'de Laufer ve arkadaşları tarafından ortaya atılan “Hiperkinetik Dürtü Bozukluğu” 

ilk tanısal isimlendirme olmuştur (29). Sınıflama sistemlerine girişi ise ilk olarak 

1965’de Uluslararası Hastalık Sınıflandırma Sistemi (ICD) Versiyon 9 ve 1968’de 

Amerikan Psikiyatri Birliği’nin Tanısal ve İstatistiksel El Kitabının (DSM) ikinci 

baskısı ile olmuştur. DSM-II ruhsal bozuklukların her zaman bazı stres faktörlerine 

verilen tepkiler olduğuna dair o zamanlar geçerli olan psikodinamik felsefeye 

dayanarak sendromu “hiperkinetik reaksiyon” olarak tanımlamış, “Davranım 

Bozukluğu” ile birlikte ise “Hiperkinetik Davranım Bozukluğu” ismi kullanılmıştır 

(30). Çoğu ruhsal bozukluğun nedeninin strese verilen bir tepkiden daha karmaşık 

olduğunun anlaşılmasıyla 1980'de DSM-III nedensel bir çıkarım olmaksızın o zamana 

kadar dikkatsizlik semptomlarının önemi farkedildiğinden “Dikkat Eksikliği 

Bozukluğu” terimini kullanmış, “Hiperaktivitenin Eşlik Ettiği Dikkat Eksikliği” ve 

“Hiperaktivitenin Eşlik Etmediği Dikkat Eksikliği” olarak alt gruplara ayırmıştır. 

DSM-III-R ile ilk kez “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak 

adlandırılmış ve hastalığın ana belirtileri “dikkat eksikliği”, “dürtüsellik” ve 

“hiperaktivite” olarak belirlenmiştir (31). Yapılan çalışmalarla birlikte dürtüselliğin, 

hiperaktivite ile yüksek birliktelik gösterdiği anlaşılınca DSM-IV ve DSM-IV-TR tanı 

kriterlerinde dikkatsizlik ve hiperaktivite/dürtüsellik olmak üzere iki ayrı boyutla 

karakterize bir bozukluk olarak tanımlanmıştır. Aynı zamanda DEHB, belirtilerin 

görünümüne göre dikkatsizliğin önde geldiği alt tip (DEHB-DE), hiperaktivitenin 

önde geldiği alt tip (DEHB-HA), bileşik alt tip (DEHB-B) olarak üç alt tipe ayrılmıştır. 

DSM-IV ile DEHB “Genellikle İlk Kez Bebeklik, Çocukluk ya da Ergenlik 

Döneminde Tanısı Konan Bozukluklar” grubu içerisindeki “Yıkıcı Davranış 

Bozuklukları” başlığı altına alınmıştır. Ayrıca sıklıkla DEHB ile beraber görülen 

Davranım Bozukluğu (DB) ve Karşıt Olma Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB) tanıları 

da bu başlık altında yer almıştır (32). DSM-IV-TR’de herhangi bir değişiklik 

yapılmazken (33), DSM-V ile DEHB belirtilerinin yaşam boyu sürebildiği 

vurgulanarak bir takım değişiklikler ve geliştirmeler yapılmıştır (1). DSM-V ile 

DEHB, “Nörogelişimsel Bozukluklar” kategorisi altına alınmıştır. DEHB belirtilerinin 

bulunduğu A kriterinde 17 yaş ve sonrasında tanı için 5 kriterin sağlanması yeterli 

görülmüş, DSM-IV’te vurgulanan belirtilerin yedi yaş öncesinde başlama kriteri on iki 
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yaş öncesi olarak değiştirilmiştir. DSM-V’te de DSM-IV’te olduğu gibi üç alt grup 

bulunmasına karşın isimlendirme değiştirilmiş olup alt tip (subtype) kavramı yerine 

görünüm (presentation) kavramı getirilmiştir. Ayrıca DSM-IV’te var olan yaygın 

gelişimsel bozukluk sırasında ortaya çıkmadığı vurgusu kaldırılmış ve mental 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz sözüne yer verilmemiştir (34).  

DSM-5’e göre DEHB tanı kriterleri: 

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

süregiden bir dikkatsizlik ve/veya aşırı hareketlilik/dürtüsellik örüntüsü: 

1) Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan, toplumsal ve 

okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki altı ya da daha çok 

belirti, en az altı aydır sürmektedir.  

Not: Belirtiler yalnızca karşıt olma/karşıt gelmenin, düşmanca bir tutumun ya 

da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri gençlerde ve 

erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti olması gerekir. 

a) Çoğu kez ayrıntılara özen göstermez ya da okul 

çalışmalarında/işte/etkinlikler sırasında dikkatsizce yanlışlar yapar. 

b) Çoğu kez iş yaparken veya oyun esnasında dikkatini sürdürmekte güçlük 

çeker. 

c) Çoğu kez doğrudan kendisine doğru konuşulurken dinlemiyormuş gibi 

görünür. 

d) Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez, okul görevlerini, sıradan günlük işleri 

ve sorumlulukları tamamlayamaz. 

e) Çoğu kez işleri ve etkinlikleri düzenlemede zorluk çeker. 

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

sevmez ya da bu tür işlere girmek istemez. 

g) Çoğu kez işi yahut etkinlik için gerekli nesneleri kaybeder. 

h) Çoğu kez dış uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır. 

i) Çoğu kez günlük etkinliklerde unutkandır. 
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2) Aşırı Hareketlilik ve Dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan, 

toplumsal ve okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen aşağıdaki altı ya 

da daha çok belirti, en az altı aydır sürmektedir.  

Not: Belirtiler yalnızca karşıt olma/karşıt gelmenin, düşmanca bir tutumun ya 

da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri gençlerde ve 

erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti olması gerekir. 

a) Çoğu kez kıpırdanır ya da ellerini ayaklarını vurur veya oturduğu yerde 

kıvranır. 

b) Çoğu kez oturmasının beklendiği durumlarda oturduğu yerden kalkar. 

c) Çoğu kez uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşuşturur durur ya da bir yerlere 

tırmanır. (Not: Yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde, kendini huzursuz hissetmekle 

sınırlı olabilir.) 

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

bir biçimde oyun oynayamaz. 

e) Çoğu kez “her an hareket halinde”dir, “motor takılmış” gibi davranır. 

f) Çoğu kez aşırı konuşur. 

g) Çoğu kez sorulan soru tamamlanmadan yanıtını yapıştırır. 

h) Çoğu kez sırasını bekleyemez. 

i) Çoğu kez başkalarının sözünü keser ya da araya girer. 

B. On iki yaşından önce birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik/dürtüsellik 

belirtisi olmuştur. 

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

çok ortamda vardır. 

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

işlevselliğin niteliğini düşürdüğüne dair açık kanıtlar vardır. 

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

seyri sırasında ortaya çıkmamıştır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 
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Olup olmadığını belirtiniz: 

314.01 (F90.2) Bileşik görünüm: Son altı ay içinde hem Al(dikkatsizlik) hem 

A2(aşırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütleri karşılanmıştır. 

314.00 (F90.0) Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde, Al 

(dikkatsizlik) tanı ölçütü karşılanmış, ancak A2 ( aşırı hareketlilik/ dürtüsellik) tanı 

ölçütü karşılanmamıştır. 

314.01 (F90.l) Aşırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son 

altı ay içinde, A2 (aşırı hareketlilik/ dürtüsellik) tanı ölçütü karşılanmış, ancak A 1 

(dikkatsizlik) tanı ölçütü karşılanmamıştır. 

Varsa belirtiniz: 

Tam olmayan yatışma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karşılanmış 

olmakla birlikte, son altı ay içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı karşılanmıştır. Ve 

belirtiler bugün için de toplumsal, okulla yahut işle ilgili işlevsellikte bozulmaya neden 

olmaktadır. 

O sıradaki ağırlığını belirtiniz: 

Ağır olmayan: Tanı koymak için gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha 

çoğu vardır ve belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktan öteye 

gitmemiştir. 

Orta derecede: Belirtiler veya işlevsellikteki bozulma “ağır olmayan”la “ağır” 

arasında orta bir yerdedir. 

Ağır: Tanı koymak için gereldi belirtilerden çok daha çoğu yahut birkaç, 

özellikle ağır belirti vardır ya da belirtiler toplumsal veya işle ilgili işlevselliği ileri 

derecede bozmuştur” (1). 

 DEHB, diğer bir sınıflama sistemi olan ICD-10’da “Hiperkinetik 

Bozukluklar” olarak adlandırılmıştır. Ancak 2019 yılında DSÖ tarafından kabul edilen 

ICD-11 ile birlikte bu terim DEHB olarak değiştirilmiş ve nörogelişimsel bozukluklar 

kategorisine dâhil edilmiştir (35). 
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2.1.3. Epidemiyoloji 

Çocukluk çağının en sık görülen psikiyatrik bozuklukları arasında olan 

DEHB’nin yaygınlığı ile ilgili dünya genelinde çok sayıda çalışma yapılmış olmasına 

rağmen kesin bir görüş oluşturulamamıştır (36). Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 

DEHB prevalansının %0,2 ila 27 arasında değiştiği gösterilmiştir (37). 1978 ve 2005 

yılları arasında yapılan geniş örneklemli meta analiz çalışmasında, DEHB’nin dünya 

genelindeki prevalansı %5,29 olarak bulunmuşken başka bir meta analiz çalışmasında 

%5,9 ila 7,1 arasında olduğu rapor edilmiştir (36,38). Meta-analiz çalışmalarının 

sonuçlarındaki değişkenlik; çalışmalar arasındaki metodolojik farklılıklar, ülkeler 

arasında değişebilen tanı kriterleri ve tanı koymak için işlevsel bozulmanın gerekli 

olup olmaması gibi sebepler ile açıklanmıştır (39). Ülkemizde Ercan ve arkadaşlarının 

okul çağı çocuklarında yürüttüğü geniş kapsamlı epidemiyoloji çalışmasında dört yıl 

üst üste DEHB prevalansı hesaplanmış ve oranlar sırasıyla %13,38, %12,53, %12,22 

ve %12,91 olarak bulunmuştur. Dört yılın ortalaması hesaplandığında ise oran %12,7 

olarak rapor edilmiştir. Çalışma bulgularından yola çıkarak Türkiye’de okul çağındaki 

çocuklardaki DEHB sıklığının, dünya genelinde yapılmış çalışmalarda saptanan 

DEHB sıklığından daha yüksek olduğu vurgulanmıştır (40).  

DEHB’nin cinsiyetler arası dağılımına bakılacak olursa, yazında DEHB 

sıklığının erkeklerde, kızlara göre daha sık görüldüğü, bu oranın toplum tabanlı 

çalışmalarda 3/1, klinik örneklemde 9/1 olduğu bildirilmiştir (38). Bu fark, kızların 

daha çok dikkatsizlik ve içe yönelim belirtileri gösterirken, erkeklerin daha çok dışa 

yönelim belirtileri, dürtüsellik gibi belirtiler göstermesi, bu nedenle kızlara kıyasla 

tedavi için kliniğe daha sık yönlendirilmesi ile ilişkilendirilmiştir (41). 

Toplum kökenli epidemiyolojik araştırmalarda, DEHB alt tipleri arasında en 

sık görülenin dikkat eksikliği baskın tip olduğu, bunu sırasıyla bileşik tip ve 

hiperaktivite/dürtüsellik baskın tipin izlediği belirtilmiştir (42,43). Klinik 

başvurularında ise bileşik tip DEHB’ye daha sık rastlandığı rapor edilmiştir (38). 

Ayrıca erkeklerde tüm tiplerin görülme oranları kızlara göre daha yüksek bulunmuştur 

(43). Gelişimsel sürece göre DEHB tiplerinin görülme sıklığına bakıldığında, okul 

öncesi dönemde daha sık görülen hiperaktivite/dürtüsellik baskın tipin zaman 

içerisinde sıklığının azaldığı görülmekte olup okul öncesi dönemden ilkokul dönemine 
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doğru DEHB-B’nin daha sık tanı aldığı bildirilmektedir. Dikkat eksikliği baskın tipin 

ise okul öncesi dönemden ilkokula doğru artış göstererek ortaokul ve lise döneminde 

yüksek oranda kalmaya devam ettiği ve yetişkinlerde en sık görülen alt tip olduğu 

belirtilmiştir (38).  

Takip çalışmaları çocuklukta tanı konan DEHB olgularının semptom 

şiddetinde yaşla birlikte azalma olsa da %60-80’inin ergenlikte, %40-60’ının ise 

erişkinlikte tanı almaya devam ettiğini göstermektedir (44).  

2.1.4. Etyopatogenez 

DEHB’ nin etiyolojisi karmaşıktır ve halen tam olarak bilinmemektedir. 

Genetik ve çevresel faktörlerin bozukluğun gelişiminde önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir. Bu bölümde etiyolojiye yönelik yapılan araştırmalar genetik, 

nöroanatomik, nörokimyasal, nörofizyolojik, nöropsikolojik ve çevresel faktörler 

başlıkları altında incelenecektir. 

2.1.4.1. Genetik Faktörler 

Yapılan çalışmalar DEHB'nin güçlü genetik etkilenme ve ailesel geçişin 

olduğu karmaşık bir tanı olduğunu göstermiştir (45,46). Genetik faktörlerle ilgili 

yapılan çalışmalar, aile, evlat edinme, ikiz çalışmalarını kapsayan davranışsal genetik 

çalışmalar ve genom öncesi aday gen çalışmaları, genom çapı çalışmalarını kapsayan 

moleküler genetik çalışmalar olarak iki grupta değerlendirilebilir.  

Çalışmalar DEHB’li çocukların aile üyelerinde (kardeşlerinde ve 

ebeveynlerinde) DEHB görülme riskinin, genel topluma oranla 2-8 kat daha yüksek 

olduğunu bildirmektedir (46). DEHB açısından aile öyküsü bulunmayan normal 

popülasyonda DEHB görülme sıklığı %5-10 arasındayken, birinci derece akrabalarda 

DEHB tanısının olması durumunda bu oran %15-60’lara ulaşmaktadır (47,48). 

Alanyazın incelendiğinde aile çalışmalarında saptanan güçlü genetik etkinin, çevresel 

faktörlerden ne kadar etkilendiğini belirlemek amacıyla yapılan ikiz ve evlat edinme 

çalışmalarının önemli kanıtlar sağladığı görülmektedir. Geçmişteki ikiz ve evlat 

edinme çalışmaları yaklaşık %75'lik tahmini bir kalıtım oranı vermiştir (45,49–52). 

Evlat edinme çalışmalarında biyolojik anne babalara kıyasla evlat edinen ailedeki 

ebeveynlerin daha az sıklıkta DEHB tanısı aldığı görülmüştür (52). Faraone ve ark. 

(2005) tarafından yapılmış daha yeni bir analiz, kalıtımın %60’ından genetik 
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faktörlerin sorumlu olduğunu, geri kalanının ise çevresel etkiler ve çocuğa özgü 

çevresel etkiler arasında bölündüğünü bulmuştur (46). Hechtman ve ark. (2014) 

tarafından yapılan bir çalışmada DEHB için eş hastalanma oranının tek yumurta 

ikizlerinde %59-92, çift yumurta ikizlerinde %29-42 olduğu gösterilmiştir (53).  

Moleküler genetik çalışmalar başlığı altında yapılan bağlantı çalışmalarına 

bakıldığında bugüne kadar DEHB ile ilişkilendirilen 6q12, 16p13, 4q13, 17p11, 5p13, 

9q33, 4q13, 17p11 gibi 100’den fazla gen bölgesi bildirilmiştir (54). Aday gen 

çalışmalarında daha çok dopaminerjik düzenleyici genler üzerine odaklanılmıştır (46). 

Etyolojide özellikle dopaminerjik sistem genlerinin üzerinde durulmasının sebepleri 

arasında tedavide kullanılan stimülan ajanların dopamin (DA) taşıyıcı proteinini inhibe 

ederek etki göstermesi, nörogörüntüleme çalışmalarında DA’dan zengin alanların 

disfonksiyonunun, nöropsikolojik çalışmalarda dopaminerjik sisteme duyarlı olan 

yürütücü işlevlerde bozuklukların saptanmış olması ve hayvan çalışmalarında bu 

genlerin zarar görmesi sonrası DEHB benzeri semptomların gözükmesi sayılabilir. 

DRD4 ve DAT1 (SLC6A3) genleri alanyazında en çok araştırılan genler olmakla 

birlikte DA D3 reseptör geni (DRD3), DA D5 reseptör geni (DRD5), DBH ve 

Katekolamin N-Metil Transferaz (COMT) gibi dopaminerjik sistem genleri ile anlamlı 

ilişki saptayan birçok çalışma mevcuttur. Çalışmalar dopaminerjik sistem genlerinin 

yanı sıra DEHB ile seratonerjik sistem (HTR1B, HTR2A,HTR2C, 

TPH1,TPH2,DDC); noradrenerjik sistem (NET1/SLC6A2, ADRA2A); kolinerjik 

sistem (CHRNA4); glutaminerjik sistem (GRIN2A, GRM7) ve nöronal plastisite ( 

SNAP-25, BDNF) genleri arasında ilişki olduğunu bildiren kanıtlar da sunmaktadır 

(54). Pek çok çalışma DEHB’nin oluşumunda tek bir genin sorumlu olamayacağını, 

çok sayıda küçük ama önemli genin çevresel faktörlerle etkileşiminin bu bozuklukta 

önemli olduğunu bildirilmiştir (55). 

2.1.4.2. Nöroanatomik Faktörler 

DEHB belirtileri ile nörolojik hastalıklarda prefrontal korteks hasarı sonucu 

ortaya çıkan belirtiler arasındaki benzerlikler, beyin yapısal anormalliklerinin DEHB 

semptomatolojisine neden olabileceği teorisinin ortaya çıkmasına yol açmıştır (56). 

Bu alanda pek çok önemli sonuç elde edilmiştir.  
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DEHB’li olgularda yapılan çalışmalar, sağlıklı kontrollere göre, DEHB’li 

olguların toplam beyin hacminin %3-5 oranında daha düşük olduğunu ortaya 

koymuştur. Bunun yanında DEHB’li çocuklarda en sık rastlanan yapısal beyin 

görüntüleme bulguları, dorsolateral prefrontal korteks, kaudat, pallidum, korpus 

kallosum ve serebellumda önemli ölçüde hacim azalması olmuştur (57–62).  

Araştırmacılar yapılan prospektif uzunlamasına beyin manyetik rezonans 

görüntüleme çalışma sonuçlarından yola çıkarak DEHB’de gecikmiş prefrontal 

kortikal gelişim gibi beyin gelişimsel yörüngesinde anormallikler olduğunu 

bildirmişlerdir. Bununla birlikte serebrumda zirve kortikal kalınlığın elde edildiği 

ortalama yaşın, normal gelişim gösteren çocuklarda yaklaşık yedi iken DEHB’li 

çocuklarda yaklaşık on olduğunu ve bu gecikmenin en çok lateral prefrontal kortekste 

olduğunu göstermişlerdir (61,63). Aynı araştırmacılar DEHB’li grupta kortikal 

kalınlıkla birlikte kortikal yüzey alanının olgunlaşmasında da bir gecikme olduğunu 

ortaya koymuşlardır (64). DEHB’li hastaları yetişkinliğe kadar takip eden bir 

prospektif uzunlamasına çalışma prefrontal kortekste sabit kortikal incelmenin 

yetişkinlikte tanının sürmesiyle bağlantılı olduğunu göstermiştir (65,66). 

DEHB ile ilgili beyin görüntüleme çalışmaları genellikle beyindeki bölgesel 

defisitleri araştırmaya yoğunlaşmışken son zamanlarda bu yaklaşım yerini beyin 

işlevleri arasındaki fonksiyonel ve yapısal ilişkilerin araştırıldığı “connectivite” 

yaklaşımına bırakma eğiliminde olmuştur (67).  DEHB’li olgularda difüzyon tensörü 

görüntüleme (DTG) yöntemiyle geniş beyin ağları arasındaki yapısal ilişkilerin 

incelendiği, artan fakat hala az sayıda çalışma mevcuttur. DTG çalışmalarında, 

DEHB’li olgularda mikroyapısal bütünlüğün bozulduğu, fronto-paryetal fronto-

serebellar ve fronto-striatal döngü başta olmak üzere tüm beyinde yaygın olarak atipik 

fraksiyonel anizotropi değerleri ve hemisferler arası atipik bağlantılar gözlendiği 

belirtilmiştir (68). 

Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT), pozitron emisyon 

tomografisi (PET) ve fonksiyonel MRI (fMRI) gibi gelişmiş beyin görüntüleme 

teknikleri, beyin metabolizmasının dinamik ölçümlerine dinlenme halinde ve belli 

bilişsel görevler sırasında ulaşmayı sağlamıştır. Birçok çalışma, DEHB’de frontal ve 

striatal bölgelerdeki hipoperfüzyonu ortaya koymuş ayrıca metilfenidat tedavisini 
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takiben bahsi geçen bölgelerde kan akımında ve aktivasyonda normale dönme 

olduğunu bildirmiştir (69,70). Farklı bir MR tekniği olan magnetik rezonans 

spektroskopisi (MRS) ile yapılan bazı çalışmalarda anterior singulat korteks glutamat 

dengesinin stimülan tedavi almayan olgularda kontrol grubuna göre farklı olduğu, 

tedavi sonrası normalleşme eğilimi gözlense de değişimlerin istatistiksel açıdan 

anlamlı olmadığı belirtilmiştir (71). Göreceli olarak yeni bir teknik olan arterial spin 

labeling (ASL) yöntemi kullanılarak ülkemizde yapılmış yakın zamanlı bir çalışmada, 

DEHB’ li çocukların bir görev esnasında sağ anterior singulat korteks ve fronto-orbital 

korteksinde kan akımı artışı olduğu bildirilmiştir (72). 

2.1.4.3. Nörokimyasal Faktörler 

DEHB’ nin nörobiyolojisi halen belirsizliğini korumakla birlikte nöroanatomik 

kökeninin, beynin frontal ve subkortikal bölgelerindeki bozukluklardan kaynaklandığı 

ve bunun patofizyolojik nedeninin katekolamin dengesizliği olduğu yönünde güçlü 

deliller bulunmaktadır (73). DEHB’li hayvan ve insanlarda yapılan birçok araştırmada 

idrar, kan ve beyin omurilik sıvısı (BOS) gibi vücut sıvılarında katekolamin 

dengesinde sorun olduğu görülmüştür (74,75). Katekolaminlerden özellikle DA ve NE 

metabolizmasında bozukluk olduğu fikri üzerinde durulmaktadır (76). PET ile yapılan 

araştırmalarda, tonik dopaminerjik etkinliğin az olması ve fazik dopaminerjik 

etkinliğin görevle değişmesi durumunun söz konusu olduğu ortaya çıkmıştır (77). 

DEHB tedavisinde kullanılan uyarıcı ilaçların katekolaminlerin geri alınmasını 

engellemesi veya salınmasını artırması, uyarıcı olmayanların ise katekolaminlerin 

etkisini güçlendirmesi veya taklit etmesi DEHB’nin etyolojisinde DA ve NE gibi 

sistemlerin rolünü desteklemektedir (74). Araştırmacılar tarafından dopaminerjik 

işlevin bozulmasının, dopaminerjik olmayan (başta glutamat ve GABA) sinyallerin 

düzenlenmesinde başarısızlığa neden olduğu varsayımına dayanan dinamik gelişimsel 

davranışsal bir DEHB teorisi öne sürülmüştür. Bu teori mezokortikal DA yolağının 

yetersiz çalışmasının dikkat ve yürütücü işlev eksikliklerine, nigrostriatal DA 

yolağının yetersiz çalışmasının ise motor davranışın modülasyonunda bozulma, 

öğrenme ve bellekte yetersizlik gibi belirtilere neden olduğunu savunmaktadır (78).  

DEHB cinsiyet farklılıklarının yanı sıra nöropsikolojik yanıtta da farklılıkların 

tanımlandığı heterojen bir hastalıktır. Ayrıca, eşlik eden psikiyatrik durumların 
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insidansı yaygındır ve hastadan hastaya değişir. Buradan yola çıkarak araştırmacılar, 

katekolaminerjik olmayan diğer nörotransmitterlerin de DEHB etyolojisinde rol 

oynayarak semptomlarının heterojenliğine katkıda bulunabileceğini öne sürmüşlerdir 

(79). Sigara içen annelerin çocuklarında DEHB riskinin arttığı ve DEHB’li olguların 

erken yaşta sigara içmeye başlama ve nikotin bağımlısı olma olasılıklarının daha 

yüksek olduğu bilinmektedir (80,81). Nikotinin ventral striatumda DA'yı arttırması ve 

kolinerjik agonistlerin DEHB'de etkili olması kolinerjik sistem bozukluğunun 

DEHB’ye katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir (74). Ayrıca serotonin (5-HT) 

sisteminin agresyon ve dürtüsellikle bağlantısı, DEHB ile de alakalı olabileceğini 

işaret etmektedir (82).  

2.1.4.4. Nörofizyolojik Faktörler 

Pek çok çalışma DEHB’nin nörofizyolojik temelini ve tedaviye farklı tepkiler 

gösteren DEHB alt gruplarını incelemek için, elektro-ensefalografi (EEG) ile DEHB’li 

çocukların beyin aktivitesi ile normal kontrolleri karşılaştırmıştır. Yakın zamanda 

yayınlanmış bir gözden geçirme DEHB'li çocuk ve ergenlerde izole epileptiform 

aktivitelerin yaygınlığının %16-35 arasında değişebileceğini göstermiştir (83). 

DEHB’li ve normal olguların EEG sonuçlarının karşılaştırıldığı çoğu çalışmada, 

DEHB’li olgularda yavaş dalga aktivitesinin ve teta dalgalarının yükseldiği, alfa ve 

beta dalgalarının ise düştüğü görülmüştür (84). Buna ek olarak artmış teta/beta 

oranının DEHB’li olguları kontrollerden ayırabileceği ve tanıda kullanılabileceği ileri 

sürülmüştür ancak yayınlanan bir metaanalizde bu oranın tanısal açıdan güvenilir 

olmadığı bildirilmiştir (85). 

2.1.4.5. Nöropsikolojik Faktörler 

Yıllardır yapılan çalışmalar, DEHB’nin nöropsikolojik işlev bozukluklarıyla 

bağlantılı heterojen bir bozukluk olduğunu, özellikle yürütücü işlev bozukluğunun 

etyolojide önemli bir rol oynadığını göstermektedir (79,86,87). Yürütücü işlevler, 

geleceğe yönelik hedeflere ulaşmak için uygun problem çözmeyi sağlayan nörobilişsel 

süreçlerdir. Bu işlevler tepki ketleme, planlama, organizasyon, soyutlama, işleyen 

bellek, dikkati bir yönden başka bir yöne çevirebilme, sözel akıcılık, duyguların 

düzenlenmesi, daha önceden kazanılmış bilgi ve becerilerin uygun ortamda amaca 

yönelik kullanılabilmesi gibi yetileri kapsar (88).  
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DEHB’nin prefrontal korteks ve ilişkili yapılarla bağlantılı bir bozukluk olduğu 

yönündeki araştırmalar çoğaldıkça, DEHB’yi açıklamaya yönelik farklı 

nöropsikolojik teoriler geliştirilmiştir (89). Bu alanda en güçlü teori, Barkley’in 

yürütücü işlev modelidir. Barkley, yürütücü işlev modelinde DEHB’nin temel 

problemi olarak “inhibisyon eksikliği”ni vurgulamış; bu durumun, davranışsal, 

duygusal ve bilişsel kendini düzenleme ile bağlantılı diğer dört alt yürütücü işlevde 

(işleyen bellek, özdenetim, dilin içselleştirilmesi, uyanıklığın ayarlanması) 

bozukluklara yol açtığını belirtmiştir (90). Barkley bu modelle bileşik tip DEHB'yi 

(DEHB-B) açıklamaya çalışmış, dikkat eksikliği baskın alt tipin (DEHB-DE) farklı bir 

bozukluk olduğunu savunmuştur. Bunun yanında son zamanlarda teorisinde bazı 

değişiklikler yaparak, DEHB’de temel yürütücü işlev bozukluğunun sadece 

“davranışsal inhibisyon” bozukluğundan ileri gelmediğini, ayrıca “metakognisyon” ( 

üstbiliş ve işleyen bellek) defisitinin de etkili olduğunu ifade etmiştir (91). 

2.1.4.6.Çevresel ve Psikososyal Faktörler 

Alanyazında DEHB’nin gelişiminde çevresel faktörlerin de rol oynayabileceği 

ile ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Doğumla ilgili etkenlerin DEHB üzerindeki 

etkisini inceleyen çalışmalar, pek çok prenatal, perinatal ya da postnatal risk 

faktörlerinin DEHB ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (92). İleri derecede 

prematürite önemli risk faktörü olarak belirtilmiş olup, genç veya ileri anne yaşı, 

intrauterin dönemdeki pek çok enfeksiyon, perinatal ve neonatal hipoksi, beslenme 

bozuklukları, düşük doğum ağırlığı, doğumda komplikasyon gelişmiş olması, uzamış 

doğum, postmatürite gibi etkenlerin de aşırı hareketlilik için risk oluşturduğu 

bildirilmiştir (93). Yine prenatal dönemde alkol ve sigaraya maruz kalma en önemli 

risk faktörlerindedir (94). DEHB’nin nedenleri arasında diyetle ilgili faktörlerin (gıda 

katkı maddeleri, şeker, gıda alerjisi veya intoleransı, esansiyel yağ asidi eksikliği, 

mineral eksikliği) yer almadığı, davranış üzerinde klinik olarak önemli bir etkileri 

olmadığı gösterilmiştir. Ancak, bazı çocukların, diyet etkisine yanıt olarak hafif 

derecede olumsuz davranışsal tepkiler verebileceği de bildirilmiştir (95–106). 

DEHB için psikososyal risk faktörleri arasında anne eğitiminin yetersiz oluşu, 

annede kaygı, stres ve depresyon, parçalanmış aile yapısı, uygun olmayan ebeveynlik 

stili, ebeveynde antisosyal davranışlar ve bir takım sosyal sorunlar sayılabilir 
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(98,107,108). Özellikle erken çocukluk dönemi ihmalinin kortikal gelişimi bozarak, 

dikkat ile ilgili beyin bölgelerinde atipik işleve yol açabileceği öne sürülmektedir 

(109). 

2.1.5. Klinik Görünüm ve Tanı 

DEHB klinik özellikleri bakımından dikkat eksikliği, hiperaktivite ve 

dürtüsellik olmak üzere 3 belirti kümesini içerir. Dikkat eksikliği; kişinin 

odaklanmakta güçlük çekmesi, dikkat süresinin kısa olması ve dış etkenlerle dikkatinin 

çabuk dağılması olarak tanımlanabilir. Dikkat eksikliği olan olguların detayları gözden 

kaçırdığı, sıklıkla dikkatsizlik nedeniyle hata yaptıkları, başladıkları işi bitirmekte ve 

işlerini organize etmede zorlandıkları, unutkan ve dağınık oldukları görülmektedir. 

Hiperaktivite; yerinde duramama, kıpır kıpır olma ile karakterizedir. Dürtüsellik ise 

düşünmeden eyleme geçmektir. Bu bireylerde bulunan acelecilik, söz kesme, sırasını 

bekleyememe gibi davranışlar da dürtüsellikle ilişkilidir (110). Klinik özellikler 

dikkate alınarak dikkat eksikliği baskın görünüm, hiperaktivite/dürtüsellik baskın 

görünüm, dikkat eksikliği hiperaktivite bileşik görünüm olmak üzere üç alt tip 

tanımlanmıştır. 

DEHB nörogelişimsel bir bozukluk olup belirtileri yaş ve gelişim dönemine 

göre farklılık göstermektedir. Bebeklik döneminde huzursuzluk, uyku ve beslenme 

sorunları, kolik, kolay yatıştırılamayan ağlama gibi belirtilerle kendini gösterebilir. 

Okul öncesi dönemde DEHB’ nin çekirdek belirtilerinden olan aşırı hareketlilik en 

aşikâr ve en çok probleme yol açan belirtidir. Bunun yanı sıra saldırgan davranışlar, 

karşı gelme davranışları, öfke nöbetleri, akranları ile uyumsuzluk, konuşma gecikmesi 

veya konuşma bozuklukları da sıklıkla görülmektedir (111). Bu çocuklar grup 

aktivitelerinde sessizce oturamaz, oyun ve etkinlikleri sürdüremez çabuk sıkılırlar. 

Tehlikeli, hareketli oyunları tercih ettiklerinden sık kaza geçirme, düşme, yaralanma 

riskleri vardır. Güvenliklerinin sağlanması için çoğu zaman gözetim altında 

tutulmaları gerekir (112).  

DEHB akademik ve sosyal alanda ciddi etkilenmelere neden olabildiğinden 

çevre tarafından farkedilmesi akabinde tanı konulması en sık ilkokul döneminde 

olmaktadır (113–116). DEHB ilkokul çağındaki çocuklarda ders esnasında yerinde 

oturamama veya oturduğu yerde kıpırdanma, izin almadan konuşma, sırasını 
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bekleyememe, ders esnasında çabuk sıkılma, dışarıdan gelen uyaranlarla dikkatin 

kolayca dağılması, eşyalarını sık sık kaybetme, unutkanlık, sınavlarda dikkatsizlik 

kaynaklı basit hatalar, verilen ödevleri zamanında tamamlayamama şeklinde kendini 

gösterebilmektedir (117). Yaş ilerledikçe artan psikososyal bozulmalar, gerek evde 

ebeveyn ve kardeşlerle gerek okulda öğretmen ve akranlarla ilişkilerin bozulmasına 

sebebiyet vermektedir (118).             

Ergenlik dönemine gelindiğinde dikkat eksikliği baskın görünüm en sık 

görülen alt tip olmakla birlikte azalan hareketlilik yerini genellikle gerginlik, sinirlilik, 

etkinlikleri sürdürememe ve iç huzursuzluğuna bırakmaktadır (111). DEHB'li 

ergenlerde akademik sorunlar, okuldan kaçma, yıkıcı davranışlar düşük benlik saygısı, 

sosyal ve mesleki alanlarda zorluk, kötü alışkanlıklar edinme, riskli cinsel 

davranışlarda bulunma, aile ve akran ilişkilerinde sorunlar daha fazla gözlenmektedir 

(119–121). Komorbidite oranı bu dönemde daha fazladır (122).  

Polikliniğe başvuran çocuklarda psikiyatrik değerlendirme sürecinin bir 

parçası olarak DEHB'nin taranmasının elzem olduğu vurgulanmaktadır (44). 

DEHB klavuzlarında (American Academy of Child and Adolescent Psychiatry 

(AACAP) 2007, American Academy of Pediatrics 2011 vs.) tanılamanın, alınan 

detaylı anamnez ve yapılan psikiyatrik muayene sonucunda konulan klinik bir tanı 

olduğu belirtilmektedir. Öykü alırken çocuk/genç, aile, okul ve sosyal çevre gibi 

birçok farklı kaynaktan bilgi almak gerekli ve önemlidir. Bununla birlikte semptom 

şiddetini ölçmek, zihinsel gelişim düzeyini saptamak ve tanı koymayı kolaylaştırmak 

için bazı testler ve ölçekler uygulanabilir. Klinik pratikte sıklıkla “Ercan Okul Öncesi 

Yıkıcı Davranış Bozuklukları Değerlendirme Ölçeği”, “Turgay Yıkıcı Davranım 

Bozukluğu için DSM-IV’e dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği”, “Conners Anne 

Baba ve Öğretmen Değerlendirme Ölçekleri” ve SNAP- IV tanı aracı olarak 

kullanılmaktadır. Nöropsikolojik testler DEHB için rutin değerlendirmede gerekli 

olmamakla birlikte kompleks DEHB olgularının değerlendirilmesinde önerilmektedir 

(123,124). Nöropsikolojik testlerin, diğer bozuklukların dışlanmasına veya DEHB'li 

çocuklar için soyut akıl yürütme, bilişsel esneklik, planlama ve çalışma belleği gibi 

yürütücü işlev becerilerindeki belirli sorun alanlarının belirlenmesine yardımcı 
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olabileceği böylelikle çevresel ve davranışsal müdahalelerin planlanmasında, 

tedavinin takibinde yol gösterebileceği bildirilmektedir (125–127).  

2.1.6. Komorbidite ve Ayırıcı Tanı 

DEHB’li hastaların yarısından fazlasında en az bir psikiyatrik bozukluk olduğu 

komorbidite çalışmalarıyla gösterilmiştir (44,128,129). Klinik örneklemin yarısında 

KOKGB veya DB, %25 ila %30’unda anksiyete bozukluğu ve %20 ila %25’inde 

öğrenme bozukluğu olduğu bildirilmiştir (130,131). 2015 yılında Danimarka'da 4-17 

yaş arası 14.825 DEHB’li olgu ile yapılan komorbidite çalışmasında olguların 

%52'sine en az bir psikiyatrik bozukluk eşlik ettiği, en sık eşlik eden komorbid 

durumun DB  (%16,5), dil, öğrenme ve motor becerilerin özel gelişimsel 

bozuklukları (%15,4), otizm spektrum bozukluğu (%12) ve zihinsel yetersizlik (%7,9) 

olduğu gösterilmiştir (132). Bunlara ek olarak tik bozukluğu, gelişimsel koordinasyon 

bozukluğu, madde kullanım bozukluğu, duygudurum bozuklukları, obsesif kompulsif 

bozukluk ve travma sonrası stres bozukluğunun (TSSB) da DEHB’ye sıklıkla eşlik 

ettiği bildirilmiştir (132–134). 

DEHB’ nin çekirdek belirtileri ile DEHB’ye eşlik eden pek çok bozukluğun 

belirtilerinin örtüşmesi bazı tanısal zorluklara sebep olabilmektedir. Akademik 

aktivitelerde başarısız olmanın yarattığı stres ve isteksizlik nedeniyle, ÖÖB’li hastalar 

dikkatsiz davranabilirler ancak DEHB’de dikkatsizlik sadece akademik alanda değil, 

yaşamın birçok alanında ortaya çıkmaktadır. Bununla birlikte ÖÖB’li olgular DEHB 

tanı kriterlerini karşılamasa da bozukluğa dikkat sorunlarının eşlik edebildiği 

bilinmektedir (135). DEHB’li çocukların yaklaşık üçte birinde depresif bozukluk 

görüldüğü, majör depresif bozuklukta (MDB) hiperaktiviteye benzer huzursuzluk, 

sinirlilik, psikomotor ajitasyon ve konsantrasyon güçlüğü gibi belirtilerin bulunduğu 

bilinmektedir. Ayırıcı tanıda MDB'ye ait diğer özelliklerin varlığı önemlidir (118). 

Bipolar bozukluk tanısı almış olan çocukların yaklaşık %11-75’i DEHB tanısı alırken, 

DEHB tanılı çocukların da %7-23’ünün bipolar bozukluk tanısı aldığı rapor edilmiştir 

(136,137). Bipolar bozukluk ve DEHB için konuşma miktarında artış, psikomotor 

ajitasyon, dürtüsellik, distraktibilite ve öfke patlamaları ortak klinik belirtiler arasında 

sayılabilir. Ancak grandiyözite, cinsel arzuda artış, uyku gereksiniminde azalma gibi 

mani dönemine özgü belirtilerin olması ve epizodik seyretmesi bipolar bozukluğun 
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DEHB’den ayırımında önemlidir (138). Sonuç olarak eştanıların farkında olmak ve 

bunları tedavi etmek, DEHB tedavisi ve klinik seyri üzerinde etkili olması açısından 

önemlidir. 

Psikiyatrik komorbiditelerinin yanında, DEHB’li çocuk ve ergenlerde sağlıklı 

çocuk ve ergenlere göre bazı medikal hastalıklar da daha fazla görülmektedir. 

Nörolojik bozuklukların, DEHB hastalarında daha yaygın olduğu öne sürülmüştür. 

Bununla birlikte DEHB’nin en sık görülen nörolojik komorbiditesinin çocukların üçte 

birini etkileyen epilepsi olduğu bildirilmiştir (139). Öte yandan DEHB’nin diyabet ve 

obezite gibi çeşitli metabolik bozukluklar ve immünolojik bozukluklarla ilişkisine dair 

güçlü kanıtlar da bulunmaktadır (140–142). 

2.1.7. Tedavi  

DEHB, işlevselliği birçok alanda etkileyen kronik bir bozukluk olduğundan, 

tedavisi kapsamlı, uzun dönem ve zaman içinde değişen ihtiyaçlara göre esnek bir 

şekilde planlanmalıdır. Tedavi yalnızca etkili değil, uygulanabilir, makul ve ekonomik 

olmalı, hastanın ve ailenin tercihleri de göz önünde bulundurularak 

bireyselleştirilmelidir.  

DEHB tedavisinin standardizasyonunu sağlamak amacıyla çeşitli kılavuzlar 

oluşturulmuştur. Bu kılavuzlarda, bütüncül tedavi yaklaşımının önemi üzerinde 

durulmuş, davranış terapileri ve ebeveyn eğitiminin ebeveyn-çocuk ilişkisini olumlu 

yönde etkilediği, DEHB belirtilerini hafifletmek adına ilaç tedavisini 

kolaylaştırabileceği ve bu nedenle psikostimülanların, atomoksetinle birlikte, birinci 

sıra tedavi seçeneği olarak kabul edildiği vurgulanmıştır (CADDRA (Canadian 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder Resource Alliance) 2011, AACAP 2007, 

British Association of Psychopharmacology 2006, Duetsche Gesellschaft für Kinder 

und Jugendpsychiatrie 2007). NICE (National Institute for Health and Clinical 

Excellence) 2008 kılavuzuna göre, okul çağındaki hafif DEHB olgularında ilaçsız 

tedavilerin ilk seçenek olarak tercih edilmesi önerilirken, klinik durum ağırlaştıkça ilaç 

tedavilerine yönelinmesi gerektiği belirtilmiştir. NICE 2019 kılavuzunda ise, 5 yaş ve 

üzeri çocuklarda ve gençlerde, DEHB belirtilerinin en az bir alanında, günlük yaşam 

düzenlemelerine rağmen sürekli olarak devam ettiği durumlarda ilaç tedavisinin 

önerildiği belirtilmiştir. 
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Bu bağlamda tedavi; ilaç tedavileri ve ilaç dışı tedaviler olarak ele alınabilir. 

İlaç tedavileri, en çok kanıtlanmış etkiye sahip tedavi yöntemi olsa da; psikoeğitim, 

psikososyal müdahaleler, davranışçı teknikler, eğitimle ilgili bilgi verme ve 

yönlendirme de çok yönlü tedavinin temel unsurlarıdır (143). 

2.1.7.1. İlaç Tedavileri 

İlaç tedavileri, en çok incelenen psikofarmakolojik ilaçlar olan 

psikostimülanlar, stimülan olmayan atomoksetin ve diğerleri şeklinde 

sınıflandırılabilir. DEHB tedavisi için çocuk ve ergenlerde Amerikan Gıda ve İlaç 

Dairesi (FDA) tarafından tarafından onaylanmış ilaçlar arasında stimülanlar, 

atomoksetin, guanfazin, klonidin ve yakın zamanda onay alan viloksazin 

bulunmaktadır. Şu an için ülkemizde endikasyon dâhilinde mevcut olan ilaçlar 

metilfenidat, atomoksetin, guanfazindir. 

2.1.7.1.1. Psikostimülanlar  

Gerek klinik pratikte gerek bilimsel yazında, DEHB tedavisinde etkinlik ve 

güvenilirliği kanıtlanan, en sık kullanılan farmakolojik ajanlar psikostimülanlardır 

(144). Bu grup metilfenidat (MPH) ve amfetaminlerden oluşmaktadır. Yapılan güncel 

meta-analiz çalışmasında, çocuk ve ergenlerde metilfenidat DEHB'nin kısa dönem 

tedavisinde birinci basamak ilaç olarak belirtilmiştir (145). 

Metilfenidatlar prefrontal korteks ve striatumda, presinaptik DA taşıyıcısını ve 

daha az oranda NA taşıyıcısını inhibe ederek, dolayısıyla sinaptik aralıkta DA ve NA 

miktarını artırarak etki göstermektedir (146). Yapılan çalışmalarda etki büyüklüğünün 

0.8 ila 1.1 arasında değiştiği, bununla birlikte okul öncesi çocuklarda etki 

büyüklüğünün daha küçük olduğu bildirilmiştir (147,148). Altı yaş üzerinde kullanım 

için FDA onayı vardır (149). Ülkemizde hızlı ve uzatılmış salınımlı oral formları 

bulunmaktadır. Hızlı salınımlı MPH’ın etki süresi 2-4 saat, uzatılmış salınımlı MPH’ın 

etki süresi ise 8-12 saat arasındadır. Hızlı ve uzatılmış salınımlı formlarının etkinlik 

açısından benzer olduğu bildirilmiştir (44).  

Amfetaminler ise hem metilfenidatların etki mekanizması gibi prefrontal 

kortekste sinaptik aralıktan DA geri alımını inhibe ederek hem de veziküllerden 

sinaptik aralığa DA boşalımını artırarak etki göstermektedir (150). Üç yaş üzeri 

kullanım için FDA onayı olmasına rağmen ülkemizde preparatı mevcut değildir (149).  
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Sitümülanların en sık görülen yan etkileri iştahta azalma, uykusuzluk, baş 

ağrısı, karın ağrısı, sinirlilik daha nadir olarak da irritabilite, emosyonel labilite olarak 

belirtilmiştir (151). 

2.1.7.1.2. Atomoksetin 

DEHB tedavisinde FDA tarafından onaylanmış ilk stimülan olmayan ilaç 

atomoksetindir (ATX) (152). ATX, merkezi sinir sisteminde presinaptik NA 

taşıyıcılarını seçici olarak inhibe eder ve düşük düzeyde 5-HT ve DA taşıyıcılarına da 

affinitesi vardır (153). Prefrontal kortekste NET aracılığı ile DA ve NE seviyelerini 

artırırken, subkortikal alanlarda DA düzeylerini artırmadığı gösterilmiştir (153). Esas 

etkinliğini NA düzeylerini artırarak göstermesi, ek olarak seratonin geri alım 

inhibitörlerine de affinitesinin olması DEHB’ye ek olarak kaygı bozukluğu ve depresif 

bozukluk gibi rahatsızlıklarda da etkili olabileceğini düşündürmüştür (154). Bunun 

yanı sıra, subkortikal bölgelerde DA artışına yol açmadığı için DEHB'ye eşlik eden tik 

bozukluğu, psikotik bozukluk ve madde kullanım bozukluğu gibi durumlar için tercih 

edilmektedir (154).  

Yapılan bir meta-analiz çalışmasında atomoksetinin etki boyutu 0,64 olarak 

bildirilmiş, psikostimülanlarla karşılaştırıldığında psikostimülanların daha etkin 

olduğu görülmüştür (155). ATX tedavisine 0,5 mg/kg dozuyla başlanarak yavaş bir 

titrasyon süreci ile bir ay içinde optimal doz olan 1,2 mg/kg'a çıkılması önerilmektedir. 

FDA tarafından onaylanmış en yüksek doz ise 1,4 mg/kg veya günlük 100 mg'dır 

(152). Atomoksetinin yaygın yan etkileri arasında dispepsi, bulantı, kusma, iştahta 

azalma, kilo kaybı, yorgunluk, ruh hali değişimleri, baş ağrısı, baş dönmesi, 

uykusuzluk ve kabızlık bulunmaktadır (156). Kardiyovasküler risk bakımından klinik 

açıdan anlamlı olumsuz etkisinin olmadığını gösteren çalışmalar bulunsa da, 

adrenerjik etkisi nedeniyle kan basıncını artırabileceği ve kardiyovasküler riski az da 

olsa artırabileceği şeklindeki çalışmalar da mevcuttur (73,157,158). 

2.1.7.1.3. Diğer ilaçlar 

Alfa-2-adrenerjik agonisti olan klonidin ve guanfazinin uzatılmış salınımlı 

formları, DEHB için monoterapi olarak veya uyarıcı ilaçlara ek olarak FDA tarafından 

6 yaş üzerinde onaylanmıştır. Klonidin veya guanfazin genellikle stimülanlar veya 
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ATX'e yetersiz yanıt veren, bu ilaçlar ile kabul edilemez yan etkiler gözlenen veya 

önemli komorbid durumları olan çocuklar ve ergenlerde tercih edilmektedir. Alfa-2-

adrenerjik agonistler ile tedaviye yanıt alınmasının iki hafta kadar sürebileceği 

bildirilmekle birlikte etkinliklerine ilişkin stimülanlar ve atomoksetine göre daha az 

veri bulunmaktadır (159). Bir araştırmada, düşük dozda etki boyutu 0,41 iken yüksek 

dozda 0,89 olarak saptanmıştır (160). Yapılan çalışmalarda, klonidin ve guanfasinin 

hem DEHB belirtilerini hem de karşıt olma özelliklerini azaltmakta plaseboya göre 

üstün olduğu gösterilmiş, özellikle stimulan kullanımıyla kötüleşen tiklerin varlığında 

tercih edilebilecekleri vurgulanmıştır (161,162). Yorgunluk ve sedasyon, yaygın 

olarak gözlenen yan etkiler arasında yer almaktadır. Guanfasin kullanımına bağlı 

olarak sedasyon ve hipotansiyon yan etkilerinin görülme sıklığı, klonidin ile 

karşılaştırıldığında daha düşüktür (162).   

NE ve DA’nın geri alımını engelleyen bir antidepresan olan Bupropion, DEHB 

tedavi kılavuzlarında rutin olarak önerilmemekle birlikte metilfenidat ve atomoksetin 

tedavilerine yanıt vermeyen olgularda kullanılabilecek alternatif bir ajan olarak 

belirtilmektedir. Altı hafta süren randomize kontrollü bir çalışmada, çocuk ve ergen 

DEHB hastalarında metilfenidat ile bupropion kullanımının karşılaştırıldığı ve benzer 

düzeyde etkinlik ile yan etki profili gözlemlendiği belirtilmiştir (163). Yan etkileri 

arasında ajitasyon, uykusuzluk, baş dönmesi, baş ağrısı, bulantı, kusma, kabızlık yer 

alır (163). Bupropionun, yüksek dozları veya yüksek plazma seviyeleri nöbet eşiğini 

düşürebilmekte, bu sebeple epilepsi tanısı konmuş bireylerde ve yeme bozukluğu gibi 

elektrolit dengesizliğine yol açabilen, nöbete yatkınlık bulunan durumlarda 

kullanılması risk oluşturmaktadır (164). 

Trisiklik antidepresan grubuna ait olan imipraminin, hiperaktivite belirtilerini 

kısmen azaltabileceği, ancak dikkat üzerinde etkisi olmadığı rapor edilmiştir (138). 

Kardiyak yan etkiler nedeniyle kullanımı önerilmemektedir (138). Modafinil, 

narkolepsi tedavisinde kullanılan bir ajan olup, uyanıklık üzerindeki etki mekanizması 

tam olarak anlaşılmamış olmakla birlikte, DA taşıyıcısını inhibe ettiği ve merkezi sinir 

sisteminde DA nörotransmisyonunu kolaylaştırdığı düşünülmektedir (165). DEHB’li 

çocukların tedavisinde etkili olduğu bildirilmiştir (166). Uykusuzluk, baş ağrısı, iştah 

azalması ve döküntü gibi yan etkiler rapor edilmiştir (166).  
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Viloksazin, geçmişte bir antidepresan olarak kullanılmış olup, etki 

mekanizması tam olarak anlaşılmamakla birlikte santral sinir sisteminde serotonin-

norepinefrin düzenleyicisi olarak görev yaptığı ve ekstraselüler serotonin seviyelerini 

artırdığı düşünülmektedir (167). Uzun salınımlı formu Nisan 2021'de FDA tarafından 

çocuklar ve ergenlerin DEHB tedavisi için onay almıştır (168). Genel olarak güvenli 

bir non-stimülan ilaç olarak tanımlanmaktadır (169). 

Bu ajanların dışında, DEHB tanılı çocuklarda, amantadin gibi bilişsel işlevleri 

geliştirmeyi amaçlayan ve tipepidin gibi hiperaktivite/dürtüselliği hedefleyen ilaçların 

ek tedavi olarak geleceğe yönelik umut vaat ettiği gözlenmektedir (170). 

2.1.7.2. İlaç dışı yaklaşımlar 

2.1.7.2.1. Psikososyal müdahaleler 

DEHB’li olguların %20-30’unun ilaç tedavisine yanıt vermemesi ve yanıt 

verenlerde de eşlik eden durumların DEHB ilaçları ile düzelmemesi nedeni ile 

tedavide ek psikoterapötik-eğitsel desteğe ihtiyaç vardır (138). 

DEHB tedavisinde en etkili tamamlayıcı yöntemlerden biri olarak anne-baba 

eğitimi olarak öne çıkmaktadır. Alanyazın incelendiğinde, anne-baba eğitiminin ilaç 

tedavisiyle birlikte kullanıldığında faydalı olduğu, ancak tek başına DEHB belirtilerini 

düzenlemekte başarılı olmadığı ifade edilmektedir (171,172). Öte yandan, DEHB'li 

çocuklarla yapılan araştırmaların sonuçları, okuldaki düzenlemelerin hem DEHB 

belirtilerini azaltıcı etkisinin olduğunu hem de akademik başarıyı artırdığını 

göstermektedir (173). Bir metaanaliz çalışması, okulda sınıf içi davranış 

programlarının, DEHB ve beraberinde gelen yıkıcı davranışlarla mücadelede etkili 

olduğunu, okul çağındaki her sınıf için bu tür programların uygulanması gerektiğini 

vurgulamıştır (174). 

2.1.7.2.2. Diğer ilaç dışı tedavi yaklaşımları 

Egzersiz/spor: DEHB’li bireylerde sporun, özellikle orta ila yoğun aerobik egzersizin, 

belirtileri hafiflettiği ve yürütücü işlevlerin düzenlenmesinde faydalı olduğu son 

yıllarda yapılan izlem çalışmalarında gösterilmiştir. Öte yandan DEHB'de motor 

fonksiyonlar, anksiyete ve depresyona bağlı davranış sorunları, sosyal beceriler ve 

kendilik algısı gibi birçok yönden yararlı olabileceği kanıtlanmıştır (175).  
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Diyet ve Ek Gıda Destekleri: Bu alanda yapılan etkinlik çalışmaları, 

renklendiricilerin çıkarılması ve omega-3/6 yağ asitlerinin kullanılması dışında 

kısıtlayıcı diyet yaklaşımlarının etkili olmadığını göstermektedir (176). Omega-3/6 

yağ asitlerinin metilfenidat tedavisine eklenmesinin, etkinlik açısından ek bir fayda 

sağlamadığı, iştahsızlıkta azalma ve kardiyoprotektif etkiler gibi nedenlerle ilaca bağlı 

yan etkileri azaltabileceği görüşünü destekleyen çalışmalar bulunmaktadır (177,178). 

Öte yandan fosfatidilserin ile yapılan çalışmalarda, plaseboya kıyasla daha olumlu 

sonuçlar elde edildiği ve çocuklarda dikkatsizlik semptomları üzerinde faydalı 

olabileceği belirtilmiştir. Bu konuda daha büyük ölçekli ve uzun süreli çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır (179,180).  

Neurofeedback (NF) : DEHB'nin güncel NF protokolleri, özellikle teta dalgalarının 

azaltılmasına ve/veya konsantrasyonla ilişkilendirilen beta dalgalarının artırılmasına 

odaklanmaktadır. NF ile ilişkili yakın zamanda yapılan 13 aylık takipli randomize çift 

kör plasebo kontrollü klinik çalışma NF'nin tedavi sonunda veya 13 aylık takipte 

spesifik bir etkisini desteklememiştir (181). 

2.1.7. Gidiş ve Sonlanım 

DEHB, çocukluktan erişkinliğe kadar devam edebilen bir bozukluktur. 

Araştırmalar, çocukluk döneminde tanı alan olguların %60-80’inin ergenlikte, %40-

60’ının ise erişkinlikte tanı almaya devam ettiğini göstermektedir (44). İzlem 

çalışmalarının sonuçları, bu bireylerin DEHB ile birlikte ciddi ruhsal, sosyal ve 

akademik zorluklarla karşılaşma risklerinin olduğunu göstermiştir (182). DEHB’li 

bireylerde sosyal işlevsellik alanlarında yaşanan zorlukların bozukluğun klinik seyrini 

hem uzun hem de kısa dönemde olumsuz etkilediği bildirilmiştir (183).  

2.2. Sosyal Biliş 

İyi bir sosyal işlevsellik başarılı bir sosyal etkileşimden geçmektedir. Sosyal 

etkileşim için diğer insanların zihinlerini ve hislerini doğru anlamak oldukça 

önemlidir. Sosyal biliş ise en geniş tanımıyla diğer insanların duygu ve düşüncelerini 

ifade etme biçimlerini doğru anlama işlevi olarak tanımlanabilir. Sosyal biliş farklı alt 

alanlardan oluşmaktadır. Green ve ark, sosyal biliş becerilerinin beş ana boyutta ele 

alınabileceğini öne sürmüştür. Bu alanlar; duygu algılama, sosyal algılama, sosyal 
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bilgi, atıfsal yanlılık ve zihin kuramı (ZK) olarak belirtilmiştir (184,185). Sosyal 

bilişin farklı alt alanlarının birbiri ile ortaklaştığı kısımlar olsa da, her alt alan sosyal 

bilişin farklı bir özelliğini tanımlamaktadır. Sosyal biliş becerileri diğer insanların 

davranışlarını tahmin etme ve böylelikle de sağlıklı bir iletişim ve etkileşim kurmak 

için elzemdir. DEHB’li çocuklarda gözlenen sosyal uyum ve sosyal işlevsellik 

sorunlarının sosyal biliş yetersizlikleri ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (4). 

2.2.1. Sosyal Cevaplılık  

Sosyal cevaplılık (social reciprocity) karşılıklı ilişkileri başlatma, sürdürme ve 

sosyal duruma uygun tepki verebilme olarak tanımlanmaktadır (186). Sosyal iletişim 

(etkileşim), sosyal durumlarda nasıl tepki verileceğini anlama (sosyal farkındalık), 

başkalarıyla etkileşime girme arzusu (sosyal motivasyon), başkalarına bakış açısı 

atfetme yeteneği (sosyal biliş) ve uygun sosyal ortamlarda atipik (kısıtlayıcı ve 

tekrarlayan) davranışların yönetimi bileşenlerini içermektedir (187). Bu tanıma 

bakıldığında sosyal cevaplılığın, sosyal bilişin unsurlarını içerdiği görülmektedir.  

 Constantino 2000 yılında yaygın gelişimsel bozukluk tanısı olan olgularda 

kullanılması için ilk adı ‘’Sosyal Karşılıklılık Ölçeği’’ olan daha sonra ise ‘’Sosyal 

Cevaplılık Ölçeği’’ olarak adlandırılan bir ölçek geliştirmiştir. Bu ölçek özellikle 

yaygın gelişimsel bozukluk- tanımlanmamış (YGB-BTA) tanısı olan olgularda 

kullanılmıştır. Ağır sosyal engellilik OSB'nin temel bir özelliği olarak bilinse de SCÖ 

tarafından ölçülen sosyal bozulmanın toplumda dağılan bir özellik olduğu 

bildirilmiştir (188). OSB tanısı olmayan çocuklarda (örn. duygudurum ve anksiyete 

bozuklukları) iletişim ve sosyal cevaplılığın önemli ölçüde bozulduğu rapor edilmiştir; 

bu durum, psikopatoloji ve sosyal gelişim arasında olası bir etkileşime işaret 

etmektedir (189). 

OSB için tanısal eşiğin altına düşen kronik nöropsikiyatrik veya nörogelişimsel 

rahatsızlıkları olan çocuklarda sosyal bozukluğun varlığı, genel hastalık şiddetine 

katkıda bulunabilmekte, kronik hastalığın sonucu olabilmekte veya DEHB gibi birlikte 

ortaya çıkan durumlarla ilişkili olabilmektedir (133,189–191). 

2.2.2. DEHB ve Sosyal Cevaplılık 

SCÖ ile yapılan çalışmalarda DEHB’li bireylerde sağlıklı kontroller ve diğer 

psikiyatrik hastalıklara göre sosyal iletişim ve sosyal cevaplılık alanlarında daha çok 
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bozulma olduğu gösterilmiştir (192). Reiersen’in SCÖ’yü kullandığı bir çalışmada, 

DEHB tanısına sahip çocuklarda sağlıklı kontrollere göre sosyal bozulma daha yüksek 

bulunmuştur (190). Sosyal cevaplılığı daha kötü olan DEHB tanılı çocuk ve ergenlerin 

sosyal ilişkilerinde daha fazla bozulma saptanmıştır (193). Ülkemizde DEHB tanılı 

olgularda sosyal etkileşimi inceleyen bir çalışmada da benzer şekilde DEHB grubunun 

SCÖ puanlarının kontrol grubundan daha yüksek olduğu, sosyal cevaplılığın ve yüz 

ifadelerini tanıma becerilerinin bozulduğu gösterilmiştir (186).          

Birçok sosyal basamak yüz ifadelerine dayanarak insanların duygusal 

durumlarını anlama ve yorumlama becerisi gerektirmektedir (194).  

2.2.3. Duygu Tanıma  

Duygu tanıma bir kişinin yüz ifadesi, göz hareketlerinin takibi, ses tonlaması 

veya beden ifadesinden gelen duygusal ipuçlarından hangi duyguyu hissettiğini doğru 

bir şekilde ayırt etme becerisini ifade etmektedir ve başarılı sosyal etkileşim için 

gerekli en temel faktörlerden biridir. Duygu tanımada bize en önemli ipucunu yüz 

ifadeleri vermektedir (195).  

Duygusal bilgilerin işlenmesini sağlayan sinir sistemleri doğuştan kurulmakta 

ve duygu ifadelerini ayırt etme kabiliyeti, bebeklik döneminde çevresel deneyimlerin 

de etkisi ile gelişmeye başlamaktadır (196). Bebeklerin yaklaşık dört aylıkken mutlu, 

üzgün ve şaşkınlık ifadelerini içeren statik yüz görüntülerini, yaklaşık yedi aylıkken 

ise mutlu ve kızgın ifadeleri içeren dinamik yüz görüntülerini ayırt edebildikleri rapor 

edilmiştir. Ayrıca dört yaş civarında, mutluluk, üzüntü ve kızgınlığın tipik ifadelerini 

oldukça başarılı bir şekilde tanıyabildikleri belirtilmektedir (197–199). Duyguların en 

erken ve doğru bir şekilde tanınabileni mutluluk olup, ardından üzüntü ve öfke, daha 

sonra da korku ve şaşkınlık duyguları tanınmaya başlamaktadır. En az doğrulukla 

tanınabilen duygunun ise tiksinti olduğu bilinmektedir (200). Yapılan çalışmalar, yaşın 

ilerlemesiyle birlikte yüz deneyimlerinin arttığını ve çocuklarda duyguların yanlış 

değerlendirilmesinin azaldığını göstermektedir (201). Öyle ki bir çocuk 10 yaşına 

geldiğinde, prototipik duygusal ifadeleri yetişkin seviyesinde tanıma yeteneğine sahip 

olabilmektedir (202). Öte yandan duygusal ifadelerin yoğunluğu azaldıkça duyguların 

doğru bir şekilde tanınmasının zorlaştığı, hatta ergenlik döneminde bile bu ifadelerin 

yanlış yorumlanabildiği bildirilmektedir (203).   
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Sosyal bilişsel süreçlerin başlangıcı duyusal algısal uyaranların yani yüz 

ifadesinin, bakışların/göz hareketlerinin, ses tonunun görevli beyin bölgeleri 

tarafından işlenmesiyle ile başlamaktadır. Duygusal yüz ifadelerinin tanınmasında 

görev alan beyin bölgeleri üzerine yapılan çalışmalarda, çeşitli duygu ifadelerinin 

farklı anatomik yapılarla tanındığı ve özellikle sağ hemisferin bu süreçlerde öne çıktığı 

gösterilmiştir (204). Oksipital ve posterior temporal vizüel korteks alanları sosyal ve 

duygusal açıdan önemli görsel uyaranların algısal işlenmesinde önemli rol oynayan 

bölgelerdir (205). Fusiform girus yüzlerin sabit özelliklerini temsil ederek kimlik 

bilgisini işlemede rol oynarken, süperior temporal girus yüzlerin dinamik ve değişken 

özelliklerini temsil etmekte, yüz ifadelerinin ve bakış yönünün kodlanmasında görev 

almaktadır (206,207). Ayrıca yapılan araştırmalarda, sol ventral PFK, sol ASK, 

talamus ve sağ fusiform girus aktivitesi mutlulukla (208), OFK ve amigdala aktivitesi 

öfke ve üzüntüyle (209), sağ insula ve bazal ganglion aktivitesi tiksinti ile (210), 

amigdala aktivitesi ise korku ve şaşkınlıkla ilişkilendirilmiştir (211,212). 

Çocuklar ve ergenlerde duygu tanıma ve anlama yeteneklerinin, özellikle 

akademik ve sosyal işlevsellik gibi alanlarla güçlü bir bağlantısı bulunmaktadır (213–

215). Genel olarak duygu tanıma ve anlama yetenekleri yüksek olan çocuklar ve 

ergenlerin, sosyal açıdan daha uyumlu oldukları, daha empatik tepkiler gösterdikleri 

ve akran ilişkilerinin daha sağlam olduğu ifade edilmektedir (216). 

2.2.4. DEHB ve Duygu Tanıma 

DEHB tanısı konulmuş çocuklarda, kişilerarası ilişkilerde ve sosyal 

işlevsellikte bozulmalar gözlenebildiği daha önce belirtilmişti. Bir dizi çalışma, bu 

bozulmaların DEHB’de duygu tanıma bozuklukları ile ilişkili olabileceğini öne 

sürmektedir (6). Bugüne kadar DEHB'li çocuk ve ergenlerde yüzden duygu tanımayı 

araştıran çok sayıda çalışma bulunmaktadır. Her ne kadar bazıları DEHB’de yüzden 

duygu tanıma becerisinde bozulma olduğunu ortaya koymuş olsa da (6,195,217,218), 

diğer çalışmalarda bu beceride bozulma saptanmamıştır (219–221).  

DEHB tanılı çocuklarda yüzden duygu tanıma becerisini DANVA2 testi ile 

ölçen çalışmalara bakıldığında Guyer ve arkadaşlarının çalışması dışında diğerleri 

yüzden duygu tanıma becerisinde bozulma olduğunu ortaya koymuştur. Guyer ve 

arkadaşlarının sonuçlarındaki tutarsızlığın nedeni olarak DEHB’li çocuklara DB 
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tanısının eşlik etmesi ve DEHB’li çocuklarının yaşlarının 12’nin üzerinde olması 

gösterilmiştir (220,222). 

Farklı bir duygu tanıma görevinin kullanıldığı başka bir çalışmada DEHB 

tanısı olan 5-13 yaş arası 50 çocuk, yüz ifadelerinden duyguları ne kadar doğru 

tanıyabildikleri açısından değerlendirilmiş ve genel popülasyona göre bu alanda 

yetersiz kaldıkları görülmüştür. Bu çocuklar, mutluluk (%93.5) ve üzüntü (%86) 

duygularını daha iyi ayırt edebilirken, öfke (%64.5) ve korku (%61) duygularını ayırt 

etmekte daha düşük performans göstermişlerdir (223). Sinzig ve arkadaşları da DEHB 

tanılı 6-18 yaş aralığındaki bir grubu değerlendirmiş yüzlerden ve gözlerden duygu 

tanımanın etkilendiğini, en fazla etkilenen alanın ise korku duygusu olduğunu 

saptamıştır (224). Yayınlanmış bir gözden geçirme yazısı da bu bulguları destekler 

nitelikte alt tip ve yaşa bakılmaksızın, DEHB’li çocukların yüz ifadelerinden duygu 

tanıma becerilerinde eksiklikler yaşadıkları ve bu eksikliğin özellikle korku 

duygusunda görüldüğünü bildirilmiştir (222). DEHB'de en fazla bozulan yüz 

ifadesinin korku olduğu bildirilse de, öfke, üzüntü, iğrenme ve mutluluk gibi diğer yüz 

ifadelerinde ve hatta nötr yüzlerin tanınmasında da bozukluklar olduğu rapor edilmiştir 

(217,222,225,226).  

DEHB grubunda yüzden duygu tanıma eksikliği bulan çalışmalardan bazıları 

DEHB alt tipini de belirtmiştir. Bir çalışma, DEHB hiperaktif/dürtüsel tipteki 

bireylerin, DEHB'li, dikkatsiz ve kombine tipteki bireylere göre yüzden duygu 

tanımada daha fazla hataya sahip olduğunu göstermiştir (218). Başka bir çalışma 

DEHB'li dikkatsiz tipteki bireylerin, kontrollere göre korku ifade eden yüz ifadelerini 

tanımada daha fazla hata yaptıklarını saptamıştır (227). Her ne kadar DEHB'nin tüm 

alt tiplerinde yüzdeki duygu tanıma eksikliğinin görüldüğü sonucuna varılsa da, 

herhangi bir alt tipin belirli duyguları tanımadaki bozulmalarla ilişkili olup olmadığı 

hala net değildir. Yüzden duygu tanıma becerindeki eksikliklerin hiperaktif/dürtüsel 

tipte de bildirilmiş olması, DEHB'deki yüzden duygu tanıma eksikliklerinin tamamen 

dikkat bozukluklarından kaynaklanmadığını ve daha genel bir bakış açısıyla DEHB 

semptomlarının yüzden duygu tanıma eksikliklerini tamamen açıklayamayacağını 

göstermektedir. Nitekim Sinzig ve arkadaşları yüzden duygu tanıma yeteneği ile 

DEHB belirtileri arasında ilişki olmadığını göstermişlerdir (224). Bununla birlikte 

sürekli dikkat, seçici dikkat ve yanıt inhibisyonunda daha büyük sorunların yüzden 
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duygu tanımada daha fazla eksikliğine yol açtığı gösterilmiştir (224). Ancak bunun 

tersi kanıtlar da mevcuttur (228,229).             

Öte yandan komorbid bozuklukların yüzden duygu tanıma becerisi üzerindeki 

etkisini dikkate alınması ve ayırt edilmesinin önemli olduğu farklı psikopatolojilerin 

duygu tanıma üzerindeki etkisinin farklı şekillerde olabileceği belirtilmiştir. Nitekim 

anksiyete bozukluklarında korkulu yüz ifadelerinin daha iyi tanındığı (230), otizmde 

ise korkulu yüz ifadelerini tanımada eksiklik olduğu kadar mutlu yüz ifadelerini 

tanımada da sınırda bir eksiklik olduğu rapor edilmiştir (231). 7-11 yaş arası çocuklarla 

yapılan bir araştırmada, DEHB'li çocukların üzüntü ve şaşkınlık duygularını tanıma 

konusundaki başarısızlığının, karşı gelme semptomlarıyla ilişkili olduğu, KOKGB 

komorbiditesinin DEHB'de görülen duygu tanıma zorlukları için risk faktörü 

olabileceği belirtilmiştir (232).  

Özetle bilimsel yazın DEHB’li bazı çocukların sosyal biliş becerilerinde 

DEHB’den bağımsız birincil yetersizlikler olduğuna işaret etmektedir (233). Ancak bu 

durumun altında yatan nedensel faktörler henüz belirsizliğini korumaktadır. Giderek 

artan kanıtlar, sosyo-bilişsel işlevler üzerinde immünolojik sistem ve inflamatuar 

süreçlerin etkisine işaret etmekte olup (234), DEHB’li bazı çocuklarda görülen sosyal 

biliş zorluklarının biyolojik mekanizmasının aydınlatılmasında bu yönde bir ilişki yol 

gösterici olabilir.  

2.3. İnflamasyon  

2.3.1. Tanım 

İnflamasyon, enfeksiyon ve doku hasarı gibi zararlı uyaran ve koşullar 

tarafından tetiklenen doku hasarının veya enfeksiyonun yayılmasını sınırlandırarak 

dokuları zararlı etkenlerden koruyan ve onaran adaptif bir yanıt olarak 

tanımlanmaktadır (235).  

İnflamatuar yanıt, karmaşık düzenleyici ağlar oluşturan çok çeşitli aracılar 

tarafından koordine edilmektedir. Genel bir inflamatuar yol indükleyiciler, sensörler, 

mediatörler ve efektörlerden oluşmaktadır. İndükleyiciler egzojen veya endojen 

olabilen, inflamasyonu başlatan sinyallerdir. Bu sinyaller özel sensörleri 

etkinleştirmekte daha sonra belirli mediatör setlerinin üretimini sağlamaktadır. 

Üretilen mediatörler ise doku ve organların fonksiyonel durumlarını, özel inflamasyon 
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indükleyicisinin gösterdiği koşullara uyum sağlamalarına olanak sağlayacak şekilde 

değiştirmektedir (235).        

İnflamatuar yanıt akut ve kronik olarak ikiye ayrılabilir. Akut inflamasyon, ani 

olarak başlayan ve etken ortadan kalktığında kısa sürede sonlanan yanıt olarak 

bilinmektedir.  Kronik inflamasyon ise akut inflamatuar yanıtın etkeni ortadan 

kaldıramadığı durumlarda meydana gelen daha yavaş gelişen, daha uzun süren,  

lenfosit ve makrofaj aktivitesinin daha çok görüldüğü, fibrozis ve doku hasarına neden 

olabilen yanıtı ifade etmektedir (236).  

Genellikle kontrollü bir inflamatuar yanıtın faydalı olabileceği,  hatta 

inflamasyonun homeostazın yeniden sağlanmasına yönelik fizyolojik adaptif bir yanıt 

olarak geliştiği öne sürülmüştür (235). 

İnflamasyonun tetiklenmesiyle çok sayıda inflamatuar mediatör 

üretilmektedir. Bu mediatörler biyokimyasal özelliklerine göre vazoaktif aminler, 

vazoaktif peptidler, komleman bileşenlerinin parçaları, lipit mediatörler, proteolitik 

enzimler, sitokinler ve kemokinler olarak gruplandırılmaktadır.  

2.3.2. Sitokinler 

İmmün sistemin glikoprotein yapılı molekülleri olan ‘sitokinler’, hem periferde 

hem de MSS'deki bağışıklık yanıtlarını düzenleyen ve etkileyen önemli hücre sinyal 

moleküllerini temsil etmektedir. Daha spesifik olarak sitokinler, multifonksiyonel, 

birden çok hücre tipi üzerine etki edebilen, sinaptik plastisite, sinir iletimi gibi çeşitli 

nöral etkileşimlerde ve inflamatuar süreçlerde rol oynayan önemli habercilerdir 

(237,238).  

Sitokinler hem monositler, makrofajlar, dentritik hücreler gibi periferik 

hücrelerden hem de santral sinir sistemindeki nöronlar ve glial hücreler (astrositler ve 

mikroglialar) tarafından sentezlenebilir (239). Bir bağışıklık uyarısına tepki olarak 

uyarılan hücrelerden kısa sürede de novo olarak üretilip salgılanır ancak 

depolanmazlar (238). Sitokin ekspresyonu düşük hatta tespit edilemez olabilir, bazı 

spesifik fizyolojik uyarımlardan sonra orta derecede yükselebilir veya bir hastalıkta 

yüksek oranda artabilir (239).  
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Sitokin sinyalizasyonu oldukça değişkendir; hem koruyucu hem de hasar verici 

tepkilere neden olabilir. Bir sitokin, genellikle diğer sitokinlerin sentezini etkiler. Bir 

zincir reaksiyonu başlatabilirler, arttırabilirler ya da diğer sitokinlerin üretimini 

bastırabilirler. Ayrıca, antagonistik, aditif ya da sinerjistik etkiler ile diğer sitokinlerin 

davranışlarını etkileyebilirler. Polipeptid hormonlarda olduğu gibi hedef hücre 

üzerindeki özel reseptörlere bağlanarak etkilerini gösterirler. Otokrin, parakrin ve 

endokrin etkilere sahiptirler (240). 

Sitokinler pro-inflamatuvar veya anti-inflamatuvar olabildikleri gibi her iki 

işlevi de gösterebilirler. Bu kapsamda incelendiğinde TNF-α, INF-γ, IL-1β, IL-17 

proinflamatuvar, IL-4, IL-10 ve IL-13 antiinflamatuvar, IL-6 ve IL-8 ise hem pro- hem 

de anti-inflamatuvar sitokinler grubunda sayılmaktadır. Pro-inflamatuar sitokinler 

inflamatuar yanıtı artırırken, antiinflamatuar sitokinler inflamatuar yanıtı baskılamakta 

ve düzenleyici bir rol üstlenmektedir (241,242).  

Önceden belirtildiği gibi sitokinler beyinde nöronlar, astrositler ve mikroglialar 

tarafından üretilmektedir. Periferik olarak üretilen sitokinler ise büyük ve hidrofilik 

oldukları için KBB’yi doğrudan geçemezler. Beyine çeşitli humoral, nöral ve hücresel 

yollar aracılığıyla ulaştıkları düşünülmektedir. Bu iletişim yolları; KBB’nin geçirgen 

olduğu koroid pleksus ve sirkumventriküler organ gibi bölgelerden geçiş, beyin 

endoteli üzerinde doyurulabilir sitokine özgü taşıma molekülleri yoluyla aktif taşıma, 

beyin parankimi içinde ikinci habercileri serbest bırakan endotel hücrelerinin 

aktivasyonu, sitokin sinyallerinin vagus dâhil aferent sinir lifleri yoluyla iletilmesi, 

sitokinleri salgılayan periferik olarak aktifleştirilmiş monositlerin beyin parankimine 

girişi dâhil en az beş mekanizmayı içermektedir (9).  

Sitokinler immün yanıtın önemli bir parçası olmakla birlikte merkezi sinir 

sisteminde farklı fizyolojik ve patolojik olaylarda etkilidir. Beyinde, nörotransmitter 

metabolizması, nöroendokrin sistem, nörogelişim ve sinaptik plastisite gibi birçok 

fizyolojik sürecin düzenlenmesinde önemli rol oynadıkları bildirilmiştir (243). 

2.3.2.1. IL-1β 

IL-1 ailesinin en iyi karakterize edilen, en çok çalışılan üyesi olan IL-1β  pro-

inflamatuar bir sitokindir. Başta monositler ve makrofajlar olmak üzere T hücreleri, 

NK hücreleri, endotel hücreleri ve fibroblastlar tarafından üretilir (244). Bu sitokin 
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etkisini tüm çekirdekli hücrelerde eksprese edilen IL-1 reseptörü tip I (IL-1RI) ve IL-

1 reseptörü tip II (IL-1RII)’ye bağlanarak gösterirken, doğal inhibitör olan IL-1Ra, her 

iki reseptöre bağlanarak etkisini antagonize eder (245). IL-1β, patojenik 

organizmaların (bakteri, mantar, virüs vb.) yol açtığı enfeksiyonlara ve yaralanmalara 

karşı vücudun savunma yanıtının anahtar bir bileşeni olarak önemli rol üstlenmektedir 

(246). Ayrıca, T lenfositlerin uyarılmasını, B hücre çoğalmasını, fibroblastların 

büyümesini, adezyon moleküllerinin indüklenmesini, diğer sitokinlerin ve inflamatuar 

mediatörlerin uyarılmasını içeren pleiotropik etkileri bulunmaktadır (247,248). IL-

1beta beyinde en çok mikroglia ve astrositler tarafından sentezlenir. Periferik olarak 

üretilen ise daha önce bahsedilen mekanizmaları kullanarak beyine ulaşıp etkisini 

göstermektedir (249–251). Beyinde nörotransmitter sentezi, salınması ve geri 

alımında, nöroendokrin aktivite, nörogenez ve sinaptik plastisite üzerinde etkileri 

olduğu gösterilmiştir (9).   

2.3.2.2. IL-6 

IL-6, 21-28 kDa standart atom ünitesi ağırlığında glikoprotein yapısında bir 

sitokindir (252). Temel olarak IL-1, TNF-alfa, interferonlar, lipopolisakkarit (LPS) ve 

virüslerin indüklediği monositler ve makrofajlar tarafından üretilmektedir. IL-6, ortak 

bir reseptör ve sinyal dönüştürücü alt birimi olarak membran glikoproteini (gp130) 

üzerinden etkisini göstermektedir (253,254). IL-6, IL-1 salgılanmasını uyararak pro-

enflamatuar bir etki gösterirken, farklı etki mekanizmaları aracılığıyla anti-inflamatuar 

bir etki de gösterir. IL-6, IL-10 ve dönüştürücü büyüme faktörü beta (TGF-β) gibi anti-

inflamatuar sitokin sentezini uyarabilir (255). IL-6, santral sinir sisteminde astrositler 

ve mikrogliaların yanı sıra, SSS hastalığı veya yaralanması ya da yoğun nöronal uyarı 

olduğunda nöronlar tarafından da salgılanmaktadır (256). Bazı sitokinlerin, örneğin 

IL-1beta’nın, hem astrositlerde hem de nöronlarda IL-6 üretimini tetiklediği 

bildirilmiştir (257–259). Periferde oluşan IL-6’nın MSS’ye ulaşabildiği ve beyinde 

nöronal fonksiyon, sinaptik plastisite ve sinaptik iletim gibi birçok süreçte etkili 

olduğu ortaya konmuştur (260). Birçok hayvan deneyi, IL-6’nın hafıza ve öğrenme 

gibi bilişsel süreçleri etkileyebildiğini göstermiştir (261). Kanıtlar IL-6'nın yalnızca 

patolojik koşullar altında üretilmediğini, aynı zamanda nöronal aktivite tarafından 

indüklenen ve beyin fonksiyonlarını düzenleyen fizyolojik bir nöromodülatör olarak 

kritik bir rol oynayabileceğini vurgulamaktadır (256). 



32 

 

2.3.2.3. IL-8 

IL-8 diğer adı ile CXCL8, 40'tan fazla farklı kemokin içeren büyük ‘kemokin 

süper ailesinin’ keşfedilen ilk üyesidir. IL-8, vücuttaki çekirdekli hücrelerin neredeyse 

tamamı dâhil olmak üzere çok çeşitli hücre tipleri tarafından üretilir. Ancak bu 

hücreler arasında monositler ve makrofajlar tipik olarak ana hücresel kaynağını temsil 

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

IL-8, akut inflamatuar yanıtın düzenlenmesinde önemli rol oynamaktadır. Akut 

inflamatuar hücreleri toplama ve aktive etme işlevini yerine getireceği lokal 

inflamasyon bölgelerinde hızla sentezlenir (263). Öte yandan IL-8’in inflamasyon 

sahasında hızla çoğalması nötrofil infiltrasyon yanıtını azaltarak anti-inflamatuar 

etkiye aracılık etmektedir. Çeşitli inflamatuar ve otoimmün hastalığı, enfeksiyonu ve 

malignitesi olan hastalarda periferik IL-8 üretiminin arttığı, klinik olarak çeşitli 

inflamatuar ve otoimmün hastalıklarda önemli bir rol oynadığı rapor edilmiştir (264). 

Beyinde IL-8, esas olarak mikroglia ve astrositler tarafından sentezlenip salınmaktadır 

(265). IL-8, birkaç saat içinde üretilen ve temizlenen diğer birçok inflamatuar sitokinin 

aksine, muhtemelen günlerce veya haftalarca devam eden, inflamatuar yanıtın erken 

döneminde üretilmektedir (263). Bu nedenle IL-8’in, beyindeki nörodejeneratif ve 

nöropsikolojik değişikliklerdeki daha kronik inflamatuar değişikliklere spesifik 

olabileceği düşünülmektedir (264). 

2.3.2.4. IL-17 

IL-17 sitokin ailesi, bir sistein düğümü kıvrım yapısı içeren yüksek oranda 

korunmuş bir C-terminusa sahip bir protein grubudur. TH17 hücreleri tarafından 

salgılanmakta olup, yapısal olarak IL-17A, IL17B, IL 17C, IL-17D, IL-17E ve IL-17F 

olmak üzere 6 sitokin alt gurubunu içermektedir. IL-17A, bu ailenin en çok çalışılan 

üyesidir (266,267). IL-17A’nın, esas olarak CD4 T hücreleri olmak üzere makrofajlar, 

dendritik hücreler, doğal öldürücü hücreler ve gama-delta (γδ-T) hücreleri gibi çeşitli 

hücreler tarafından üretilip salgılandığı ve bağışıklık sisteminde önemli bir rol 

oynadığı bilinmektedir (267,268). IL-17A, IL-17RA ve IL 17RC adlı iki alt birimden 

oluşan reseptör kompleksi (IL-17R) ile bağlanarak etkisini göstermekte olup, doku 

inflamasyonu ve çeşitli mikrobiyal patojenlere karşı konakçı savunmasında önemli bir 

görev üstlenir (269). Ayrıca, granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör (GM-CSF), 
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granülosit koloni uyarıcı faktör (G-CSF), IL-6, IL-1beta ve TNF-alfa gibi sitokinleri 

ve CCL20 ve CXCL1 gibi kemokinleri uyararak inflamatuar yanıtlara aracılık 

etmektedir (270–274). IL-17A’nın, beyindeki kaynağı mikroglia ve astrositlerdir. 

Normal koşullarda beyinde IL-17A’nın, inflamatuar sitokinler ve kemokinler üretmek 

için glia’yı aktive ederek koruyucu bir cevap olarak nöroinflamasyonu uyarabileceği 

bildirilmiştir (275,276). Öte yandan yapılan çalışmalarla IL-17A'nın doğrudan 

nöromodülatör özelliklere sahip olduğu farelerde kısa süreli belleği düzenlediği ve 

sosyal davranışı etkilediği gösterilmiştir (21,277–280).  

2.4. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu ve İnflamasyon 

Merkezi sinir sistemi ile immün sistem arasında karmaşık ve dinamik bir ilişki 

olduğuna dair birçok kanıt bulunmaktadır. Nitekim son yıllarda inflamatuar ve 

nöroinflamatuar işlevlerde bozulma ile seyreden immün disfonksiyonun çeşitli 

psikiyatrik bozuklukların gelişimindeki olası rolüne yönelik ilgi artmış ve daha çok 

araştırılmaya başlanmıştır (243). İnflamasyonun DEHB dâhil bir takım psikiyatrik 

bozuklukla ilişkili olduğu öne sürülmüştür (281). DEHB için inflamatuar 

mekanizmaların rolünü destekleyen kanıtlar inflamatuar ve otoimmün bozukluklarla 

olan güçlü ilişkisi, biyokimyasal belirteçler ve genetik çalışmalardan gelmektedir 

(281).  

DEHB'li bireylerde immün-inflamatuar değişiklikler hakkında henüz çok az 

şey bilinmektedir. Bu alandaki çalışmalar örneklem büyüklüklerinin küçük olması, 

metodolojik farklılıklar ve markerlar arasında yüksek bir heterojenlik bulunması 

sebebiyle karışık bulgular sağlamıştır (282).       

Bildiğimiz kadarıyla, DEHB olan hastalarda sitokin düzeyini inceleyen ilk 

çalışma Mittleman ve arkadaşlarının OKB, DEHB ve şizofreni hastalarının beyin 

omurilik sıvısında (BOS) sitokin düzeylerini karşılaştırdığı çalışmadır. Bu çalışmada 

DEHB olan hastalarda OKB ve şizofreni arasında bir BOS profili saptanmış olup 

BOS’da TNF-beta daha yüksek tespit edilmiştir. Bu çalışmaya sağlıklı kontrollerin 

dâhil edilmemesi DEHB’nin immünite ile ilişkisi hakkında çıkarım yapılmasını 

zorlaştırmıştır (283). DEHB’nin glial hücrelerdeki işlev bozukluğu ile ilişkili bir 

endofenotip olabileceği varsayımıyla Oades ve arkadaşları, 2010 yılında DEHB’li 

hastaların periferik kanında glial bütünlüğü gösteren S100B nörotrofini, glial 
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aktiviteyi düzenleyen kinürenin yolağı metabolitleri ve triptofan metabolizmasını 

etkilediği düşünülen sitokinleri ölçmüştür. Ölçülen 8 sitokinden 6’sının (IL-2, IL-6, 

IL-10, IL-13, IL-16, IFN-gama) DEHB grubunda kontrol grubuna göre yüksek olduğu 

saptanmış fakat sonuçlar arasında anlamlılık bulunmamıştır. IL-1beta düzeyleri 

DEHB’li grupta daha düşük, TNF-alfa düzeyleri ise her iki grupta benzer olarak rapor 

edilmiştir (284). Aynı çalışma grubunun yapmış olduğu ikinci çalışmada ise 8 sitokin 

(IL-1β, IL-2, IL-6, IL10, IL-13, IL-16, IFN-gama ve TNF-alfa) düzeyinin hastalıkla 

ilişkili semptomlarla ve çalışmaya katılanlara uygulanan sürekli performans testi 

(SPT: sürdürülebilir dikkat, dürtüsellik ve değişkenlik) ölçümleriyle ilişkisi 

araştırılmıştır. Sitokin düzeyleri ile DEHB belirtileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon olduğu bildirilmiş ve IL-13 artışının dikkatsizlik, IL-16 artışının 

ise hiperaktivite-dürtüsellik semptomları ile ilişkili olduğu bulunmuştur. SPT testi 

sonuçlarıyla ilişkisine bakıldığında ise anti-inflamatuar sitokin IL-16’nın artması ve 

pro-inflamatuar sitokinlerden TNF-alfa ve IL-6’nın azalması görev hataları ile pozitif 

olarak ilişkilendirilmiş ve sonuç olarak pro- ve anti-inflamatuar sitokin düzeylerinin 

bilişsel ya da motor davranışlar ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür (285).  

O'Shea ve arkadaşlarının perinatal sistemik inflamasyonun çocukluk çağı 

davranış problemleriyle ilişkili olduğu hipotezi ile yaptığı bir araştırmada, 28 haftadan 

önce doğan 600 prematüre bebekte postnatal 1., 7. ve 14. günlerde inflamasyonla 

ilişkili 25 serum proteini, inflamatuar protein seviyeleri ile davranışsal problemler 

arasındaki potansiyel ilişkiyi değerlendirmek için ölçülmüştür. Ölçülen moleküller 

arasında, IL-6, TNF Reseptör-1 ve IL-8’in kalıcı veya tekrarlayan yükselmelerinin, 2 

yaşında artan dikkat problemleri riski ile korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir (13). 

Allred ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptığı bir çalışmada 28. haftadan önce doğan 

bebeklerden postnatal 1., 7., 14., 21. ve 28. günlerde alınan kan örneklerinde IL-1beta, 

IL-6, IL-6 Reseptör (IL-6R), TNF-alfa, TNF-R1, TNF-R2 ve IL-8 düzeyleri ölçülmüş 

ve IL-6R, TNF-alfa ve IL-8’in seviyesinin artması ile 10 yaşında değerlendirilen 

DEHB semptomlarının artmış riski ile ilişkili bulunmuştur (10).  

Darwish ve arkadaşları 6-16 yaş arası yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş 

DEHB tanılı 60 hasta ile 60 sağlıklı kontrolü karşılaştırmış DEHB grubunda kontrol 

grubuna göre serum IL-6 düzeyinin anlamlı olarak daha yüksek olduğunu fakat bunun 

belirti şiddeti ile anlamlı bir korelasyon göstermediğini göstermiştir (12). Daha yeni 
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bir çalışma, DEHB tanılı 58 hasta ile 36 sağlıklı kontrolü karşılaştırmış ve DEHB olan 

hastalarda anlamlı olarak daha yüksek serum IL-6 ve IL10 seviyeleri tespit ederek 

sitokin aracılı inflamasyonun DEHB'de önemli bir patojenik faktör olabileceğine dair 

görüşe destek sağlamıştır (11).  

Sonuç olarak DEHB ile inflamatuar mekanizmalar arasındaki ilişki kesin gibi 

görünse de inflamasyonun ve sitokinlerin DEHB'nin patogenezine veya seyrine 

katılımı hakkında kesin sonuçlara henüz varılamamıştır. 

2.5. İnflamasyon ve Sosyal Biliş 

İnflamatuar aktivite öncelikle vücudun doku hasarına ve mikrobiyal 

enfeksiyona karşı ilk savunma hattı olarak bilinse de, son çalışmalar inflamasyonun 

diğer bireylerle nasıl etkileşim kurduğumuzu veya onlara nasıl davrandığımızı 

belirlemede önemli bir rol oynadığını böylece sosyal davranışın düzenleyicisi 

olduğunu göstermektedir (286).  

Periferik bağışıklığın sosyal davranış üzerindeki etkisi hayvanlarda ve farklı 

bağlamlarda yapılan klinik çalışmalarda araştırılmaya başlanmıştır. Doğuştan gelen 

bağışıklık sisteminin aktivasyonu, diğerlerinin yanı sıra sosyal ilginin azalmasını da 

içeren, hastalık olarak adlandırılan bir grup semptomu tetiklemektedir. Öte yandan, 

edinilmiş bağışıklık süreçlerinin aktivasyonu, doğuştan gelen bağışıklık sistemi 

tarafından tetiklenenlerden farklı duygusal rahatsızlıklara neden olabilmektedir (287). 

Sosyal davranışta en sık gözlemlenen inflamasyon kaynaklı değişiklik, sosyal geri 

çekilme olmuştur. Hayvanlar, hasta olduklarında hastalık veya enfeksiyonun 

iyileşmesi için sosyal keşifte azalma göstermekte ve sosyal olarak geri çekilmektedir 

(288). İnflamasyonun sosyal geri çekilmeye yol açtığına dair yaygın olarak kabul 

edilen bu fikir, yetişkin sıçanlar üzerinde yapılan çalışmalara dayanmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda inflamatuar yanıtı tetikleyen bakteriyel bir ajan olan lipopolisakkaritin 

(LPS) sistemik olarak uygulanmasının, yeni genç sıçanların keşif davranışına olan 

ilgisini azalttığını göstermektedir (289,290). Bununla birlikte araştırmalar, bir hayvan 

yabancı biriyle değil de tanıdık biriyle etkileşime girdiğinde, inflamasyonun aslında 

belirli sosyal davranış biçimlerini artırabileceğini göstermiştir (291–293). Bu 

sonuçlardan yola çıkarak sosyal geri çekilmenin inflamasyona karşı değişmez bir tepki 

olmadığı öne sürülmüştür (294). Reed ve arkadaşları inflamasyonun farelerde sosyal 
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davranış bozuklukları üzerindeki yararlı etkilerinin altında yatan moleküler ve sinirsel 

mekanizmaları araştırmış, IL-17A’nın nörogelişimsel fare modellerinde sosyalliği 

teşvik ettiğini bulmuşlardır (21). Yine başka bir çalışmada insanların ve farelerin 

bağırsak mukozasında bulunan spesifik bir mantar topluluğunun nöronlarda IL-17 

aracılı sinyalleme yoluyla farelerde sosyal davranışı desteklediği gösterilmiştir (295). 

Sağlıklı insan deneklerde inflamasyonun sosyal deneyim üzerindeki etkisine 

odaklanan ilk çalışma inflamatuar bir zorluğa maruz bırakılmanın sosyal kopukluk 

duygularını artırdığını göstermiş sonrasında yapılan benzer bir çalışmada da bu bulgu 

tekrarlanmıştır (296,297). Öte yandan yapılan başka bir çalışmada LPS ile indüklenen 

inflamasyon (plaseboya kıyasla) bir destek figürünün etrafında olma isteğinin daha 

fazla artmasına ve bir destek figürünün görüntülerine karşı daha fazla ventral striatum 

(VS) aktivitesine yol açmıştır. Ayrıca, IL-6 yanıtlarındaki artışlar (başlangıçtan tarama 

sonrasına kadar), endotoksine maruz kalan katılımcılarda destek figürüne yönelik VS 

aktivitesindeki artışla ilişkilendirilmiştir; bu da inflamasyondaki artışların yaklaşma 

motivasyonunu artırıyor olabileceğini düşündürmüştür (298).        

Doğrudan inflamasyon ve sosyal biliş arasındaki bağlantıyı ilk kez Kullman ve 

arkadaşları deneysel bir inflamatuar zorluk olan LPS’nin GZOT üzerindeki etkisine 

bakarak incelemiştir. Bu çalışmada LPS ile indüklenen inflamasyonun, sosyal biliş 

performansını etkilemediğini, ancak nöral aktiviteyi değiştirdiğini (fusiform girus, 

temporo-parietal bağlantı, superior temporal girus ve precuneus'ta artan tepkiler) tespit 

ettiler. Yazarlar bu nörolojik bulguları, LPS’ye yanıt olarak olası telafi edici 

mekanizmaların veya daha fazla sosyal bilişsel işlem aktivitesinin göstergesi olarak 

yorumladılar (299). Bu çalışmanın ardından Moieni ve arkadaşları daha büyük bir 

örneklemde uygulanan LPS dozunu artırarak yaptıkları çalışmada insanlarda 

inflamasyon indüksiyonunun yüz ifadelerine dayanarak diğer insanların duygu ve 

zihinsel durumlarını çıkarma yeteneğini azalttığını ortaya koymuştur (14). LPS 

tarafından bağışıklık sisteminin uyarılmasının, nöropsikolojik performansı 

bozabilecek gribe benzer semptomlara ve fiziksel rahatsızlığa neden olmasından ötürü 

Balter ve arkadaşları yaptığı deneysel çalışmada grip benzeri semptomları önleyen ve 

yine de IL-6 düzeyini sistematik olarak yükselten Salmonella typhi aşısını indükleyici 

olarak kullanmıştır. Sonuç olarak tifo aşısının sağlıklı genç erkeklerde geçici düşük 
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dereceli bir inflamatuar yanıt ortaya çıkardığını ve çift kör, plasebo kontrollü çapraz 

tasarımda test edilen GZOT performansında düşüşe neden olduğunu bildirmiştir (15).   

Yüzden duygu tanıma ve inflamatuar belirteçler olan sitokinlerin ilişkisi yakın 

zamanda depresif bozukluğu olan ergenlerde yapılan bir çalışmada incelenmiştir.  

Çalışmada artan IL-6 kızgın yüzleri tespit etme, ayırt etme ve nötr yüzlere yönelik 

ayırt ediciliğin azalmasıyla, IL-1β ise korkulu yüzlere yönelik ayırt ediciliğin 

azalmasıyla ilişkili bulunmuştur. Bunu açıklamak için yazarlar gerçek tehdidi 

tanımlama konusunda daha az başarılı olan bireylerin, belirsiz veya öngörülemeyen 

tehlike kaynaklarını yönetmek ve bunlara karşı savunma yapmak için daha büyük veya 

daha uzun bir bağışıklık tepkisi geliştirebileceklerini öne sürmüştür (19). OSB’li 

çocuklarda yapılan bir çalışmada serum IL-8 düzeyinin SCÖ ile ölçülen sosyal işlevin 

bazı alanlarıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (18). 

Sonuç olarak araştırmalar, bağışıklık sisteminin duygu tanıma ve sosyal biliş 

işlevleri üzerindeki olası düzenleyici etkisine dair güçlü kanıtlar sağlamaktadır. 

Bağışıklık sisteminde tanımlanmış olmasına rağmen sitokinlerin etkileri, immünolojik 

tepkilere aracılık etmenin ötesine uzanmakta, biriken kanıtlar, çeşitli davranış 

repertuarının düzenlenmesinde sitokinlerin nöromodülatörler olarak rolünü 

desteklemektedir (286).  

DEHB olan çocuklarda görülebilen duygu tanıma güçlükleri ve sosyal 

cevaplılıkta bozulma hastalığın gidişatını olumsuz etkileyerek birçok alanda işlev 

kaybına yol açabilmektedir. Bu çalışmada DEHB tanılı 6-12 yaş arasındaki çocuklarda 

serum sitokin düzeyleri ile duygu tanıma ve sosyal cevaplılık arasındaki ilişki 

incelenerek duygu tanıma güçlükleri ve sosyal bozulma ile ilişkili olabilecek biyolojik 

süreçleri belirlemeye katkıda bulunmak amaçlanmıştır. Bilindiği kadarıyla DEHB’li 

bireylerde sitokinlerin duygu tanıma becerisi ve sosyal cevaplılıkla ilişkisini araştıran 

bir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmada olgu grubunda duygu tanıma becerisinin, 

sosyal cevaplılıktaki bozulmanın kontrol grubuna göre daha fazla olacağı tahmin 

edilmiş, ayrıca incelenen serum sitokin düzeylerinin olgu grubundaki bu farklılıkta rol 

oynayacağı varsayılmıştır. 

 



38 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Tipi 

           Araştırma; tek merkezli, kesitsel bir vaka-kontrol çalışması olarak 

planlanmıştır. 

3.2. Araştırmanın Örneklemi 

           Araştırmanın örneklemini Eylül 2022 ile Mayıs 2023 tarihleri arasında 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk-Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

polikliniğine başvuruda bulunan, DSM-5 tanı kriterlerine göre dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu tanısı konmuş, vaka grubu için dâhil edilme ve dışlama 

kriterlerini karşılayan ve çalışmaya katılmayı kabul eden 6-12 yaş arası 48 çocuk ve 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk-Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

veya Genel Pediatri polikliniğine başvuran, kontrol grubu için belirlenen dâhil edilme 

ve dışlama kriterlerini karşılayan, çalışmaya katılmak için yazılı ve sözlü onamları 

alınmış, yaş ve cinsiyet açısından vaka grubu ile eşleştirilmiş 40 sağlıklı çocuk 

oluşturmuştur.  

            Araştırma öncesinde minumum örneklem büyüklüğünün hesaplanması 

için güç analizi yapılmıştır. İki bağımsız grup arasında duygu tanıma ölçümleri 

bakımından farklılığın araştırıldığı vaka-kontrol çalışmamıza kaynak oluşturan 

araştırmaya göre, %95 güven aralığı, %80 güç ve 0.05 yanılma düzeyinde minimum 

38 DEHB tanılı, 38 sağlıklı çocuktan oluşacak toplam 76 kişilik örneklem 

büyüklüğünün gerekli olduğu bulunmuştur (300). Ayrıca iki bağımsız grup arasında 

serum IL-6 ölçümleri açısından farklılığın araştırıldığı çalışmaya göre, %95 güven 

aralığı, %80 güç ve 0.05 yanılma düzeyinde minimum 9 DEHB tanılı, 9 sağlıklı 

çocuktan oluşacak toplam 18 kişilik örneklem büyüklüğünün gerekli olduğu 

bulunmuştur (301). Sonuç olarak istatistiksel analizlerin uygulanabilirliğini ve 

çalışmamızın güçlülüğünü artırabilmek amacıyla 48 DEHB olgusu, 40 sağlıklı kontrol 

olmak üzere dâhil edilme ve dışlama kriterlerini karşılayan toplam 88 katılımcı 

çalışmaya dâhil edilmiştir. 

            Çalışma hakkında bilgilendirilen ve çalışmaya dâhil olmayı kabul eden 

ebeveynlerden sözlü ve yazılı onam alınmıştır (Ek-1). 
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3.2.1. Araştırmaya Dâhil Edilme ve Dışlanma Ölçütleri 

Vaka grubu için dâhil edilme kriterleri: 

 6-12 yaş arasında olması  

 DSM-5 tanı ölçütlerine göre klinik ve yapılandırılmış görüşmelerle DEHB 

tanısı almış olması 

 Wechsler çocuklar için zekâ ölçeği- gözden geçirilmiş formundan (WISC-R) 

80’in üstünde puan almış olması 

 Çocukların ve anne/babalarının çalışma hakkında bilgilendirildikten sonra 

çalışmaya katılmayı kabul etmiş olması 

Vaka grubu için dışlanma kriterleri: 

 WISC-R puanın 80 ve altında olması (sınırda entelektüel işlevsellik ya da 

etellektüel yeti yitiminin olması)  

 ÇDŞG-ŞY-T’ye göre KOKGB dışında, psikotik bozukluk, duygudurum 

bozuklukları, anksiyete bozuklukları, madde kötüye kullanım veya madde 

bağımlılığı, DB gibi psikiyatrik bozuklukların bulunması 

 DSM-5’e göre OSB, ÖÖB gibi DEHB dışında nörogelişimsel bozukluk tanısı 

almış olması 

 Birinci dereceden akrabalarında bilinen otizm öyküsü olması 

 Bilinen düzeltilmemiş herhangi görme ya da işitme kusuru olması 

 Bilinen akut ya da kronik nörolojik hastalığının olması (epilepsi vb.)  

 Nöropsikolojik test performasını etkileyebilecek bilinen stabil olmayan aktif 

medikal hastalık bulunması (aktif astım, diabetus mellitus vb)  

 Kafa travması ve santral sinir sistemi enfeksiyonu öyküsü bulunması 

 Çalışmaya alınma tarihinden önceki en az 3 aylık sürede herhangi bir psikotrop 

ilaç kullanmış olması 

 Son 6 ay içerisinde kortikosteroid ya da immun sistemi etkileyen bir ilaç 

kullanmış olması 

 Son 1 ay içerisinde enfeksiyon geçirmiş olmak (nazofarenjit ve diğer üst 

solunum yolları dahil) ve aktif enfeksiyon varlığı 

 Beden kitle endeksinin 30 kg/m² ve üzerinde olması 

Kontrol grubu için dâhil edilme kriterleri:  

 6-12 yaş arasında olması 
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 Çocukların ve anne/babalarının çalışma hakkında bilgilendirildikten sonra 

çalışmaya katılmayı kabul etmiş olması 

Kontrol grubu için dışlanma kriterleri:  

 Herhangi bir psikiyatrik bozukluk öyküsünün bulunması 

 Birinci dereceden akrabalarında bilinen otizm öyküsünün bulunması 

 Bilinen düzeltilmemiş herhangi görme ya da işitme kusurunun olması  

 Bilinen akut ya da kronik nörolojik hastalığının olması (epilepsi vb.),  

 Nöropsikolojik test performasını etkileyecek bilinen stabil olmayan aktif 

medikal hastalık bulunması (aktif astım, diabetus mellitus vb) 

 Kafa travması ve santral sinir sistemi enfeksiyonu öyküsü bulunması 

 Son 6 ay içerisinde kortikosteroid ya da immun sistemi etkileyen bir ilaç 

kullanmış olması 

 Son 1 ay içerisinde enfeksiyon geçirmiş olmak (nezle ve diğer üst solunum 

yolları dahil) ve aktif enfeksiyon varlığı 

 Beden kitle indeksinin 30 kg/m² ve üzerinde olması 

3.3. Veri Toplama Araçları 

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

     Araştırmacılar tarafından geliştirilen veri formu, çocuğun cinsiyeti, yaşı, 

kardeş sayısı, kaçıncı çocuk olduğu, aile yapısı (ebeveynlerin yaşı, eğitim düzeyleri 

v.b.), aylık gelir gibi sosyodemografik özellikler, ebeveynlere ait tıbbi ve psikiyatrik 

öykü, annenin gebelik ve doğum öyküsü (gebelikte tıbbi veya psikiyatrik hastalık 

öyküsü, doğum şekli, doğum sırasında komplikasyon vb.), çocuğun pre- peri- ve 

postnatal öyküsü (intrauterin gelişim, doğum tartısı ve zamanı, küvöz bakımı, anne 

sütü alma süresi vb.) çocuğun gelişim basamakları (anlamlı tek kelime söyleme, cümle 

kurma, yürüme, tuvalet eğitimi), çocuğun fiziksel ve psikiyatrik tıbbi öyküsü ve kilo, 

boy, beden kitle indeksi (BKİ) gibi klinik özellikleri içermektedir. Bu form, 

araştırmacı tarafından ebeveynlerden bilgi alınarak doldurulmuştur. 
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3.3.2. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi - Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu - Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-T) 

(Ek-3) 

     ÇDŞG-ŞY-T, DSM-III-R ve DSM- IV tanı ölçütleri temel alınarak, 6-18 

yaş arasındaki çocuk ve ergenlerde geçmişteki ve şimdiki psikopatolojiyi taramak 

amacıyla, Kaufman ve arkadaşları tarafından 1997 yılında geliştirilen yarı 

yapılandırılmış bir görüşme formudur (302). Yine Kaufman ve arkadaşları tarafından 

2016 yılında DSM-5 tanı ölçütlerine göre güncellenmiştir (303). Görüşme çizelgesi üç 

bölümden oluşmaktadır. Çizelgenin ilk bölümünde yapılandırılmamış bir görüşme ile 

çocuğun ve ailesinin sosyodemografik özellikleri, yakınmaları, gelişim öyküsü, sağlık 

durumu, genel olarak okuldaki ve evdeki işlevselliği ile ilgili bilgiler sorgulanır. İkinci 

bölümde hem geçmiş hem de şu andaki (son iki aydaki) 200’den fazla özgül belirtiyi 

değerlendiren tarama soruları yer alır. Üçüncü bölüm DSM-5 tanılarını doğrulamak 

için yapılan değerlendirme ve gözlem sonuçlarından oluşur. Her bir bilgi kaynağından 

alınan bilgiler ayrı ayrı ve sonunda klinisyenin gözlemleriyle de birlikte birleştirilerek 

puanlanır. ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T ile taranabilen birincil tanılar; major depresif 

bozukluk, süreğen depresif bozukluk, mani, hipomani, siklotimi, bipolar bozukluklar, 

yıkıcı duygudurum düzensizliği bozukluğu, şizoaffektif bozukluklar, şizofreni, 

şizofreniform bozukluk, kısa tepkisel psikoz, panik bozukluk, agorafobi, ayrılık 

anksiyetesi bozukluğu, basit fobi, sosyal anksiyete bozukluğu/seçici konuşmazlık, 

yaygın anksiyete bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk, DEHB, davranım 

bozukluğu, karşıt olma/karşı gelme bozukluğu, enürezis, enkoprezis, anoreksiya 

nervoza, bulimiya nervoza, tıkınırcasına yeme bozukluğu, geçici tik bozuklukları, 

tourette bozukluğu, kronik motor ya da vokal tik bozukluğu, alkol kötüye kullanımı, 

madde kötüye kullanımı, travma sonrası stres bozukluğu ve otizm spektrumu 

bozukluklarıdır. DSM-5 değişiklikleriyle beraber ÇDŞG-ŞY-DSM-5 ile taranabilen 

tanılar arasına yıkıcı duygudurum düzensizliği bozukluğu, sosyal anksiyete 

bozukluğu/seçici konuşmazlık, tıkınırcasına yeme bozukluğu ve otizm spektrumu 

bozuklukları da eklenmiştir (304). Formun DSM-III ve DSM-IV ölçütlerini içeren 

versiyonun Türkçe uyarlaması, geçerlilik ve güvenilirliği Gökler ve arkadaşları 

tarafından 2004 yılında yapılmış (305), DSM-5 Türkçe uyarlamasının geçerlik 

güvenilirliği ise Ünal ve arkadaşları tarafından 2019 yılında yapılmıştır (304).  
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3.3.3. Turgay Yıkıcı Davranış Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) (Ek-4) 

     DSM-IV ölçütlerine göre Atilla Turgay tarafından geliştirilen çocuğun 

anne-babası ve öğretmenleri tarafından doldurulan, kliniklerde sıklıkla kullanılan 

geçerli ve güvenilir bir ölçektir (306). Toplam 41 sorudan oluşan bu ölçekte dikkat 

eksikliğini sorgulayan dokuz, aşırı hareketliliği sorgulayan altı, dürtüselliği sorgulayan 

üç, karşıt olma karşı gelme bozukluğunu sorgulayan sekiz ve davranım bozukluğunu 

sorgulayan on beş madde bulunmaktadır. Her madde 0-3 puan skalasında 

değerlendirilir (0=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=çok fazla).  

3.3.4. Sosyal Cevaplılık Ölçeği (SCÖ) (Ek-5) 

     Ölçek ilk olarak 2000 yılında  “Sosyal Karşılıklılık Ölçeği (Social 

Reciprocity Scale)” olarak Constantino tarafından geliştirilmiş, daha sonra “Sosyal 

Cevaplılık Ölçeği (Social Responsiveness Scale)” olarak isimlendirilmiştir (307). 

Gözlenebilir karşılıklı sosyal davranışları sorgulayan 39, dilin sosyal kullanımını 

sorgulayan 6 ve patognomonik otistik davranışları sorgulayan 20 adet olmak üzere 

toplam 65 maddeden oluşan bir ölçektir. Her bir madde 0-3 puan skalasında 

değerlendirilir (0=doğru değil, 1=bazen doğru, 2=çoğunlukla doğru, 3=hemen her 

zaman doğru). Ölçekte 3, 7, 11, 12, 15, 17, 21, 22, 26, 32, 38, 40, 43, 45, 48, 52 ve 55 

numaralı maddeler tersine çevrilerek puanlanır. SCÖ’de alınabilen toplam puan 0 ila 

195 arasında değişmektedir. Ölçekten alınan toplam puanın artması sosyal bozulmanın 

şiddetinin arttığını göstermektedir. Kesim değeri puanı 60 olarak belirlenmiştir. 60 ile 

80 arasındaki puanlar, sosyal karşılıklılık açısından hafif-orta şiddette bozulmaya 

işaret ederken 80’in üzerindeki puanlar daha ağır bozulmaya işaret etmektedir (308). 

SCÖ’nün Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yayınlanmamıştır ancak ölçek 

Ünal ve arkadaşları tarafından okul çağı çocuklarında yapılan büyük örneklemli bir 

çalışmada kullanılmıştır. Bu çalışma verileriyle ölçeğin iç tutarlılığı (Cronbach’s 

alpha) 0,86 olarak bildirilmiştir ve yapılan faktör analizi neticesinde testin bütün olarak 

(tek faktörde) ele alınmasına karar verilmiştir. SCÖ Türkçe şeklinin test-tekrar test 

güvenilirliğininde yüksek olduğu görülmüştür (Pearson’s r=0,53, p<0,01) (309). 
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3.3.5. Wechsler Çocuklar için Zekâ Ölçeği-Gözden Geçirilmiş Formu (WISC-R) 

     Wechsler Çocuklar için Zekâ Ölçeği, David Wechsler (1949) tarafından, 

konuşma ve dil becerileri yeterli düzeyde olan 6-16 yaş aralığındaki çocuk ve gençlerin 

zihinsel kapasitelerinin değerlendirilmesi amacıyla geliştirilmiştir. Ölçek 1974 yılında 

yeniden düzenlenerek WISC-R adını almıştır. WISC-R, farklı zihinsel işlevleri ölçen 

ve kolaydan zora doğru giden soruları içeren 12 alt ve 2 yardımcı testten oluşmaktadır. 

Sözel ve performans olmak üzere iki ana bölüme ayrılmaktadır. Testin geçerlilik ve 

güvenilirliği ülkemizde 1995 yılında Savaşır ve Şahin tarafından yapılmıştır (310). 

3.3.6. Sözel Olmayan İfadelerin Tanısal Analizi (SİFTA)- Diagnostic Analysis of 

Nonverbal Accuracy (DANVA2) 

    DANVA, Nowicki ve Duke (1994) tarafından geliştirilen, sözel olmayan 

işlemleme becerilerini ölçen bir testtir. Algılayıcı (receptive) ve ifade edici 

(expressive) alt testleri bulunmaktadır. Bu çalışmada testin Çocuk Yüz İfadeleri (ÇY), 

Erişkin Yüz İfadeleri (EY) ve Erişkin Postürler (EP) olmak üzere 3 adet algılayıcı alt 

testi kullanılmıştır. Bu alt testlerde dört temel duygunun (mutlu, üzgün, korkulu, 

kızgın) tanınması istenmektedir. Yirmi dört adet çocuk yüzü, 24 adet erişkin yüzü ve 

yüksek yoğunluklu 16 adet erişkin postürü olmak üzere bilgisayar ortamında 

gösterilecek toplam 64 adet fotoğrafta yansıtılan duyguyu çocukların verilen 

seçenekler içinden tanımlaması istenecektir. Test, doğru veya yanlış cevap sayısının 

toplanması şeklinde puanlanabilir. Çalışmamızda puanlamada doğru cevapların sayısı 

kullanılacaktır. Cronbach alfa katsayısı algılayıcı her bir alt test için en az ortalama 

0,71 olarak hesaplanmıştır (311). Testin kabul edilebilir iç tutarlılık, test-tekrar test 

güvenilirliği ve geçerliliği olduğuna dair kanıtlar vardır (312). 

3.4. Serum Sitokin Düzeyleri Ölçümü 

Kan Örneklerinin Eldesi 

       Sitokin düzeylerini incelemek için hastaların 12 saatlik açlık dönemini 

takiben sabah 08.00-11.00 arasında ön koldan 5 mL serum separatörlü jelli biyokimya 

tüpüne venöz kan örneği alınmıştır. Alınan kan örnekleri en geç 30 dakika içinde 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

Laboratuvarı’na gönderilmiştir. Laboratuvarda tüpteki kanın pıhtılaşması 

gözlendikten sonra örnekler 3000 rpm de 10 dakika santrifüj edilmiş ve tüpün üst 
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kısmından serum örnekleri elde edilmiştir. Elde edilen serum örnekleri eppendorf 

tüplere aktarılmış ve -80°C’de örnekler çalışılıncaya kadar saklanmıştır. Çalışma günü 

tüm serumlar oda ısısına (25ºC) getirilmiştir. Çalışmada kullanılan ELISA kitlerine 

ilişkin bilgiler Tablo 1’de sunulmuştur. 

 

Tablo 1. ELISA kitleri 

ELISA kitleri Katalog numarası   Tespit edilebilen en 

düşük seviye 

Tedarikçi 

Human IL-1β KHC0011 1 pg/ml Thermo Fisher 

Scientific, Inc., 

Waltham, MA, USA 
Human IL-6 E0090Hu 1.03 pg/ml Bioassay technology 

laboratory (BT-Lab), 

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

UK 
Human IL-17 E0142Hu 1.06 pg/ml Bioassay technology 

laboratory (BT-Lab), 

UK 

 

Human IL-6 Düzeylerinin Belirlenmesi 

    İnsan serumlarında IL-6 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA) kiti (Bioassay technology laboratory (BT-Lab), UK, Cat No: E0090Hu) 

kullanılarak belirlenmiştir. Bunun için sırasıyla aşağıdaki işlemler gerçekleştirilmiştir: 

 -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sıcaklığına getirilmiştir. 

 IL-6 standartları kit prosedürlerine uygun olarak hazırlanmış ve 50 µL olacak 

şekilde kuyucuklara yüklenmiştir. 

 ELISA pleytinde numuneler için ayrılan kuyucuklara 40 µL numune ilave 

edilmiş ve ardından numune kuyucuklarına 10µL antikor eklenmiştir. 

 Daha sonra numune kuyucuklarına ve standart kuyucuklara 50 µL streptavidin-

HRP çözeltisi ilave edilmiştir.  

 Pleyt, folyo ile kapatılarak 37°C’de çalkalayıcıda 60 dakika inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 İnkübasyon sonrasında pleytin içindeki sıvı uzaklaştırılmış yıkama tamponu 

ile pleyt yıkayıcısı ile 5 kez yıkanmıştır. 
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 Yıkama işlemi sonrasında her bir kuyucuğa 50 µL substrat solüsyonu A 

ardından her kuyucuğa 50 µL substrat solüsyonu B ilave edilmiştir. 

 Pleyt, folyo ile kapatılarak 37°C’de karanlıkta 10 dakika boyunca inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 Her kuyucuğa 50 µL stop solüsyonu eklenmiş ardından mavi rengin hemen 

sarıya döndüğü gözlenmiştir.  

 Stop solüsyonunu ekledikten sonra 10 dakika içinde örnek ve standart 

absorbansları mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda 

okunmuştur.  

 Standart konsantrasyonlarına karşı elde edilen absorbans değerleri kullanılarak 

standart eğri oluşturulmuştur (Grafik 1). Örneklerdeki IL-6 seviyeleri bu 

standart eğri kullanılarak hesaplanmıştır ve sonuçlar pg/mL birimi ile 

verilmiştir.  

 

 

Grafik 1. Serum IL-6 ölçümünde kullanılan standart eğri grafiği 

 

 

 

 

 

R² = 0,9813
0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1

0 50 100 150 200 250 300 350

A
b

so
rb

an
s 

(4
5

0
 n

m
)

Konsantrasyon (pg/ml)



46 

 

Human IL-8 Düzeylerinin Belirlenmesi 

İnsan serumlarında IL-8 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA) kiti (Abcam, Cambridge, UK, Cat No: ab108869) kullanılarak belirlenmiştir. 

Bunun için sırasıyla aşağıdaki işlemler gerçekleştirilmiştir: 

 -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sıcaklığına getirilmiştir. 

 IL-8 standartları kit prosedürlerine uygun olarak hazırlanmış ve 50 µL olacak 

şekilde kuyucuklara yüklenmiştir. 

 ELISA pleytinde numuneler için ayrılan kuyucuklara 50 µL numune ilave 

edilmiş ardından pleyt, folyo ile kapatılarak 120 dakika inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 İnkübasyon sonrasında önce pleyt içindeki sıvı uzaklaştırılmış ardından pleyt 

yıkama tamponu ve pleyt yıkayıcısı ile 5 kez yıkanmıştır. 

 Yıkama işlemi sonrasında her bir kuyucuğa 50 µL biyotinlenmiş IL-8 antikoru 

eklenmiş ve iki saat inkübasyona bırakılmıştır. 

 İnkübasyon sonrasında önce pleyt içindeki sıvı uzaklaştırılmış ardından pleyt 

yıkama tamponu ve pleyt yıkayıcısı ile 5 kez yıkanmıştır. 

 Yıkama işlemi sonrasında her bir kuyucuğa 50 µL kromojen substrat eklenmiş 

ve ve ortam ışığında 20 dakika inkübasyona bırakılmıştır. 

 Her kuyucuğa 50 µL stop solüsyonu eklenmiş, mavi rengin sarıya döndüğü 

gözlenmiştir.  

 Stop solüsyonunu ekledikten sonra 10 dakika içinde örnek ve standart 

absorbansları mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda 

okunmuştur.  

 Standart konsantrasyonlarına karşı elde edilen absorbans değerleri kullanılarak 

standart eğri oluşturulmuştur (Grafik 2). Örneklerdeki IL-8 seviyeleri bu 

standart eğri kullanılarak hesaplanmış ve sonuçlar ng/mL birimi ile verilmiştir.  
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Grafik 2. Serum IL-8 ölçümünde kullanılan standart eğri grafiği 

 

Human IL-1Beta Düzeylerinin Belirlenmesi 

    İnsan serumlarında IL-1Beta seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay (ELISA) kiti (Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA, Cat No: 

KHC0011) kullanılarak belirlenmiştir. Bunun için sırasıyla aşağıdaki işlemler 

gerçekleştirilmiştir: 

 -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sıcaklığına getirilmiştir. 

 IL-1Beta standartları kit prosedürlerine uygun olarak hazırlanmış ve uygun 

kuyucuklara 50 µL olacak şekilde standart ve önceden seyreltilmiş numuneler 

eklenmiştir.  

 Kromojen blankler hariç her kuyucuğa 100 µL Hu IL-1β Biyotin Konjugat 

çözeltisi eklenmiştir. Karıştırmak için pleytin kenarına hafifçe vurulmuştur. 

Ardından pleyt, folyo ile kapatılarak oda sıcaklığında 2 saat inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 İnkübasyon sonrasında önce pleyt içindeki sıvı uzaklaştırılmış ardından pleyt 

yıkama tamponu ve pleyt yıkayıcısı ile 4 kez yıkanmıştır. 

 Kromojen blankler hariç her kuyucuğa 100 µL Streptavidin-HRP çözeltisi 

eklenmiştir. Ardından pleyt, folyo ile kapatılarak oda sıcaklığında 30 dakika 

inkübasyona bırakılmıştır. 
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 İnkübasyon sonrasında önce pleyt içindeki sıvı uzaklaştırılmış ardından pleyt 

yıkama tamponu ve pleyt yıkayıcısı ile 4 kez yıkanmıştır. 

 Yıkama işlemi sonrasında her bir kuyucuğa 100 µL Stabilize Kromojen 

eklenmiştir. Karanlıkta oda sıcaklığında 25 dakika inkübasyona bırakılmıştır. 

 Yapılan işlemler sonrası IL-1Beta standartları dışında kalan kuyucuklarda renk 

değişikliği gözlenmemiştir. 

 Her bir kuyucuğa 100 µL Stop solüsyonunu ekledikten sonra 2 saat içinde 

örnek ve standart absorbansları mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 

nm dalga boyunda okunmuştur.  

 Standart konsantrasyonlarına karşı elde edilen absorbans değerleri kullanılarak 

standart eğri oluşturulmuştur (Grafik 3).  

       DEHB ve kontrol grubuna ait numunelerin tamamında IL-1Beta düzeyleri 

tespit edilebilir seviyenin altında olarak görülmüştür. Bu sonucun tüm örneklemde 

görülmesi, değerlerin doğruluğu veya teknik bir sorundan kaynaklanmış olabileceği 

bakımından araştırmacılar tarafından sorgulanmış herhangi biri dışlanamadığından bu 

ölçüm çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

 

Grafik 3. Serum IL-1Beta ölçümünde kullanılan standart eğri grafiği 
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Human IL-17 Düzeylerinin Belirlenmesi 

     İnsan serumlarında IL-17 seviyeleri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA) kiti (Bioassay technology laboratory (BT-Lab), UK, Cat No: E0142Hu) 

kullanılarak belirlenmiştir. Bunun için sırasıyla aşağıdaki işlemler gerçekleştirilmiştir: 

 -80°C’deki muhafaza edilen serumlar oda sıcaklığına getirilmiştir. 

 IL-17 standartları kit prosedürlerine uygun olarak hazırlanmış ve 50 µL olacak 

şekilde kuyucuklara yüklenmiştir. 

 ELISA pleytinde numuneler için ayrılan kuyucuklara 40 µL numune ilave 

edilmiş ve ardından numune kuyucuklarına 10µL antikor eklenmiştir. 

 Daha sonra numune kuyucuklarına ve standart kuyucuklara 50 µL streptavidin-

HRP çözeltisi ilave edilmiştir.  

 Pleyt, folyo ile kapatılarak 37°C’de çalkalayıcıda 60 dakika inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 İnkübasyon sonrasında pleyt, önce içindeki sıvı uzaklaştırılıp yıkama tamponu 

ile pleyt yıkayıcısı ile 5 kez yıkanmıştır. 

 Yıkama işlemi sonrasında her bir kuyucuğa 50 µL substrat solüsyonu A 

ardından her kuyucuğa 50 µL substrat solüsyonu B ilave edilmiştir. 

 Pleyt, folyo ile kapatılarak 37°C’de karanlıkta 10 dakika boyunca inkübasyona 

bırakılmıştır. 

 Her kuyucuğa 50 µL stop solüsyonu eklenmiş, mavi rengin hemen sarıya 

döndüğü gözlenmiştir.  

 Stop solüsyonunu ekledikten sonra 10 dakika içinde örnek ve standart 

absorbansları mikropleyt okuyucu spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda 

okunmuştur.  

 Standart konsantrasyonlarına karşı elde edilen absorbans değerleri kullanılarak 

standart eğri oluşturulmuştur (Grafik 4). Örneklerdeki IL-17 seviyeleri bu 

standart eğri kullanılarak hesaplanmış ve sonuçlar pg/mL birimi ile verilmiştir.  
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Grafik 4. Serum IL-17 ölçümünde kullanılan standart eğri grafiği 

 

3.5. Uygulama 
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değerlendirilmiştir. DEHB belirti alanlarını değerlendirmek ve belirti şiddetini 

belirlemek amacıyla yardımcı tanı aracı olan YDB-TDÖ DEHB grubunun hem 

ebeveynleri hem öğretmenleri tarafından doldurulmuştur. Kontrol grubunda ise sadece 

ebeveynlere uygulanmıştır. DEHB grubunun zekâ puanının belirlenmesi amacıyla 

WISC-R testi uygulanmıştır. Her iki grubun sosyal becerilerini değerlendirmek 

amacıyla ebeveynler tarafından SCÖ doldurulmuştur. Ayrıca çocuklara DANVA2 

testi bilgisayar üzerinden uygulanmıştır. Son olarak ölçümü planlanan sitokin (IL-

1Beta, IL-6, IL-8, IL-17) düzeylerinin belirlenebilmesi için katılımcılardan 8 saatlik 

açlık sonrasında saat 08.00-11.00 arası biyokimya tüpüne 5 cc venöz kan örneği 

alınmış ardından örnekler çalışılana kadar Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

Laboratuvarında -80°C’de muhafaza edilmiştir. 
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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 programı 

kullanılarak analiz edilmiştir. Çalışmada yer alan değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluk gösterip göstermediği Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı 

istatistikler frekans ve yüzde, ortalama ve standart sapma, ortanca ve minimum-

maksimum değerler ile sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin DEHB ve kontrol grubu 

bazında karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare (Fisher Exact test ve Fisher Freeman 

Halton test) testi kullanılmıştır. İki bağımsız grup arasındaki sürekli ya da sıralı 

değişkenlerin karşılaştırmalarında normal dağılım sağlandığı durumda Bağımsız 

Örneklemlerde t testi, sağlanmadığı durumda Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Alt 

gruplar ve kontrol grubu arasında ölçüm değerlerinin karşılaştırılmasında Kruskal 

Wallis testi ve ikili karşılaştırmalarda (Post Hoc) Bonferroni metodu kullanılmıştır. 

Vücut Kitle İndeksinin (VKİ) istatistiksel olarak kontrol edilerek DEHB ve kontrol 

grubunun sitokin değerleri açısından karşılaştırılması Quade’s testiyle yapılmıştır. 

Sürekli değişkenler arasında linear bir ilişki olmadığı için, değişkenler arasındaki 

ilişkinin analizinde Spearman’s Korelasyon analizleri kullanılmıştır. Değişkenler 

arasındaki ilişkiler korelasyon katsayısı (r) ile açıklanmıştır. Buna göre korelasyon 

katsayısı (r), r<0,20 ilişkisiz veya çok zayıf ilişki, 0,20-0,39 zayıf düzeyde ilişki, 0,40-

0,59 orta düzey ilişki, 0,60-0,79 yüksek düzeyde ilişki ve r>0,80 çok yüksek düzeyde 

ilişki olarak alınmıştır (313). SCÖ ve DANVA2 toplam puanını tahmin eden 

değişkenlerin tespit edilmesi için doğrusal regresyon analizleri uygulanmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,050 olarak kabul edilmiştir. Etki büyüklüğü 

hesaplanırken Cohen’s d ve Kısmi Eta Kare (Partial Eta Square, Partial η2) değerleri 

hesaplanmıştır(314,315). Cohen’s d için d değerinin 0.2’den küçük olması etki 

büyüklüğünün zayıf, 0.5 olması orta ve 0.8’den büyük olması da etki büyüklüğünün 

kuvvetli olduğu anlamına gelmektedir (314,316). Eta Kare ya da Kısmi Eta Kare de 

varyansın ne kadarının bağımsız değişkenler tarafından açıklandığının bir ölçüsü olan 

etki büyüklüğü ölçümleridir. Eta karenin 0.01 olması küçük etkiyi, 0.06 olması orta 

etkiyi ve 0.14 olması da kuvvetli etkiyi göstermektedir (314,317). 
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3.7. Etik Kurul ve Bilimsel Araştırmalar Proje Birimi Onayı 

Araştırma için 23.05.2022 tarihinde Karadeniz Teknik Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Komisyonundan 2022/104 protokol numarasıyla etik onay 

alınmıştır. Ayrıca araştırma Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırma 

Projeleri Birimince desteklenmiş olup proje kodu TTU-2022-10343’tür. 
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4. BULGULAR 

4.1. Vaka ve Kontrol Grubunun Tanımlayıcı ve Klinik Özelliklerine Dair Veriler  

Belirtilen zaman aralığında çalışmamıza 48’i DEHB (%16.7’si kız), 40’ı 

kontrol (%20.0’si kız) olmak üzere toplam 88 çocuk dâhil edilmiştir. DEHB grubunun 

yaş ortalaması 8.71±1.85 iken, kontrol grubunun yaş ortalaması 8.63±1.75 olup 

cinsiyet ve yaş açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p= .90; p= 

.83). Her iki grupta da çocukların çoğunlukla tek kardeşe sahip olduğu tespit edilmiş 

olup, gruplar arasında anlamlı farklılık yoktur (p= .24). DEHB grubunda bulunan 

çocuklar çoğunlukla (%52.1) ailenin ilk çocuğu iken, kontrol grubunda yer alan 

çocukların çoğunun (%50) ailenin ikinci çocuğu olduğu saptanmış, iki grup arasındaki 

bu fark anlamlı bulunmuştur (p= .041). Kontrol grubunun VKİ ortanca değeri (18.5) 

DEHB grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p= .020).  

Yarı yapılandırılmış ÇDŞG-ŞY-T görüşmesi ve DSM-5 kriterlerine göre 

yapılan klinik değerlendirmeler neticesinde;  DEHB grubunun %70.8’inin bileşik 

görünüm, %20.8’inin dikkat eksikliği önde görünüm ve %8.3’ünün 

hiperaktivite/dürtüsellik önde görünüm sergilediği belirlenmiştir. Yine DEHB 

grubunun %70.7’sinde herhangi bir komorbid tanının olmadığı, %29.1’ine KOKGB 

eşlik ettiği tespit edilmiştir. Katılımcılara ilişkin tanımlayıcı ve klinik özelliklere dair 

veriler Tablo 2’de sunulmuştur. 

 

Tablo 2. Vaka ve Kontrol Grubuna Ait Tanımlayıcı ve Klinik Özellikler  

 

DEHB 

Ort.±ss 

Ortc. (Min-Max) 

n (%) 

Kontrol 

Ort.±ss 

Ortc. (Min-Max) 

n (%) İstatistik p 

Yaş 8.71±1.85 8.63±1.75 t=0.215 0.830 

Cinsiyet     

Kız 8 (16.7) 8 (20.0) 

χ2 =0.016 0.900 

Erkek 40 (83.3) 32 (80.0) 
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Kardeş Sayısı     

0 4 (8.3) 1 (2.5) 

4.251 0.240** 

1 22 (45.8) 17 (42.5) 

2 18 (37.5) 13 (32.5) 

≥ 3 4 (8.3) 9 (22.5) 

Kaçıncı Çocuk     

1. 25 (52.1) 12 (30.0) 

χ2=6.367 0.041 2. 12 (25.0) 20 (50.0) 

≥ 3. 11 (22.9) 8 (20.0) 

Okul Öncesi Eğitim     

Yok 3 (6.3) 0 (0.0) 

- 0.248* 

Var 45 (93.8) 40 (100.0) 

VKİ (kg/m²) 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 Tanılar 

    

Yok 34 (70.7)    

KOKGB 14 (29.1)    

 t=t testi, Z=Mann Whitney U testi, 𝜒2=Ki Kare testi, *Fisher Exact test, **Fisher Freeman Halton testi. VKİ: 
Vücut Kitle İndeks 
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4.2. Vaka ve Kontrol Gruplarında Doğumsal ve Gelişimsel Özelliklere ilişkin 

Veriler 

Katılımcıların gebelik ve doğum öyküsündeki özellikler karşılaştırıldığında; 

gebelik döneminde annelerin herhangi bir tıbbi veya ruhsal problem yaşama oranının 

gruplar arasında anlamlı fark göstermediği saptanmıştır (p= .685). DEHB grubu 

çocuklarının annelerinin doğum yaptıkları yaşların ortalaması 28.23±5.74, kontrol 

grubu çocuklarının annelerinin doğum yaşlarının ortalaması 29.30±4.79 olarak 

bulunmuştur. Annelerin doğum yaptıkları yaş ortalamaları açısından iki grup arasında 

anlamlı fark yoktur (p=0.351). Benzer şekilde doğumda babaların yaş ortalamaları 

açısından da anlamlı farklılık bulunmamıştır (p= .122). Katılımcıların doğum kilosu 

açısından gruplar arasında istatistiksel fark saptanmamıştır  (p= .464). Her iki grupta 

da sezaryen ile doğum oranlarının normal vajinal yolla doğuma göre yüksek olduğu 

görülmüş, gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir (p> .999). Her iki grupta 

çocukların büyük oranda zamanında doğduğu görülmüş, gruplar arasında anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (p= .484). Postnatal küvöz bakımı açısından iki grup arasında 

anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=.130).  

Gelişimsel özellikler açısından karşılaştırıldığında ise anne sütü alma süreleri 

bakımından vaka grubunun ortancası 12.5 (0.00-60.00) ay, kontrol grubunun 14.5 

(1.00-48.00) ay bulunmuş olup gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p> .517). 

Tek kelime söyleme yaşı vaka grubunda 12 (8-24) ay, kontrol grubunda 12.00 (7-24) 

ay; cümle kurmaya başlama ise vaka grubunda 24 (12-48) ay, kontrol grubunda 24 

(11-36) ay olarak saptanmıştır. Tek kelime söyleme ve cümle kurmaya başlama 

açısından gruplar arasında anlamlı fark görülmemiştir (p= .334; p= .314). Ayrıca 

tuvalet eğitimini tamamladıkları yaşın vaka grubunda 30 (18-42) ay, benzer şekilde 

kontrol grubunda 30 (18-48) ay olduğu görülmüş, gruplar arası anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p= .948). Katılımcıların gebelik, doğum ve gelişimsel öyküsündeki 

özellikler Tablo 3’de sunulmuştur. 

 

 

 

 

 



56 

 

Tablo 3. Gebelik ve doğum öyküsündeki özelliklerin karşılaştırılması 

 

DEHB 

Ort.±ss 

n (%) 

Kontrol 

Ort.±ss 

n (%) 𝛘𝟐 p 

Anne baba akrabalık     

Yok 44 (91.7) 39 (97.5) 
- 0.371* 

Var 4 (8.3) 1 (2.5) 

     

Doğumda anne yaşı 28.23±5.74 29.30±4.79 0.937 0.351 

Doğumda baba yaşı 32.83±6.63 34.88±5.39 1.563 0.122 

Gebelik döneminde tıbbi problem     

Yok 44 (91.7) 38 (95.0) 
- 0.685* 

Var 4 (8.3) 2 (5.0) 

Gebelik döneminde ruhsal problem     

Yok 46 (95.8) 37 (92.5) 
- 0.656* 

Var 2 (4.2) 3 (7.5) 

Küvözde kalma     

Yok 38 (79.2) 37 (92.5) 
2.113 0.130 

Var 10 (20.8) 3 (7.5) 

Doğum zamanı     

Term 33 (68.8) 32 (80.0) 

1.452 0.484 Preterm 7 (14.6) 4 (10.0) 

Postterm 8 (16.7) 4 (10.0) 

Doğum Kilosu (gr)     

<1500 0 (0.0) 1 (2.5) 

1.750 0.464** 1500-2500 3 (6.3) 1 (2.5) 

>2500 45 (93.8) 38 (95.0) 

Doğum Şekli     

NVY 17 (35.4) 15 (37.5) 

0.000 >0.999 
C/S 31 (64.6) 

25 (62.5) 
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DEHB 

Ortc. 

(Min-Max) 

 

Kontrol 

Ortc. 

(Min-Max) 

 

 

 

Z 

 

 

p 

 

Anne sütü alma (ay) 
 

 

12.50 

(0.00-60.00) 

 

14.50 

(1.00-48.00) 

 

0.648 

 

0.517 

 

 

İlk Kelimeler (ay) 

 

 

 

12.00 

(8.00-24.00) 

 

 

12.00 

(7.00-24.00) 

 

 

0.966 

 

 

0.334 

 

 

İlk Cümleler (ay) 

 

 

 

 

24.00 

(12.00-48.00) 

 

 

24.00 

(11.00-36.00) 

 

 

1.007 

 

 

0.314 

 

Tuvalet Eğitimi (ay) 

 

 

 

 

30.00 

(18.00-42.00) 

 

 

 

30.00 

(18.00-48.00) 

 

 

-0.065 

 

0.948 

 𝜒2=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 Gruplarında Ebeveynlerin Sosyodemografik Özellikleri ve 

Aileye ait Tanımlayıcı Veriler 

Çalışmaya katılan annelerin sosyodemografik özellikleri karşılaştırıldığında; 

vaka grubundaki çocukların annelerinin güncel yaş ortalaması 36.94±5.67 yıl, kontrol 

grubundaki annelerin yaş ortalaması 37.98±4.9 yıl olup, gruplar arasında anlamlı 

farklılık olmadığı saptanmıştır (p= .366). Vaka grubu annelerinin %43.8’i ilköğretim, 

%35.4’ü lise ve %20.8’i üniversite mezunu, kontrol grubu annelerinin %30’u 

ilköğretim, %47.5’i lise, %40’ı lise, %22.5’i ise üniversite mezunu olduğu tespit 

edilmiştir. Vaka grubundaki annelerin %72.9’unun, kontrol grubundaki annelerin 
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%55’inin ev hanımı olduğu görülmüştür. Eğitim düzeyi ve meslek açısından iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p= .385; p= .292). Her iki grup anneleri tıbbi ve 

ruhsal hastalığa sahip olma açısından benzer olup,  gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p= .332; p= .856) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Anneye ilişkin sosyodemografik veriler 

 

DEHB 

Ortalama±SS 

n (%) 

Kontrol 

Ortalama±SS 

n (%) 𝛘𝟐 p 

Yaş 36.94±5.67 37.98±4.90 t=0.908 0.366 

Eğitim     

İlköğretim 21 (43.8) 12 (30.0) 

1.907 0.385 Lise 17 (35.4) 19 (47.5) 

Üniversite 10 (20.8) 9 (22.5) 

Meslek      

Ev Hanımı 35 (72.9) 22 (55.0) 

3.727 0.292** 
İşçi 4 (8.3) 8 (20.0) 

Memur 5 (10.4) 6 (15.0) 

Serbest Meslek 4 (8.3) 4 (10.0) 

Ruhsal Hastalık     

Yok  39 (81.3) 34 (85.0) 
0.033 0.856 

Var 9 (18.8) 6 (15.0) 

Tıbbi Hastalık     

Yok  40 (83.3) 29 (72.5) 
0.940 0.332 

Var 8 (16.7) 11 (27.5) 

t= t testi, 𝜒2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test,  **Fisher Freeman Halton testi  

 

Çalışmaya katılan babaların sosyodemografik özellikleri karşılaştırıldığında; 

vaka grubundaki çocukların babalarının güncel yaş ortalaması 41.54±6.54 yıl, kontrol 

grubundaki babaların yaş ortalaması 43.80±5.18 yıl olup, gruplar arasında anlamlı 

farklılık yoktur (p= .081). Vaka grubu babalarının %45.8’inin ilköğretim, %31.3’ünün 

lise, %10’unun üniversite mezunu, kontrol grubu babalarının %32.5’inin ilköğretim, 
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%30’unun lise, %37.5’inin üniversite mezunu olduğu görülmüştür. Her iki grupta da 

babaların daha çok serbest meslek sahibi olduğu tespit edilmiştir. Eğitim düzeyi ve 

meslek açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p= .385; p= .292). 

Her iki grupta babaların tıbbi ve ruhsal hastalığa sahip olma açısından benzer olduğu 

görülmüş,  gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p> .999; p> .999) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Babaya ilişkin sosyodemografik veriler 

 

DEHB 

Ortalama±SS 

n (%) 

Kontrol 

Ortalama±SS 

n (%) 𝛘𝟐 p 

Yaş 41.54±6.54 43.80±5.18      t=0.153 0.081 

Eğitim     

Okuryazar Değil 1 (2.1) 0 (0.0) 

       3.849 0.219** 
İlköğretim 22 (45.8) 13 (32.5) 

Lise 15 (31.3) 12 (30.0) 

Üniversite 10 (20.8) 15 (37.5) 

Meslek      

Çalışmıyor 1 (2.1) 0 (0.0) 

       1.935 0.849** 

İşçi 14 (29.2) 14 (35.0) 

Memur 11 (22.9) 6 (15.0) 

Serbest Meslek 20 (41.7) 18 (45.0) 

Emekli 2 (4.2) 2 (5.0) 

Ruhsal Hastalık     

Yok  45 (93.8) 38 (95.0) 
             - >0.999* 

Var 3 (6.3) 2 (5.0) 

Tıbbi Hastalık     

Yok  39 (81.3) 32 (80.0) 
        0.000 >0.999 

Var 9 (18.8) 8 (20.0) 

 t= t testi, 𝜒2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test,  **Fisher Freeman Halton testi 

 

Her iki grubun aile yapısı çoğunlukla çekirdek aile tipinde olmakla birlikte 

vaka grubunda parçalanmış (%16.7) ve geniş aile (%8.3) oranları kontrol grubundan 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p= .005). Ebeveynlerin birliktelik durumları 

karşılaştırıldığında, vaka grubu ebeveynlerinin %18.8’i boşanmış iken, kontrol 

grubunda boşanmanın olmadığı görülmüş, vaka grubunun ebeveynlerinde boşanma 

oranının kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (p= 

.003). Vaka grubunun %39.6’sında aylık toplam gelirin asgari ücret ve altında olduğu, 
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aylık toplam gelirin kontrol grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p< .001) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Aileye ait özelliklerin karşılaştırılması 

 

DEHB 

Ortalama±SS 

n (%) 

Kontrol 

Ortalama±SS 

n (%) 𝛘𝟐 p 

Aile Tipi     

Çekirdek 36 (75.0) 39 (97.5) 

9.627 0.005** Geniş 4 (8.3) 1 (2.5) 

Parçalanmış aile 8 (16.7) 0 (0.0) 

Anne Baba Birliktelik     

Birlikte 39 (81.3) 40 (100.0) 
        - 0.003* 

Boşanmış 9 (18.8) 0 (0.0) 

Aylık Toplam Gelir 

(TL) 
    

<8000 19 (39.6) 1 (2.5) 

17.602 <0.001 8000-16.000 21 (43.8) 25 (62.5) 

>16.000 8 (16.7) 14 (35.0) 

 t= t testi, 𝜒2=Ki Kare testi, *Fisher Exact Test,  **Fisher Freeman Halton testi 

 

4.4. DEHB ve Kontrol Gruplarının Ölçek Puanlarının Karşılaştırılmasına İlişkin 

Veriler 

       DEHB grubu ve kontrol grubunda aile tarafından doldurulan YDB-TDÖ 

puanları karşılaştırılmıştır. Her bir alt ölçek için DEHB grubu kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek puan almıştır (p< .05) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Grupların aile YDB-TDÖ puanlarının karşılaştırılması 

 
DEHB 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol 

Ortc. (Min-Max) Z p 

Dikkatsizlik 14.00 (1.00-25.00) 2.00 (0.00-13.00) 7.161 <0.001 

Hiperaktivite/Dürtüsellik 13.00 (2.00-27.00) 2.00 (0.00-15.00) 6.927 <0.001 

Karşıt Olma 8.0 (0.00-20.00) 2.00 (0.00-11.00) 4.803 <0.001 

Davranım Bozukluğu 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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Katılımcıların sosyal cevaplılıklarını değerlendirmek amacıyla ebeveynleri 

tarafından doldurulan SCÖ’nün tüm test puanı DEHB ve kontrol grubu arasında 

karşılaştırılmıştır. Ebeveyn SCÖ toplam puanı, DEHB grubunda kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p< .001, d=1.574). Ebeveyn 

SCÖ toplam puanlarının üç kategoriye ayrılarak DEHB ve kontrol grubunun sosyal 

cevaplılığı değerlendirilmiştir. DEHB grubunun %31,3’ünün hafif/orta düzeyde, 

%16,7’sinin ise ağır düzeyde bozulma gösterdiği bulunurken, kontrol grubunun 

%2,5’inde hafif/orta düzeyde bozulma saptanmıştır. Kontrol grubundaki hiçbir 

olgunun sosyal cevaplılığında ağır düzeyde bozulma olmadığı görülmüştür (p< .001) 

(Tablo 8).  

 

Tablo 8. DEHB ve kontrol grupları arasında ebeveyn SCÖ puanlarının 

karşılaştırılması 

 

DEHB 

Ort.±ss 

n (%) 

Kontrol 

Ort.±ss 

n (%)  p 

 

 

d 

SCÖ 59.19±18.01 33.65±14.20         t=7.275 <0.001 1.574 

SCÖ      

60>(Bozulma Yok) 25 (52.1) 39 (97.5) 

χ2=24.308 <0.001 

 

60-79(Hafif/Orta) 15 (31.3) 1 (2.5)  

>79(Ağır Bozulma) 8 (16.7) 0 (0.0)  

 t=t testi, 𝜒2=Ki Kare testi, d=Cohen’s d 

 

4.5. DEHB ve Kontrol Gruplarının DANVA2 Puanlarının Karşılaştırılmasına 

İlişkin Veriler 

DEHB ve kontrol grubunun duygu tanıma becerileri, DANVA-2 testinin ÇY, 

EY ve EP alt testlerine verilen doğru cevap sayısına göre ölçülmüş ve 

karşılaştırılmıştır. DEHB grubunun, düşük yoğunluklu EY (p= .013, d=0.537), EY 

toplam (p= .048, d=0.428), düşük yoğunluklu ÇY (p= .003, d=0.664), yüksek 

yoğunluklu ÇY (p= .026, d=0.475), ÇY toplam (p= .003, d=0.660), postür (p= .019, 

d=0.511) ve DANVA2 toplam (p= .001, d=0.739) puanları kontrol grubundan anlamlı 

derecede düşük bulunmuştur (Tablo 9).  
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Tablo 9. DANVA2 doğru cevap puanlarının karşılaştırılması 

 
DEHB (n=48) 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol (n=40) 

Ortc. (Min-Max) Z p 

 

d 

EY      

DY 6.00 (1.00-11.00) 7.00 (3.00-12.00) 2.471 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 

ÇY      

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) 2.232 0.026 0.475 

Toplam 17.00 (7.00-23.00) 19.00 (3.00-23.00) 2.969 0.003 0.660 

Postür 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: Erişkin Yüz, ÇY: Çocuk Yüz, YY: Yüksek Yoğunluk DY: Düşük Yoğunluk 

 

DEHB ve kontrol grubunun duygu ifadelerine verdikleri doğru yanıt puanları 

karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da en fazla hatanın kızgın duygu ifadelerinde 

yapıldığı, en az hatanın ise mutlu duygu ifadelerinde yapıldığı görülmüştür. Ayrıca 

DEHB grubunun mutlu (p= .001 d=0.740) ve korkulu (p= .047 d=0.428) duygu 

ifadelerini tanımada kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük puan aldığı tespit 

edilmiştir (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Duygu ifadelerinin doğru puanlarının karşılaştırılması 

 
DEHB (n=48) 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol (n=40) 

Ortc. (Min-Max) Z p 

 

d 

Mutlu 13.00 (6.00-16.00) 14.00 (11.00-16.00) 3.307 0.001 0.740 

Üzgün 12.00 (4.00-16.00) 13.00 (8.00-16.00) 1.484 0.138 0.317 

Kızgın 6.00 (1.00-13.00) 8.00 (1.00-13.00) 1.387 0.166 0.297 

Korkmuş 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 

 

4.5.1. DEHB komorbidite gruplarında DANVA2 toplam puanlarının 

karşılaştırılmasına İlişkin Veriler 

DEHB grubu komorbid tanılarına göre pür DEHB ve KOKGB eşlik eden 

DEHB olarak gruplandırılarak DANVA2 toplam puanları karşılaştırılmıştır. 

Bakıldığında duygu tanıma açısından en yüksek performansı kontrol grubu gösterirken 
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bunu sırasıyla pür DEHB ve DEHB+KOKGB grubu takip etmiştir. Bu sıralama 

istatistiki açıdan anlamlı bulunmuştur (p< .001) (Tablo 11).  

 

Tablo 11. DANVA2 toplam puanlarının komorbidite gruplarında 

karşılaştırılması 

 

DEHB 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol 

Ortc. (Min-Max)    

 

 

DEHB-KOKGB 

(1) 

(n=34) 

DEHB+KOKGB 

(2) 

(n=14) 

(3) 

(n=40) χ2 p Post Hoc 

 

 

d 

Genel Toplam 

 

42.50 

(18.00-57.00) 

 

37.50 

(22.00-50.00) 

 

45.00 

(23.00-56.00) 

5.824 0.001 3>1>2 

 

0.881 

    𝜒2: Kruskal Wallis testi, d=Cohen’s d.  EY: Erişkin Yüz, ÇY: Çocuk Yüz 

 

Aynı gruplar arasında duygu ifadelerine göre karşılaştırma yapıldığında ise 

kontrol grubunun mutlu duygu ifadelerini tanımada pür DEHB ve DEHB+KOKGB 

grubundan anlamlı olarak daha iyi performans gösterdiği (p= .002, d=0.765), korkulu 

duygu ifadelerinin tanınmasında ise DEHB-KOKGB ve kontrol grubunun 

DEHB+KOKGB grubundan anlamlı olarak daha iyi performans gösterdiği 

saptanmıştır (p= .002, d=0.733) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Komorbidite grupları ve kontrol grubunda duygu ifadelerine verilen 

yanıtların karşılaştırılması 

 
DEHB 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol 

Ortc. (Min-Max)    

 

 

DEHB-KOKGB 

(1) 

(n=34) 

DEHB+KOKGB 

(2) 

(n=14) 

(3) 

(n=40) χ2 p 

Post 

Hoc 

 

 

d 

Mutlu 

 

13.00 

(6.00-16.00) 

 

12.00 

(7.00-16.00) 

 

14.00 

(11.00-16.00) 

 

12.839 
 

0.002 

 

3>2=1 

 

0.765 

Üzgün 

 

12.50 

(4.00-16.00) 

 

12.00 

(7.00-14.00) 

 

13.00 

(8.00-16.00) 

 

4.693 

 

0.096 

 

- 

 

0.362 

Kızgın 

 

6.00 

(1.00-13.00) 

 

7.00 

(3.00-10.00) 

 

8.00 

(1.00-13.00) 

 

2.413 

 

0.299 

 

- 

 

 

0.14 

Korkmuş 

 

11.00 

(2.00-15.00) 

 

8.50 

(0.00-12.00) 

 

11.00 

(5.00-15.00) 

 

12.055 
 

0.002 

 

1=3>2 

 

0.733 

  𝜒2: Kruskal Wallis testi, d=Cohen’s d 
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4.6. DEHB ve Kontrol Grubunun Serum Sitokin Düzeylerinin 

Karşılaştırılmasına İlişkin Veriler 

DEHB ve kontrol gruplarının serum sitokin düzeyleri normal dağılım 

göstermemiştir. Bu sebeple karşılaştırmalar non parametrik yöntemler kullanılarak 

yapılmıştır. DEHB grubunun serum IL-6 medyan değeri 75.10 iken, kontrol grubunun 

serum IL-6 medyan değeri 55.05 olup, DEHB grubunun serum IL-6 düzeyi kontrol 

grubundan anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p= .004). Vücut kitle indeksinin 

serum sitokin düzeyleri üzerindeki karıştırıcı etkisi istatistiksel olarak kontrol 

edildiğinde DEHB ve kontrol grubu arasında serum IL-6 değerleri açısından anlamlı 

farklılık devam etmiştir (pª =0.008, kısmi 𝜂2=0.080).  Serum IL-17 düzeyinin ortanca 

değeri DEHB grubunda kontrol grubundan yüksek olarak tespit edilmiş ancak iki grup 

arasında istatistiki açıdan anlamlı farklılık bulunamamıştır (p= .065). Serum IL-8 

düzeyleri ise DEHB ve kontrol gruplarında benzer bulunmuştur (p= .890) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. DEHB ve kontrol gruplarının serum sitokin düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 

DEHB 

(n=48) 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol 

(n=40) 

Ortc. (Min-Max) Z 

 

p 

 

 

F 

 

 

pª 

 

 

Kısmi 𝛈𝟐 

IL-6 

 

75.10 

(17.60-744.00) 

 

55.05 

(35.10-900.90) 

 

 

2.912 

 

 

0.004 

 

 

7.491 

 

 

0.008 

 

 

0.080 

IL-8 

 

0.40 

(0.00-0.36) 

 

0.050 

(0.00-0.43) 

 

0.138 

 

0.890 

 

0.003 

 

0.957 

 

0.001 

IL-17 

 

103.10 

(46.60-620.40) 

 

90.50 

(52.60-595.40) 

 

1.844 

 

0.065 

 

2.409 

 

0.124 

 

0.027 

Z: Mann Whitney U testi, F: Quade’s test. ᵃ=Quade-ANCOVA’da VKİ kontrol edildiğinde elde edilen p değeri 
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Şekil  1. DEHB ve kontrol grubunun serum IL-6, IL-8 ve IL-17 düzeyleri 

 

 

 

4.6.1. DEHB Komorbidite ve Kontrol Gruplarının Serum Sitokin Düzeylerinin 

Karşılaştırılması 

DEHB grubu komorbid tanılarına göre KOKGB eşlik etmeyen DEHB, 

KOKGB eşlik eden DEHB olarak gruplandırılarak serum IL-6, IL-8 ve IL-17 düzeyleri 

kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Yapılan analizde DEHB-KOKGB grubunun serum 

IL-6 düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir (p= 

.01). Ayrıca serum IL-17 düzeyi DEHB-KOKGB grubunda diğer gruplara göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p= .016) (Tablo 14).  

 

Tablo 14. DEHB komorbidite ve kontrol gruplarının serum sitokin düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 

DEHB 

Ortc. (Min-Max) 

Kontrol 

Ortc. (Min-Max)    

 

DEHB-KOKGB 

(1) 

(n=34) 

DEHB+KOKGB 

(2) 

(n=14) 

(3) 

(n=40) χ2 p Post Hoc 

IL-6 

 

77.20 

(17.60-744.00) 

 

66.15 

(47.20-205-70) 

 

55.05 

(35.10-900.90) 

 

9.223 
 

0.010 

 

1>3 

IL-8 

 

0.04 

(0.00-0.36) 

 

0.05 

(0.01-0.15) 

 

0.05 

(0.00-0.43) 

 

 0.861 

 

0.650 
 

IL-17 

 

109.10 

(61.50-620.40) 

 

85.30 

(46.60-244.80) 

 

90.50 

(52.60-595.40) 

 

8.304 
 

0.016 

 

1>2=3 

 𝜒2: Kruskal Wallis testi 
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4.7. DEHB Grubunda Belirti Şiddeti ile Duygu Tanıma Becerileri, Sosyal 

Cevaplılık ve Serum Sitokin Düzeyleri Arasındaki İlişkiye Dair Veriler  

Vaka grubunda DEHB belirti şiddeti ile SCÖ puanları arasında pozitif yönde 

anlamlı bir korelasyon tespit edilmiştir (r=0.474; p= .001). DEHB belirti şiddeti ile 

DANVA2 puanları ve serum sitokin düzeyleri arasında anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır.  

DEHB grubunda, korkulu duygu ifadelerini tanıma becerisi ile SCÖ puanları 

arasında negatif ve düşük düzeyli ilişki tespit edilmiştir (r=-0.285; p< .05) (Tablo 15). 

 

Tablo 15. DEHB grubunda duygu ifadelerinin Aile-YDB-TDÖ, SCÖ puanları 

ve serum sitokin düzeyleri arasındaki korelasyonlar 

 

Aile-YDB-TDÖ     

 

D Hİ KO DB SCÖ IL-6 IL-8 IL-17 

Mutlu 0.211 -0.184 -0.249 -0.124 -0.128 0.040 -0.135 0.111 

Üzgün -0.021 0.022 -0.082 -0.029 -0.017 0.028 -0.082 0.062 

Kızgın  0.197 0.216 0.008 -0.115 0.222 -0.010 0.030 0.189 

Korkmuş -0.026 -0.002 -0.214 -0.213 
-0.285* 

0.117 -0.166 0.209 
  p=0.050 

Spearman korelasyon analizi kullanılmıştır*p<0.05 **p<0.01 D: Dikkatsizlik, Hİ: Hiperaktivite/dürtüsellik, KO: Karşı olma, 

DB: Davranım Bozukluğu 

 

DEHB grubunda serum sitokin düzeyleri ile DANVA2 ve SCÖ puanları 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunamamıştır. 

4.8. Kontrol Grubunda Duygu Tanıma Becerileri, Sosyal Cevaplılık ve Serum 

Sitokin Düzeyleri Arasındaki İlişkiye Dair Veriler 

Kontrol grubunda serum sitokin düzeyleri ile DANVA2 ve SCÖ puanları 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunamamıştır. Ayrıca duygu ifadeleri ile Aile-YDB-

TDÖ, SCÖ puanları ve serum sitokin düzeyleri arasında da anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır. 
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4.9. Sosyal Cevaplılık ve Duygu Tanıma Becerisinin Prediktörlerine İlişkin 

Veriler 

DEHB grubunda sosyal cevaplılığı tahmin eden olası faktörleri (prediktörleri) 

belirlemek için çok değişkenli regresyon analizi yapılması amaçlanmıştır. Bunun 

öncesinde, hangi faktörlerin modele alınması gerektiğine karar vermek için tek 

değişkenli doğrusal regresyon analizi uygulanmıştır. Analiz sonucuna göre sadece 

DEHB şiddeti (𝑅2=0.245, β=0.797, p< .001) ve serum IL-6 düzeyinin (𝑅2=0.098, 

β=-0.053, p= .030) anlamlı olduğu ve sosyal cevaplılığı predikte ettiği belirlenmiştir 

(Tablo 16).  

 

Tablo 16. SCÖ ile ilişkili olabileceği öngörülen faktörlerin tek değişkenli 

doğrusal regresyon analizi 

 
β SH 𝐑𝟐 %95 Güven Aralığı p 

Yaş -0.638 1.428 0.004 -3.513 2.236 0.657 

Cinsiyet -1.875 7.048 0.002 -16.061 12.311 0.791 

İlk kelime 1.391 0.765 0.067 -0,148 2.930 0.075 

Eşlik eden tanı 

varlığı 
11.130 5.545 0.081 -0.032 22.292 0.051 

WISC-R toplam 0.002 0.242 0.000 -0.485 0.489 0.994 

DEHB şiddeti 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 -33.350 37.246 0.017 -108.322 41.622 0.375 

IL-17 -0.054 0.028 0.077 -0.110 0.001 0.056 

       

β: Standartlaştırılmamış katsayılar, SH: Standart Hata, 𝑅2: Determinasyon katsayısı 

 

Ardından yapılan çok değişkenli regresyon analizi sonucunda oluşturulan 

modelde, DEHB şiddeti ve serum IL-6 düzeyi sosyal cevaplılığın %31.2’sini 

açıklamıştır (R2=0.312) (Tablo 17). Oluşturulan regresyon modeli; SCÖ= 

42.746+0.750*(DEHB)-0.044*(IL6) şeklindedir. 
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Tablo 17. DEHB grubunda SCÖ toplam puanını etkileyen değişkenler 

Değişkenler β SH 𝛃′ %95 Güven Aralığı 𝐑𝟐 p 

SCÖ     0.312  

Sabit 42.746 6.586  29.480 56.012  <0.001 

DEHB şiddeti 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 

β: Standartlaştırılmamış katsayılar, SH: Standart Hata, 𝛽′:Standartlaştırılmış katsayılar, 𝑅2: Determinasyon 

katsayısı 

 

Ayrıca DEHB grubunda duygu tanıma becerisinin prediktörlerini belirlemek 

için duygu tanıma becerisini etkileyebilecek yaş, cinsiyet, komorbidite varlığı, WISC-

R toplam puanı ve serum sitokin düzeyleri ile DANVA2 toplam puanı arasında tek 

değişkenli regresyon analizi yapılmıştır. Analiz sonucuna göre yalnızca yaş 

değişkeninin DANVA2 toplam puanını predikte ettiği saptanmıştır (𝑅2=0.167, 

β=1.681, p= .004) 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda 6-12 yaş yeni tanı konulmuş, henüz tedavi başlanmamış 

DEHB’li çocuklar ve yaş-cinsiyet açısından eşleştirilmiş sağlıklı kontroller sosyal 

cevaplılık, duygu tanıma becerileri ve periferik sitokin düzeyleri açısından 

karşılaştırılmış, periferik sitokin düzeylerinin sosyal cevaplılık ve duygu tanıma 

becerileri ile ilişkisi incelenmiştir. DEHB tanılı çocukların duygu tanıma 

performansının kontrol grubu çocuklarından daha düşük olduğu, sosyal cevaplılıktaki 

bozulmanın DEHB grubunda daha fazla olduğu tespit edilmiştir. DEHB tanılı 

çocuklarda serum IL-6 düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur. DEHB belirti şiddeti ve serum IL-6 düzeyi sosyal bozulmayı yordayan 

değişkenler olarak saptanmıştır.  

DEHB ve kontrol grubunun sosyodemografik özellikleri karşılaştırıldığında, 

grupların yaş ve cinsiyet dağılımları, ebeveynlerin sosyodemografik özellikleri,  

çocukların gebelik, doğum ve gelişimsel öyküsüne dair özellikler benzer bulunmuştur. 

Her iki grupta da çoğunluğu erkek çocuklar oluşturmuştur. DEHB grubu cinsiyet 

dağılımı açısından değerlendirildiğinde erkek/kız oranı 5/1 olarak saptanmış olup 

çalışmalarda klinik örneklemlerde 3/1 ila 9/1 arasında olduğu belirtilen oran ile 

uyumlu olduğu görülmüştür (318).  

Gruplar aile özellikleri açısından karşılaştırıldığında, çalışmamızda DEHB 

tanılı çocukların sosyoekonomik düzeylerinin kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğu, parçalanmış aile yapısının ve boşanma oranlarının kontrol grubuna göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. DEHB ile sosyoekonomik zorluklar arasındaki pozitif 

ilişki bir derleme çalışmasında ortaya konmuştur (319). Ayrıca yapılan çalışmalar 

çocuklardaki DEHB ile ebeveynlerin evlilik işlevselliği arasında bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Bu bozukluğun hafif bir formunu bile taşıyan çocukların 

ebeveynlerinin, daha az evlilik doyumu bildirdiği, bu durumun da boşanma olasılığını 

artırdığı belirtilmiştir (320).  

Çalışmamızın kontrol grubunda VKİ değerleri DEHB grubuna göre daha 

yüksek bulunmuştur. DEHB'yi daha kısa boy, daha düşük ağırlık ve daha küçük 

antropometrik ölçümlerle ilişkilendiren çalışmalar bulunmaktadır (321,322). Yakın 

zamanda yayınlanan bir makalede DEHB'li ilkokul çocuklarının antropometrik 
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durumlarının yaş ve DEHB alt tipleri açısından farklılıklar gösterdiği, ilkokul 

çocuklarında farmakolojik tedaviden bağımsız olarak DEHB’nin bileşik görünümünün 

daha düşük kilo, boy ve VKİ ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (323). DEHB’yi aşırı 

kilo ve obezite ile ilişkilendiren aksi yönde çalışmalar bulunsa da bu çalışmalar yaş 

veya DEHB görünümüne göre bir ayrım yapmamıştır (324,325). Dolayısıyla 

çalışmamızda gruplar arasında ortaya çıkan bu farklılık seçilen yaş grubuna ve DEHB 

grubunun çoğunluğunun bileşik görünüm sergileyen olgulardan oluşmasına bağlı 

olabilir.  

Katılımcıların klinik özelliklerine bakıldığında beklendiği gibi, aile YDB-TDÖ 

ölçeklerinde kontrol grubuna göre DEHB grubunun tüm alt puanlarının istatistik 

açıdan anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görülmüştür. DEHB grubundaki olgular 

alt tiplere göre ayrıldığında, %70,8’inin Bileşik görünüm, %20,8’i Dikkat Eksikliği 

önde görünüm, %8,3’ünün Hiperaktivite-İmpulsivite önde görünüm sergilediği 

saptanmıştır. Yazın bilgilerine göre de klinik örneklemde ilkokul çağı çocuklarında en 

sık tespit edilen alt görünümü DEHB-B oluştururken bunu sırasıyla DEHB-DE ve 

DEHB-HA izlemektedir (38).  

DEHB ile yapılan çalışmalarda, ele alınması gereken en önemli değişkenlerden 

biri de eşlik eden psikiyatrik bozukluklardır. Bilindiği üzere DEHB’ye en sık eşlik 

eden komorbiditelerden biri KOKGB’dur ve DEHB tanılı hastaların %50’sine eşlik 

edebilir (130). Çalışmamıza DEHB grubunun %29,1’sinde tespit edilen KOKGB 

dışında komorbidite dâhil edilmeyerek grubun mümkün olduğunca pür DEHB tanılı 

hastalardan oluşmasına katkı sağlanmıştır. 

Çalışmamızda DEHB tanılı çocukların SCÖ ortalama puanları kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulunmuş ve bu çocukların %48’inde hafif-orta veya ağır düzeyde 

sosyal bozulma tespit edilmiştir. DEHB belirti şiddeti ile sosyal bozulma arasında 

pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. SCÖ’nün kullanıldığı bir çalışmada sosyal 

bozulma DEHB grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş, DEHB’li 

olguların %32‘sinde bozulma düzeyinde bir puan tespit edilmiştir (326). Benzer 

şekilde SCÖ kullanılan bir başka çalışmada DEHB grubunun %54.7’sinin sosyal 

cevaplılığının bozulduğu bulunmuştur (186). DEHB’li çocuklarda görülen sosyal 

bozulmanın DEHB belirtilerinden kaynaklandığı şeklinde bir görüş bulunmaktadır 
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(183,326,327). Birçok yazar DEHB'li çocukların, dürtüselliklerinden dolayı, konuşma 

veya oyun sırasında uygunsuz şekilde müdahaleci olarak değerlendirilme (49) ve 

akranları tarafından reddedilme olasılıklarının daha yüksek olduğunu ileri sürmektedir 

(183,328). Öte yandan yapılan çalışmalarda DEHB tanılı çocukların tümünde sosyal 

bozulmanın görülmemesi, bazı olgularda DEHB belirtilerinin çok iyi bir şekilde tedavi 

edilmesine rağmen sosyal zorlukların devam etmesi (329) ve sosyal biliş alanında 

OSB’ye benzer şekilde bozulmanın görülmesi bu sorunların yalnızca DEHB’nin temel 

belirtileri ile açıklanamayacağını düşündürmektedir (326).  

Çalışmamızda DANVA2 testi ile ölçülen genel duygu tanıma performansı 

kontrol grubuna göre DEHB grubunda daha düşük bulunmuş, DEHB grubu mutlu ve 

korkulu duygu ifadesini tanımada kontrol grubuna göre daha başarısız olmuştur. 

Ayrıca DANVA2 toplam puanları pür DEHB, DEHB+KOKGB ve kontrol grupları 

arasında karşılaştırıldığında en kötü performansı DEHB+KOKGB grubunun 

gösterdiği tespit edilmiş, pür DEHB ve kontrol grubu korkuyu tanıma konusunda 

benzer bulunurken DEHB’ye KOKGB’nin eşlik etmesi korkulu duygu ifadelerini 

tanıma performansının düşmesine sebep olmuştur. Alanyazında DEHB’li çocukların 

duygu tanıma becerilerinin yaşıtlarından daha yetersiz olduğunu bildiren birçok 

çalışma bulunmaktadır (195,217,330). Çalışmamızla aynı duygu tanıma görevini 

kullanan Cadesky ve ark. (2000) 7-13 yaş çocukları değerlendirmiş DEHB’li 

çocukların duygu tanıma performansının sağlıklı kontrollere göre daha düşük 

olduğunu bildirmiştir (331). Benzer şekilde Seymour ve ark. (2013) 7-17 yaş arası 

çocuklarda DANVA2’yi kullanarak yaptığı araştırmada DEHB’li çocuklarda yüzden 

duygu tanıma becerisinde bozulma olduğunu ortaya koymuştur (300). Guyer ve ark. 

(2007) ise aynı duygu tanıma görevini kullanmasına rağmen yaptığı çalışmada 

DEHB’li çocukların sağlıklı kontrollerden farklı olmadığını tespit etmiş bu sonucu 

DEHB grubunun DB eş tanısının olmasına ve grubun 12 yaş ve üzerindeki çocuklardan 

oluşmasına bağlamıştır (220,222). Farklı bir duygu tanıma görevinin kullanıldığı bir 

çalışmada DEHB tanısı olan 5-13 yaş arası 50 çocuk, değerlendirilmiş ve genel 

popülasyona göre bu alanda yetersiz kaldıkları görülmüştür. Bu çalışmada çocuklar, 

mutluluk (%93.5) ve üzüntü (%86) duygularını daha iyi ayırt edebilirken, öfke (%64.5) 

ve korku (%61) duygularını ayırt etmekte daha düşük performans göstermişlerdir 

(223). Sinzig ve ark. (2008) da DEHB tanılı 6-18 yaş aralığındaki bir grubu 



72 

 

değerlendirmiş yüzlerden ve gözlerden duygu tanımanın etkilendiğini, en fazla 

etkilenen alanın ise korku duygusu olduğunu saptamıştır (224). Yayınlanmış bir 

gözden geçirme yazısı da bu bulguları destekler nitelikte alt tip ve yaşa bakılmaksızın, 

DEHB’li çocukların yüz ifadelerinden duygu tanıma becerilerinde eksiklikler 

yaşadıklarını ve bu eksikliğin özellikle korku duygusunda görüldüğünü bildirilmiştir 

(222). DEHB'de en fazla bozulan yüz ifadesinin korku olduğu bildirilse de farklı 

çalışmalarda öfke, üzüntü, iğrenme ve mutluluk gibi diğer yüz ifadelerinde ve hatta 

nötr yüzlerin tanınmasında da bozukluklar rapor edilmiştir (217,222,225,226). Singh 

ve ark. (1998) , DEHB'li çocuklarda altı temel duygunun tamamında bozulma 

olduğunu bildirmiştir (223). Cadesky ve ark. (2000) DEHB'li çocuklarda dört duygu 

türünün üçünde (mutluluk, üzüntü ve korku) bozulmalar olduğunu bildirmiştir (331). 

Öte yandan DEHB’ye komorbid bozuklukların yüzden duygu tanıma becerisi 

üzerindeki etkisinin dikkate alınması ve ayırt edilmesinin önemli olduğu farklı 

psikopatolojilerin duygu tanıma üzerindeki etkisinin farklı şekillerde olabileceği 

belirtilmiştir. Nitekim anksiyete bozukluklarında korkulu yüz ifadelerinin daha iyi 

tanındığı (230), otizmde ise korkulu yüz ifadelerini tanımada eksiklik olduğu kadar 

mutlu yüz ifadelerini tanımada da sınırda bir eksiklik olduğu rapor edilmiştir (231). 

Başka bir çalışma, DEHB'li çocukların üzüntü ve şaşkınlık duygularını tanıma 

konusundaki başarısızlığının, karşı gelme semptomlarıyla ilişkili olduğunu, KOKGB 

komorbiditesinin DEHB'de görülen duygu tanıma zorlukları için risk faktörü 

olabileceğini öne sürmüştür (232). Görüldüğü üzere yapılan çalışmalarda DEHB’li 

çocuklarda duygu tanıma becerisinde bozulma tutarlı bir şekilde gösterilmiş olsa da 

belirli duyguları tanıma konusunda çelişkili sonuçlara ulaşılmıştır. Birçok çalışmada 

DEHB’ye eşlik eden tanıların dışlanmamış olması, DEHB alt görünümlerinin farklı 

duyguların tanınmasındaki bozulmalarla ilişkisinin net olmaması, ayrıca kullanılan 

yüz tanıma görevlerindeki farklılıkların bu sonuçlar üzerinde etkisi olabileceği 

düşünülmektedir. Bu bağlamda çalışmamızda korkulu duygu ifadesini tanımadaki 

bozulma DEHB’ye eşlik eden KOKGB ile ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda korkulu duygu ifadesini tanıma performansı ile sosyal bozulma 

arasında negatif yönlü düşük düzeyde anlamlı bir korelasyon saptanmış olsa da DEHB 

grubunda genel duygu tanıma performansının sosyal bozulma üzerinde yordayıcı bir 

etkisinin olmadığı tespit edilmiştir. Bu beklenmeyen bir sonuçtur nitekim çocuklarda 
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duygu tanımada bozulma, düşük sosyal yeterlilik ile ilişkilendirilmiştir (332). GZOT 

ile SCÖ ilişkisini de inceleyen bir araştırmada, bu iki parametre arasında ters yönlü bir 

ilişki saptanmıştır (186). Çalışmamızdaki bu sonuç DEHB’ nin doğası gereği 

grubumuzun çoğunlukla erkek çocuklardan oluşmasına bağlı olabilir. Bir çalışma 

duygu tanıma doğruluğunun erkeklerden ziyade kızlar için sosyal uyumla önemli 

ölçüde ilişkili olduğunu göstermiştir (333). Öte yandan sosyal bozulma genel duygu 

tanıma performansından ziyade bazı duygu ifadelerini tanıyamama ile ilişkili olabilir. 

Çalışmamızda duygu tanıma becerisini ölçtüğümüz testin her bir duygu ifadesi ile 

ilişkili az sayıda görüntü sunması farklı duygu ifadelerinin sosyal bozulma üzerindeki 

etkisini incelememizi engellemiştir. Tüm bunlara ek olarak duygu tanıma 

performansını ölçmek için kullandığımız testin tavan etkisi göstermesi bu sonucu 

açıklayacak bir başka neden olabilir. 

   Son olarak çalışmamızda DEHB’li çocuklarda serum sitokin düzeyleri (IL-

1Beta, IL-6, IL-8, IL-17) ile duygu tanıma ve sosyal cevaplılık arasındaki ilişki 

incelenmiştir. DEHB’li çocuklarda serum IL-6 düzeyi sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

olarak yüksek bulunmuş olup IL-6 düzeyi üzerinde karıştırıcı bir faktör olan VKİ’nin 

etkisi istatistiksel olarak kontrol edildiğinde DEHB grubundaki anlamlı yükseklik 

devam etmiştir. Bununla birlikte bulgularımız artan serum IL-6 düzeyinin duygu 

tanıma performansı ile ilişkisinin olmadığını, ancak DEHB’li çocuklarda SCÖ ile 

ölçülen sosyal bozulma üzerinde negatif yönde yordayıcı etkisinin olduğunu 

göstermiştir. Artmış IL-6 düzeylerine ilişkin bulgumuz,  DEHB'li çocuklarda daha 

yüksek düzeyde IL-6 olduğunu bildiren üç yeni çalışmayla tutarlıdır (11,12,301). 

Darwish ve ark. (2019) DEHB’li çocuklarda serum IL-6 düzeyini sağlıklı çocuklara 

göre daha yüksek bulmuştur (12).  Yine Chang ve ark. (2020) yaptığı çalışma ile 

DEHB alt tipleri veya eşlik eden KOKGB’nun etkisinden bağımsız olarak serum IL-6 

düzeyinin DEHB’li çocuklarda sağlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğunu 

göstermiştir (301). Bu konuda yapılmış en güncel metaanaliz çalışması da DEHB'li 

çocuk ve ergenlerde sağlıklı kontrollere kıyasla önemli ölçüde daha yüksek IL-6 

düzeyleri rapor etmiştir (334).   

İnflamasyonun sosyal bilişle ilişkisini araştıran çalışmalarda çoğunlukla 

sağlıklı insanlarda deneysel olarak indüklenen inflamasyonun (artan IL-6 düzeyinin) 

duygu tanıma üzerindeki etkisi incelenmiştir. Çalışmamızı destekler nitelikte bir 
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çalışma inflamasyonun duygu tanıma doğruluğu üzerinde fark edilebilir bir etkisinin 

olmadığını ortaya koymuştur (299). Öte yandan Moieni ve ark. (2015) inflamasyonun 

GZOT performansında düşmeye sebep olduğunu tespit etmiştir (14). Balter ve ark. 

(2018) da benzer şekilde inflamasyonun GZOT’da daha düşük performansa neden 

olduğunu göstermiştir (15). Ancak bu iki çalışma da IL-6 düzeyinin GZOT 

performansı ile ilişkili olmadığını göstermiş, GZOT’un sitokinlerdeki değişiklikleri 

haritalayacak kadar duyarlı olmadığını öne sürmüştür (14,15). Çalışmamızda da 

benzer şekilde serum IL-6 düzeyi ile duygu tanıma performansı arasında ilişki 

bulunamaması kullanılan duygu tanıma testinin sitokin değişikliklerini yansıtacak 

kadar duyarlı olmamasına bağlı olabilir. Ayrıca alternatif bir açıklama IL-6 

seviyesindeki değişikliklerin farklı sosyal biliş alanları ile ilişkili olabileceğidir.  

Yapılan çalışmalar sağlıklı insanlarda deneysel olarak indüklenen 

inflamasyonun genel olarak sosyal bilişi olumsuz yönde etkilediğini göstermiş olsa da, 

inflamasyonun sosyal davranış üzerindeki etkilerinin hedefe bağlı olabileceği de 

bildirilmiştir.  Akut inflamatuar yanıtın yabancı kişilere karşı sosyal geri çekilmeye 

neden olurken kişinin yakın olarak tanımladığı (örn; anne, kardeş, arkadaş vb.)  kişilere 

yaklaşımı motive ettiğini bildiren çalışmalar bulunmaktadır (298,334).  Bir çalışma 

LPS ile indüklenen inflamasyonun (plaseboya kıyasla) bir destek figürünün etrafında 

olma isteğinin daha fazla artmasına ve bir destek figürünün görüntülerine karşı daha 

fazla ventral striatum (VS) aktivitesine yol açtığını göstermiştir. Ayrıca, IL-6 

yanıtlarındaki artışlar (başlangıçtan tarama sonrasına kadar), LPS’ye maruz kalan 

katılımcılarda destek figürüne yönelik VS aktivitesindeki artışla ilişkilendirilmiştir 

(298). Öte yandan bu çalışmalar incelendiğinde davranışsal araştırmalarda yaygın 

olarak kullanıldığı gibi IL-6’nın inflamasyon belirteci olarak kullanıldığı 

görülmektedir (335). IL-6’nın yüksek düzeyleri birçok psikiyatrik bozukluk ve ruh 

sağlığının ötesinde birçok hastalıkla ilişkilendirilmiş olsa da aslında IL-6 

yüksekliğinin her durumda kötü olmadığı bağlama bağlı pro- ve anti-inflamatuar 

özelliklere sahip olduğu bildirilmiştir (336). Örneğin akut egzersiz TNF veya IL-

1Beta’yı aktive etmeden kas hücrelerinden IL-6 salınmasını uyarmakta ve bu şekilde 

aktive edilen IL-6, genel olarak anti-inflamatuar olarak kabul edilen bir dizi biyolojik 

değişikliği indüklemektedir (337). Sonuç olarak tartışılan alanyazın bilgisi ışığında net 

bir çıkarım yapmak mümkün olmasa da DEHB’li çocuklarda artan IL-6’nın 
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inflamasyondan bağımsız olarak sosyal biliş üzerinde faydalı etkileri olabilir. 

İncelenen çalışmalarda inflamasyonun yalnızca sağlıklı insanların sosyal biliş 

becerileri üzerindeki etkisi incelenmiştir. DEHB’li bireylerde ortaya çıkan inflamatuar 

süreçler sosyal biliş becerileri üzerinde sağlıklı insanlardan farklı bir işleve sahip 

olabilir.   

Çalışmamızda DEHB ve kontrol grubu arasında serum IL-8 düzeyleri 

açısından anlamlı farklılık saptanmamış, IL-8 düzeyleri ile sosyal cevaplılık ve duygu 

tanıma becerileri arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır. Alanyazında DEHB’de 

IL-8 düzeyini inceleyen çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. Verlaet ve ark. (2019)  

yapmış olduğu çalışmada 6-12 yaş arası 57 kişiden oluşan DEHB grubu ile 69 kişiden 

oluşan kontrol grubu diyet alışkanlıkları, anksiyete ve davranış sorunları açısından 

kontrol edilmiş, ancak plazma IL-8 düzeyinde anlamlı farklılık bulunmamıştır (338). 

Yakın zamanda küçük bir örneklemde yapılmış başka bir çalışmada ergenlik çağındaki 

OSB ve DEHB hastalarında cinsiyete göre pro- ve antiinflamatuar aktivite araştırılmış, 

serum IL-8 düzeyi yalnızca OSB’li ergenlerde kontrol grubuna göre daha yüksek tespit 

edilmiş, DEHB’li ergenlerde ise kontrollere göre farklılık olmadığı rapor edilmiştir 

(339). Bulgularımız DEHB’li çocuklarda IL-8 düzeyinin kontrollere göre farklı 

olmadığını gösteren kısıtlı alanyazın bilgisini destekler niteliktedir.    

Çalışmamızda DEHB ile kontrol grubu arasında IL-17 düzeyi açısından 

farklılık saptanmamıştır. Ancak DEHB grubu komorbidite varlığına göre 

DEHB+KOKGB ve pür DEHB olarak bölündüğünde, pür DEHB grubunun serum IL-

17 düzeyinin DEHB+KOKGB grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir.  Öte 

yandan DEHB grubunda serum IL-17 düzeyi ile sosyal cevaplılık ve duygu tanıma 

arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır. Alanyazında DEHB ile IL-17 ilişkisini 

araştıran az sayıda çalışmaya rastlanmıştır. Donfrancesco ve ark. (2016) yaptığı 

çalışmada bizim sonucumuza benzer şekilde DEHB ve kontrol grupları arasında IL-

17 düzeyi açısından farklılık olmadığını bildirmiştir (11). Yine yakın zamanda 

yapılmış bir çalışmada bu sonuç tekrarlanmıştır (340). Ancak bu çalışmalar DEHB’ye 

eşlik eden tanıları dikkate almamıştır. Çalışmamız pür DEHB ve DEHB+KOKGB 

grupları arasında serum IL-17 farklılığını göstermesi bakımından ilktir. Son 

zamanlarda yapılan çalışmalar IL-17’nin doğrudan nöromodülatör özelliklere sahip 

olduğunu farelerde kısa süreli belleği düzenlediğini ve sosyal davranışı etkilediğini 
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göstermiştir (21,277–280). Bir çalışma inflamasyonun farelerde sosyal davranış 

bozuklukları üzerindeki yararlı etkilerinin altında yatan moleküler ve sinirsel 

mekanizmaları araştırmış, IL-17A’nın nörogelişimsel fare modellerinde sosyalliği 

teşvik ettiğini bulmuştur (21). Yine başka bir çalışmada insanların ve farelerin bağırsak 

mukozasında bulunan spesifik bir mantar topluluğunun nöronlarda IL-17 aracılı 

sinyalleme yoluyla farelerde sosyal davranışı desteklediği gösterilmiştir (295). Pür 

DEHB’li çocuklarda yüksek çıkan serum IL-17 düzeyi nörogelişimsel bozukluklarda 

bu işlevlere yönelik gelişmiş bir immünolojik yanıt olabilir. Bununla birlikte 

DEHB+KOKGB grubunda pür DEHB grubuna göre daha düşük saptanan serum IL-

17 düzeyinin anlamının farklı çalışmalarla incelenmesi önemli olacaktır.   

Çalışmamızda elde edilen bulguların mevcut kısıtlılıklar eşliğinde 

değerlendirilmesi önemli olacaktır. Öncelikle çalışmamız kesitsel özellikte olup 

uzunlamasına bir bilgi sunmamaktadır. Uzunlamasına çalışmalar, sitokinlerin sosyal-

duygusal öncüllerini ve sonuçlarını ayrıştırmak açısından gereklidir.  

DEHB grubumuzun heterojen bir grup olması bu heterojen grupta duygu 

tanıma becerileri, sosyal cevaplılık ile sitokin düzeyleri arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymayı zorlaştırmıştır.  

Çalışmamızda, kontrol grubunda zekâ klinik olarak değerlendirilmiştir. Sosyal 

cevaplılık ebeveyn bildirimi yoluyla ölçülmüş olup sonraki çalışmalarda bu becerilerin 

değerlendirilmesinde gözlemsel ölçüm yöntemlerinin kullanılması ile daha objektif 

sonuçlar elde edilebilir.  

Çalışmamıza depresyon ve anksiyete bozukluğu tanısı konan çocuklar dâhil 

edilmemiş olmasına rağmen çocukların sitokin seviyesi ve duygu tanıma performansı 

için karıştırıcı bir değişken olarak depresyon ve anksiyete belirtilerinin etkisi 

değerlendirilmemiştir. Çevresel faktörlerin inflamatuar belirteçler üzerindeki etkisi 

kontrol altına alınamamıştır.  

Ayrıca çalışmamızda sitokin düzeylerinin sadece serum örneğinde incelenmesi 

bir başka sınırlılıktır. Çünkü kandaki sitokin düzeylerinin beyindeki sitokin 

değişikliklerini bir dereceye kadar yansıttığı öne sürülmüş olsa da kan-beyin 

bariyerinin ardındaki nöral-immün etkileşimlerin doğru şekilde yorumlanmasına 

imkân verip verimeyeceği belirsizdir (341). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma bilindiği kadarıyla DEHB’li çocuklarda serum sitokin düzeyleri ile 

sosyal cevaplılık ve duygu tanıma becerisi arasındaki ilişkiyi inceleyen ilk çalışma 

niteliğini taşımaktadır. 

DEHB’li çocuklarda sosyal bozulma ve duygu tanıma yetersizliklerinin daha 

fazla olması; ayrıca artan serum IL-6 düzeyinin sosyal bozulma ile ters yönde ilişkili 

olması sosyal biliş sorunları yaşayan bir grup DEHB’li çocukta bu sorunların altında 

yatan potansiyel biyolojik mekanizmalar hakkında yeni fikirler vermesi açısından 

dikkat çekmektedir.  Gelecekte bulgularımızı güçlendirmek ve desteklemek için daha 

büyük örneklemlerle daha fazla ve uzunlamasına araştırmalar yapılması 

gerekmektedir.
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8. EKLER 

Ek-1. Gönüllü Onam Formları  

ÇALIŞMA GRUBU İÇİN BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU  

                   LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu 

çalışmada yer almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce 

vermeniz gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen 

dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. 

 

KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk- Ergen Psikiyatrisi AD tarafından yürütülen  

“Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu Tanısı Olan Çocukların Duygu 

Tanıma Becerileri ile Serum Sitokin Düzeyleri Arasındaki İlişkinin 

Araştırılması”  isimli araştırma kapsamında KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk Psikiyatrisi 

polikliniğine ayaktan başvuruda bulunan çocuklar değerlendirilecektir. 

ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), akademik, sosyal ve 

günlük hayattaki etkinlikleri olumsuz yönde etkileyen gelişimsel düzeye uygun 

olmayan yetersiz dikkat süresi, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik ile karakterize 

nörogelişimsel bir bozukluktur. DEHB tanısı konulan çocukların sosyal ipuçlarını 

anlamakta sorunlar yaşayabildiği, sosyal durumları sıklıkla yanlış yorumlayıp, 

uygunsuz yanıtlar verebildiği; bu durumun sosyal ilişkilerinde bozulmalara, aile, okul 

ve iş gibi birçok alanda işlev kaybına neden olduğu gösterilmiştir. Sosyal becerilerin 

yeterli düzeyde sergilenmesi için duygusal yüz ifadelerini tanıma çok önemli bir 

adımdır. Duygusal yüz ifadelerini tanıma becerisi, diğer insanların zihnini 

anlayabileme yeteneğiyle ilişkili bir kavram olan sosyal bilişin bir parçasıdır. DEHB’li 

çocuklarda gözlenen sosyal zorlukların duygu tanıma becerilerindeki eksikliklere 

bağlı gelişebildiği öne sürülmektedir. Sitokinler bağışıklık sistemi hücreleri arasındaki 

iletişimi kolaylaştıran hücre sinyal molekülleridir. Periferik olarak üretilen sitokinler 

de beyne humoral (antikor tutulumu ile), nöral ve hücresel yollar aracılığıyla geçerek 
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periferik(PSS) ve merkezi sinir sisteminde (MSS) çeşitli fizyolojik ve patolojik 

süreçlerde rol oynamaktadır. Son kanıtlar DEHB belirtileri sergileyen hastaların 

DEHB olmayan kontrollere göre daha yüksek serum sitokin seviyelerine sahip 

olduğunu göstermektedir. Öte yandan artan inflamasyonun bir sonucu olarak, 

başkalarının zihinsel ve duygusal durumlarını doğru anlama yeteneğinde azalma 

olabileceğini bildiren bilimsel çalışmalar mevcuttur. 

Bu çalışmada DEHB tanılı çocukların duygu tanıma becerileri ve serum sitokin 

düzeylerinin sağlıklı akranları ile karşılaştırılması, hastaların duygu tanıma becerileri 

ile serum sitokin düzeyleri arasındaki ilişkinin incelenmesi, böylece DEHB tanılı 

çocuklardaki duygu tanıma güçlükleri ile ilişkili olabilecek biyolojik süreçleri 

belirlemeye katkıda bulunmak ve böylece çocukların yaşadığı sosyal zorlukların 

nedenini anlamaya katkı sağlamak amaçlanmıştır. Araştırmaya çalışma grubu olarak 

DEHB tanısı alan ve çalışmaya katılmayı kabul eden 6-12 yaş arası 40 vakanın dâhil 

edilmesi hedeflenmektedir.  

Eğer kabul ederseniz çocuğunuzu bu araştırmaya çalışma grubu olarak dâhil 

etmek istiyoruz. 

KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 

Gönüllü olarak çocuğunuzun çalışmaya katılmasını kabul ettiğinizi gösteren 

araştırmacı tarafından verilen aydınlatılmış onam formunu imzalamanız 

gerekmektedir. 

NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Çalışmamıza katılmayı kabul ederseniz çalışmacının da yardımı ile 

Sosyodemografik Veri Formu’nu doldurmanız sağlanacak ve sonrasında çalışmacı 

tarafından Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu- Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-T) 

uygulanacak. Ardından çocuğunuza Sözel Olmayan İfadelerin Tanısal Testi (SİFTA) 

yapılacaktır. SİFTA, çocuklara çeşitli insan yüzleri gösterilerek yüzden ne hissettiğini 

anlaması istenen bilgisayar aracılığıyla yapılan bir testtir. Sonrasında hem sizin hem 

çocuğunuzun öğretmeninin ayrı olarak doldurması istenilen Turgay Dikkat Eksikliği 

ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve Değerlendirme 
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Ölçeği, yalnız sizin dolduracağınız Sosyal Cevaplılık Ölçeği verilerek eksiksiz şekilde 

doldurulmuş olarak çalışmacıya ulaştırmanız istenecektir. Çocuğunuzdan sitokin kan 

düzeyi ölçümü için sabah 08.30 ile 10.00 arasında 1 adet tüpe ön kolundan 5 mL venöz 

kan örneği alınacaktır. Son olarak psikolog tarafından zekâ puanının belirlenmesi 

amacıyla WISC-R testi uygulanacaktır. 

SORUMLULUKLARIM NEDİR? 

Araştırma ile ilgili olarak onam verme dışında sorumluluğunuz yoktur. 

KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Araştırmaya çalışma grubu ve sağlıklı kontrol grubunda 40’ar çocuk olmak 

üzere toplamda 80 çocuk katılacaktır. 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTİR? 

Bu araştırmada çocuğunuzun yer alması için öngörülen süre KTÜ Çocuk-

Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğinde belirlenen gün ve saatlerde bir gün 

olup, bunun dışında belli bir katılım süresi içermemektedir. 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Bu araştırmanın size ek tıbbi bir yararı olmayacaktır ancak çıkan sonuçlar 

ülkemiz ve dünya çapında alanyazına katkı sağlayacaktır. 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

Bu uygulamalar içinde kan alma işlemi sırasında gerçekleşebilecek olası 

riskleri (şişme, kızarma, kan alma yerinde ağrı gibi) dışında bilinen herhangi bir riski 

yoktur. Bu risklere yönelik gerekli önlemler alınacaktır. 

ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BİLİNEN İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 

Çalışma dizaynında herhangi bir spesifik ilaç tedavisi yoktur. Bu nedenle ilaç 

ya da besin kısıtlaması yoktur. 
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HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 

Klinik görüşme, uygulanması gereken test ya da doldurulması gerek 

ölçeklerden birisi eksik olan katılımcılar çalışma için değerlendirmeye alınmayacaktır. 

Bunun dışında çalışmaya dâhil edilme kriterlerini karşılamanız durumunda başka 

herhangi bir çalışma dışı bırakılma durumu söz konusu değildir.  

DİĞER TEDAVİLER NELERDİR? 

Çalışma dizaynında herhangi bir spesifik ilaç tedavisi yoktur.  

HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA 

YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KİMDEDİR VE NE YAPILACAKTIR? 

Araştırmada kullanılan ölçekler sıkça kullanılan ve bilinen yan etkileri 

olmayan uygulamalardır. Bu nedenle, bu ölçeklere bağlı çocuğunuzun bir zarar 

görmesi beklenmemektedir. Kan alımı sırasında iğne batmasına bağlı olarak 

çocuğunuz az bir acı duyabilir ve az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 

kanamanın uzaması veya enfeksiyon durumu oluşabilir. Bu tür sorunlarla karşılaşma 

riskini minimuma indirmek için gerekli tedbirler tarafımızdan alınacaktır.  

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ 

ARAMALIYIM? 

Çalışma kesitsel (takibi olmayan) ve herhangi bir girişimsel tedavi veya ilaç 

tedavisi içermediğinden önemli bir sorun çıkması beklenmemektedir. Bununla 

birlikte, ilgili tetkikler esnasında oluşabilecek sorunlar için Dr. Sevil Aydoğdu’ya 

başvurabilirsiniz.  

ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya 

güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa 

ödetilmeyecektir.  

ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR? 

Çalışmayı KTÜ Bilimsel Araştırmalar Proje Birimi desteklemektedir. 
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ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA 

ARAŞTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer 

almayı reddedebilirsiniz. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; 

çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili 

tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK 

SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma 

yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, 

yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz.  

Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi 

gereken bilgileri gösteren 2 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma 

gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm 

açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana 

ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda 

araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan 

katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları 

kaybetmeyeceğimi biliyorum. 
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Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

 

ARAŞTIRMA EKİBİ DIŞINDAN YETKİN BİR HEKİM  İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

TARİH  

 

GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & SOYADI  

 GÖREVİ  

TARİH  

 

 

 

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR İÇİN VELİ VEYA 

VASİNİN 
İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ 
 

TEL. & FAKS  

TARİH  
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SAĞLIKLI KONTROL GRUBU İÇİN BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ 

ONAM FORMU 

 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu 

çalışmada yer almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce 

vermeniz gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen 

dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. 

 

KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk- Ergen Psikiyatrisi AD tarafından yürütülen  

“Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu Tanısı Olan Çocukların Duygu 

Tanıma Becerileri ile Serum Sitokin Düzeyleri Arasındaki İlişkinin 

Araştırılması”  isimli araştırma kapsamında KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk Psikiyatrisi 

polikliniğine ayaktan başvuruda bulunan çocuklar değerlendirilecektir. 

 

ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), akademik, sosyal ve 

günlük hayattaki etkinlikleri olumsuz yönde etkileyen gelişimsel düzeye uygun 

olmayan yetersiz dikkat süresi, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik ile karakterize 

nörogelişimsel bir bozukluktur. DEHB tanısı konulan çocukların sosyal ipuçlarını 

anlamakta sorunlar yaşayabildiği, sosyal durumları sıklıkla yanlış yorumlayıp, 

uygunsuz yanıtlar verebildiği; bu durumun sosyal ilişkilerinde bozulmalara, aile, okul 

ve iş gibi birçok alanda işlev kaybına neden olduğu gösterilmiştir. Sosyal becerilerin 

yeterli düzeyde sergilenmesi için duygusal yüz ifadelerini tanıma çok önemli bir 

adımdır. Duygusal yüz ifadelerini tanıma becerisi, diğer insanların zihnini 

anlayabileme yeteneğiyle ilişkili bir kavram olan sosyal bilişin bir parçasıdır. DEHB’li 

çocuklarda gözlenen sosyal zorlukların duygu tanıma becerilerindeki eksikliklere 

bağlı gelişebildiği öne sürülmektedir. Sitokinler bağışıklık sistemi hücreleri arasındaki 

iletişimi kolaylaştıran hücre sinyal molekülleridir. Periferik olarak üretilen sitokinler 

de beyne humoral (antikor tutulumu ile), nöral ve hücresel yollar aracılığıyla geçerek 

periferik(PSS) ve merkezi sinir sisteminde (MSS) çeşitli fizyolojik ve patolojik 
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süreçlerde rol oynamaktadır. Son kanıtlar DEHB belirtileri sergileyen hastaların 

DEHB olmayan kontrollere göre daha yüksek serum sitokin seviyelerine sahip 

olduğunu göstermektedir. Öte yandan artan inflamasyonun bir sonucu olarak, 

başkalarının zihinsel ve duygusal durumlarını doğru anlama yeteneğinde azalma 

olabileceğini bildiren bilimsel çalışmalar mevcuttur. 

Bu çalışmada DEHB tanılı çocukların duygu tanıma becerileri ve serum sitokin 

düzeylerinin sağlıklı akranları ile karşılaştırılması, hastaların duygu tanıma becerileri 

ile serum sitokin düzeyleri arasındaki ilişkinin incelenmesi, böylece DEHB tanılı 

çocuklardaki duygu tanıma güçlükleri ile ilişkili olabilecek biyolojik süreçleri 

belirlemeye katkıda bulunmak ve böylece çocukların yaşadığı sosyal zorlukların 

nedenini anlamaya katkı sağlamak amaçlanmıştır. Araştırmaya kontrol grubu olarak 

herhangi bir psikiyatrik bozukluğu olmayan ve çalışmaya katılmayı kabul eden 6-12 

yaş arası 40 çocuğun dâhil edilmesi hedeflenmektedir. 

Eğer kabul ederseniz çocuğunuzu bu araştırmaya sağlıklı kontrol grubu olarak 

dâhil etmek istiyoruz. 

KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 

Gönüllü olarak çocuğunuzun çalışmaya katılmasını kabul ettiğinizi gösteren 

araştırmacı tarafından verilen aydınlatılmış onam formunu imzalamanız 

gerekmektedir. 

NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

 Çalışmamıza katılmayı kabul ederseniz çalışmacının da yardımı ile 

Sosyodemografik Veri Formu’nu doldurmanız sağlanacak ve sonrasında çalışmacı 

tarafından Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu- Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-T) 

uygulanacak. Ardından çocuğunuza Sözel Olmayan İfadelerin Tanısal Testi (SİFTA) 

yapılacaktır. SİFTA, çocuklara çeşitli insan yüzleri gösterilerek yüzden ne hissettiğini 

anlaması istenen bilgisayar aracılığıyla yapılan bir testtir.Sonrasında size Turgay 

Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği ve Sosyal Cevaplılık Ölçeği verilerek eksiksiz şekilde 

doldurulmuş olarak çalışmacıya ulaştırmanız istenecektir. Çocuğunuzdan sitokin kan 

düzeyi ölçümü için sabah 08.30 ile 10.00 arasında 1 adet tüpe ön kolundan 5 mL venöz 

kan örneği alınacaktır. 
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SORUMLULUKLARIM NEDİR? 

Araştırma ile ilgili olarak onam verme dışında sorumluluğunuz yoktur. 

KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Araştırmaya çalışma grubu ve sağlıklı kontrol grubunda 40’ar çocuk olmak 

üzere toplamda 80 çocuk katılacaktır. 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTİR? 

Bu araştırmada çocuğunuzun yer alması için öngörülen süre KTÜ Çocuk-

Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğinde belirlenen gün ve saatlerde bir gün 

olup, bunun dışında belli bir katılım süresi içermemektedir. 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Bu araştırmanın size ek tıbbi bir yararı olmayacaktır ancak çıkan sonuçlar 

ülkemiz ve dünya çapında alanyazına katkı sağlayacaktır. 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

Bu uygulamalar içinde kan alma işlemi sırasında gerçekleşebilecek olası 

riskleri (şişme, kızarma, kan alma yerinde ağrı gibi) dışında bilinen herhangi bir riski 

yoktur. Bu risklere yönelik gerekli önlemler alınacaktır. 

ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BİLİNEN İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 

Çalışma dizaynında herhangi bir spesifik ilaç tedavisi yoktur. Bu nedenle ilaç 

ya da besin kısıtlaması yoktur. 

HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 

Klinik görüşme, uygulanması gereken test ya da doldurulması gerek 

ölçeklerden birisi eksik olan katılımcılar çalışma için değerlendirmeye alınmayacaktır. 

Bunun dışında çalışmaya dâhil edilme kriterlerini karşılamanız durumunda başka 

herhangi bir çalışma dışı bırakılma durumu söz konusu değildir.  

DİĞER TEDAVİLER NELERDİR? 

Çalışma dizaynında herhangi bir spesifik ilaç tedavisi yoktur.  

HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA 

YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KİMDEDİR VE NE YAPILACAKTIR? 

Araştırmada kullanılan ölçekler sıkça kullanılan ve bilinen yan etkileri 

olmayan uygulamalardır. Bu nedenle, bu ölçeklere bağlı çocuğunuzun bir zarar 

görmesi beklenmemektedir. Kan alımı sırasında iğne batmasına bağlı olarak 
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çocuğunuz az bir acı duyabilir ve az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 

kanamanın uzaması veya enfeksiyon durumu oluşabilir. Bu tür sorunlarla karşılaşma 

riskini minimuma indirmek için gerekli tedbirler tarafımızdan alınacaktır.  

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ 

ARAMALIYIM? 

Çalışma kesitsel (takibi olmayan) ve herhangi bir girişimsel tedavi veya ilaç 

tedavisi içermediğinden önemli bir sorun çıkması beklenmemektedir. Bununla 

birlikte, ilgili tetkikler esnasında oluşabilecek sorunlar için Dr. Sevil Aydoğdu’ya 

başvurabilirsiniz.  

ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya 

güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa 

ödetilmeyecektir.  

ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR? 

Çalışmayı KTÜ Bilimsel Araştırmalar Proje Birimi desteklemektedir. 

ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA 

ARAŞTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer 

almayı reddedebilirsiniz. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; 

çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili 

tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK 

SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma 

yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, 

yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz.  
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Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi 

gereken bilgileri gösteren 2 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma 

gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm 

açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana 

ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda 

araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan 

katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları 

kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI 
 

 ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR İÇİN VELİ 

VEYA VASİNİN İMZASI 

ADI & SOYADI 
 

 ADRESİ 
 

TEL. & FAKS  

TARİH  
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ARAŞTIRMA EKİBİ DIŞINDAN YETKİN BİR HEKİM  İMZASI 

ADI & SOYADI 
 

 

TARİH 
 

 

GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & SOYADI 
 

 
GÖREVİ 

 

TARİH 
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Ek-2. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu 

 

Dosya No:                                  Tarih:                                      Telefon No: 

Hasta:  

Ad-Soyad:                                                                                   Cinsiyet: 

Doğum Tarihi ve Yeri:                                                               Yaş:                                 

Kaçıncı sınıf: 

Boy:                                            VA:                                           VKİ: 

Tıbbi hastalık öyküsü:                  

Psikiyatrik hastalık öyküsü: 

Sigara-alkol-madde kullanım öyküsü: 

İlaç kullanımı: 

                                                                                        ANNE                            BABA 

Ad-Soyad:                                          

Yaş:  

Eğitim:  

Meslek:  

Tıbbi Hastalık:  

Ruhsal Hastalık:  

Soy Hastalığı:  

Sigara/Alkol/Madde Kullanımı:  

Suçluluk:  

Anne-Baba Akrabalığı:  

Anne-Baba Birlikteliği:  

Kardeş: 

Sayısı:  

Sıralama:  

Tıbbi Hastalık:  

Ruhsal Hastalık: 
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Aile:  

Ailede Yaşayan Kişi Sayısı: 

Yerleşim Yeri:  

Aylık Ortalama Gelir: 

Prenatal-Natal-Postnatal ve Gelişim Öyküsü:  

Gebelik Döneminde Tıbbi Hastalık:                                                   Kuvöz Bakımı:  

Gebelik Döneminde Ruhsal Hastalık:                                                Sarılık/Fototerapi:  

Düşük Tehdidi:                                                                                      Enfeksiyon:  

Tüp Bebek:                                                                                            Anne Sütü Alma:  

Annenin Doğum Yaşı:                                                                          Oturma: 

Gebelikte İlaç Kullanımı:                                                                     Yürüme:  

Term/Preterm/Postterm:                                                                   Tek Kelime:  

NSVY/CS:                                                                                                Cümle:  

Forseps/Vakum:                                                                                   Tuvalet Eğitimi:  

Doğum Kilosu/Boyu:                                                                            Havale Öyküsü:  

Doğumda Asfiksi/Siyanoz:                                                                  Alerji Öyküsü:                                                               

Operasyon Öyküsü:                                                                             Travma Öyküsü: 

Eğitim Öyküsü: 

Kaçıncı sınıf: 

Kreş/Anaokulu Öyküsü:                                                                                Süresi:  

Okuma-Yazma:                                                                                              Zamanı:  

Okul Başarısı:  

Akran İlişkisi:  

Okul Uyumu:  
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Ek-3. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi- Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli Kısa Form Örneği (ÇDŞG-ŞY) 
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Ek-4. Turgay Yıkıcı Davranış Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) 
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Ek-5. Sosyal Cevaplılık Ölçeği (SCÖ) (Social Responsiveness Scale) 
 

SOSYAL CEVAPLILIK ÖLÇEĞİ (SCÖ) 

 

Her cümle için, çocuğunuzun son altı aydaki davranışlarını en iyi tarif eden seçeneği 

işaretleyiniz.  

 

* Uygun değil seçeneği: İlgili maddede anlatılan durumun çocuğunuz için gözlenmesi 

mümkün değil ise işaretleyiniz. Örneğin, yaşı gereği anlatılan durumu gözlemeniz 

mümkün değilse..Davranışın gözlenmesinin mümkün olduğu ancak çocuğunuzda 

gözlemediğiniz durumlarda ise “doğru değil” seçeneğini işaretleyiniz.  
 

 

  

A 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

1 Başkalarıyla birlikte olduğunda 

yalnız olduğu ortamlara oranla daha 

kıpır kıpır, huzursuz görünür. 

     

2 Yüz ifadesi sözleriyle pek uyuşmaz      

3 Başkalarıyla ilişkilerinde kendine 

güveni var gibi görünür. 

     

4 Stres altındayken otomatik pilota 

bağlanmış gibi davranır; yapacakları 

konusunda değişkenlik göstermeye 

ikna olmaz; kafasına koyduğunu 

yapar. 

     

5 Birileri bir zaafından yararlanmak 

istediğinde pek farkına varmaz. 

     

6 Yalnız kalmayı başkalarıyla 

oynamaya tercih eder. 

     

7 Başkalarının ne düşündüğünün ya da 

ne hissettiğinin farkındadır. 

     

8 Başkaları tarafından ilginç ya da 

tuhaf olarak karşılanabilecek 

hareketleri vardır 

     

9 Erişkinlere yapışır, onlara bağımlı 

gibi görünür.  

     

10 Konuşmalarda kelimelerin altında 

yatabilecek farklı manaları anlamakta 

güçlük çeker; fazla mecazi 

konuşmalardan anlamaz. 

     

11 Kendine güveni tamdır.      

12 Başkalarıyla hislerini paylaşabilir.      

 

 

  

B 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

13 Birileriyle beraberce bir şeyler 

yaparken (konuşurken, bir oyun 
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oynarken) kendi sırasının ne zaman 

olduğunu kestirmekte zorlanır. 

(örneğin, konuşma esnasında 

karşıdakinin bir yanıt beklediğini 

anlayamaz.)  

14 Fiziksel aktivitelerde pek başarılı 

değildir; ellerini, ayaklarını düzgün 

ve uyumlu bir şekilde kullanamaz. 

     

15 İnsanların ses tonlarından ve yüz 

ifadelerinden ne ifade etmeye 

çalıştıklarını anlar. 

     

16 İnsanlarla göz göze gelmekten 

kaçınır ya da alışılmadık bir şekilde 

göz göze iletişim kurar.  

     

17 Bir konuda haksızlık yapıldığını 

hemen fark eder. 

     

18 Çok çabalasa da arkadaşlık kurmada 

zorlanır. 

     

19 Karşılıklı konuşmalarda oluşan 

fikirleri almakta güçlük yaşar. 

     

20 Oyuncaklarla oynayış tarzı 

alışılagelmişin dışındadır. 

     

21 Taklit yeteneği kuvvetlidir.      

 

 C Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

22 Yaşıtlarıyla uygun oyunlar oynar.      

23 Zorunlu olmadıkça, grup 

aktivitelerine katılmaz. 

     

24 Alışkın olduğu düzende değişiklik 

olduğunda diğer çocuklara göre daha 

çok zorlanır.  

     

25 Başkalarıyla aynı frekansta (paralel 

düşünmek, hissetmek, davranmak 

gibi.)  olmamaktan rahatsızlık 

duymaz. 

     

26 Üzüntülü olanları rahatlatmaya 

çalışır. 

     

27 Yeni biriyle sosyal bir ilişkiyi 

başlatan taraf olmaktan kaçınır. 

     

28 Dönüp dolaşıp aynı şey üstüne 

konuştuğu ya da düşündüğü olur. 

     

29 Başka çocuklar tarafından tuhaf/garip 

bulunur.  

     

30 Birçok şeyin aynı anda olduğu 

ortamlarda rahatsız olur.  

     

 

 

  

D 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

31 Bir şey hakkında düşünmeye 

başladığı zaman kendini onu 

düşünmekten alı koyamaz. 
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32 Kişisel bakımı iyidir.      

33 Nazik olmaya çalışsa bile sosyal 

ortamlarda garip kaçan davranışları 

olur. 

     

34 Yakın arkadaş olmak isteyen 

kişilerden kaçınır.  

     

35 Karşılıklı konuşmalarda konunun 

akışını takip etmekte zorlanır. 

     

36 Kendinden büyük olanlarla ilişki 

kurmakta zorlanır. 

     

37 Yaşıtlarıyla ilişki kurmakta zorlanır.      

38 Karşısındaki kişinin duygusal 

durumundaki değişikliği anlayışla 

karşılayarak ona uygun şekilde 

davranır. (örneğin; oyun arkadaşının 

mutlu bir anda hüzünlendiğini 

hissederse) 

     

39 Sadece belirli alanlara ilgi duyar. 

Bunların sayısı etrafındakilerle 

kıyaslandığında azdır.  

     

 

  

E 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

40 Hayal gücü kuvvetlidir; iyi rol yapar. 

(gerçeklikten kopmadan) 

     

41 Bir aktiviteden diğerine amaçsızca 

geçtiği olur. 

     

42 Ses, dokunma veya kokuya karşı aşırı 

hassasiyeti vardır 

     

43 Ailesinden ya da bakıcısından 

ayrılmakta zorluk çekmez. 

     

44 Olayların birbirlerine nasıl ve ne 

şekilde bağlı olduğunu anlamakta 

yaşıtlarına oranla daha fazla güçlük 

çeker. 

     

45 Başkalarının nereye baktığı ya da 

neyi dinlediğine dikkatini verebilir. 

     

46 Çok ciddi bir yüz ifadesi vardır.      

47 Uygun olmayan yerlerde gülmekten 

kendini alamadığı olur. 

     

48 İyi bir espri anlayışı vardır      

49 Çok iyi olduğu birkaç konu vardır 

ama geri kalan işlerde pek becerikli 

değildir. 

     

 

 

  

F 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

50 Sık sık tekrar ettiği garip hareketleri 

vardır. ( El çırpma ya da sallanma 

gibi) Evet ise 

belirtiniz:________________ 
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51 Soruları doğrudan cevaplamada 

güçlük çeker; konunun etrafında 

dönüp durduğu olur. 

     

52 Gereksiz yere çok yüksek sesli 

konuştuğunun ya da çok ses 

çıkardığının farkına varır. 

     

53 Ses tonu gariptir (robot gibi ya da 

ders verir gibi konuştuğu 

söylenebilir) 

     

54 İnsanlara değersiz nesnelermiş gibi 

davranır. 

     

55 Bir kişiye çok yakınlaştığı, kişisel 

sınırlarını zorladığı anı hemen fark 

eder. 

     

56 Konuşan iki kişinin arasına girer.      

57 Çevresindekiler tarafından sık sık 

kızdırılır. 

     

58 Bir konunun belirli noktaları üzerine 

çok yoğun eğildiği için bütünü 

görmekte zorlanır. (örneğin, bir 

hikâyede neler olduğunu anlatması 

istendiğinde, sadece kahramanların 

kıyafetlerini anlatır.)  

     

59 Çok şüphecidir.      

 

  

G 

Doğru 

değil 

Bazen 

doğru 

Genellikle 

doğru 

Nerdeyse 

her 

zaman 

doğru 

Uygun 

değil 

60 Duygularını belli etmez, duygusal 

olarak uzaktır. 

     

61 Sabit fikirlidir; düşüncesini 

değiştirmek zordur. 

     

62 Yaptığı bazı şeyler için açıklamaları 

karşısındaki insana mantıksız 

gelebilir 

     

63 Alışılmamış şekilde insanlara 

dokunur (örneğin, sadece temas 

etmek için birine dokunur ve bir şey 

söylemeden yanından uzaklaşır..) 

     

64 Sosyal ortamlarda çok gergin olur.      

65 Zaman zaman boş bakar.      

 

 

 

 

 


