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1. GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) c¢ocugun yasina ve gelisim
diizeyine uygun olmayan ataklik, dikkat siiresinin kisalig1 ve hiperaktivite ile kendini
gosteren; ¢cocuk psikiyatrisi alaninda en sik goriilen, lizerinde en ¢ok arastirma yapilmis
bozukluklardan biridir (1). DSM-IV’te “dikkat eksikligi ve yikici davranig
bozukluklar1” baglig1 altinda yer alir (2). Cocuk ve ergenlerde DEHB yayginligt DSM-
IV’te %3-5 olarak belirtilirken, global DEHB caligma grubu verilerine gore ise diinya
genelinde % 5 olarak bildirilmistir (3). Ulkemizde ise DEHB sikhign %5-8,1 olarak
belirtilmistir (4,5). DEHB ile ilgili yapilan g¢alismalar bu hastaligin ailesel gegis
gosterdigini ve DEHB olan ¢ocuklarin anne-baba ve kardeslerinde DEHB riskinin 2-8
kat arttigin1 gostermistir (6).

DEHB’da semptomlarinin patofizyolojisi halen tam olarak anlagilamamistir.
DEHB etyolojisinde olgularin %76’sinda genetik etkenlerin oldugu kabul edilirken, geri
kalan bolimden cevresel etkenlerin sorumlu oldugu disiiniilmektedir. DEHB’ nun
hastalarin sadece ¢ocuklugundaki islevselligini etkilemedigi; tedavi edilmez ise daha
sonraki yasam donemlerinde de sosyal ve egitimsel sorunlar yasanmasina neden
olabildigi gosterilmistir (7).

DEHB’da elektroensefalografi (EEG) bulgulan ile ilgili yapilan bir meta
analizde DEHB olan c¢ocuklarda teta dalgalar1 sikken, saglikli kontrollerde beta
dalgalar1 daha sik bulunmustur. DEHB tanis1 olan yaklasik %90 hastada teta/beta orani
frontal ve santral bolgelerde artmisken, sadece %10’unda aymi bolgelerde primer beta
aktivitesi saptanmistir. Bu sonucglar kortikal uyarilmada azalmay1 gostermektedir ve
dikkati diizenleyen sistemlerde maturasyonel gecikmeye bagl oldugu diisiiniilmektedir
(8). Richer ve ark.’lar1 (9) 347 DEHB olan c¢ocukta EEG bulgularin1 incelemis ve

epileptiform aktivite oranimi saglikli grupta %3,5 olarak, DEHB grubunda ise %6,1



olarak belirgin yiiksek saptamistir. Millichap ve ark.’larmin (10) calismalarinda ise
DEHB olgularinda 6zellikle uyku deprivasyonu sonrast EEG’de epileptiform desarjlar
%26 oraninda bildirilmistir.

Yapilan caligmalarin sonucunda DEHB’de epilepsi sikligimmin  normal
popiilasyona gore beklenilenden daha fazla oldugu goriilmektedir. Ancak bu konuda
halen genis ¢apli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu c¢alismada amacimiz, nobet
Oykiisi olan veya olmayan DEHB olgularinda EEG bulgularim1 inceleyerek bu
hastalardaki epilepsi ve EEG anormalligi oranimi belirlemek, epilepsi riski tagiyan
gruplar i¢in bazi belirleyicilerin olup olmadigini ortaya koymak, bu verilerin 1s1ginda

DEHB tanili hastalarin klinik takiplerinde yeni oneriler ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
2.1.1 Tanim ve Tarihce

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) c¢ocugun yasina ve gelisim
diizeyine uygun olmayan ataklik, dikkat siiresinin kisalig1 ve hiperaktivite ile kendini
gosteren; cocuk psikiyatrisi alaninda en sik goriilen ve lizerinde en ¢ok arastirma
yapilmis bozukluklardan biridir (1).

Baslangic1 genellikle 3 yas civarinda olmakla birlikte; islevsellik iizerine
etkisinin ebeveynler ve egitimciler tarafindan fark edilip tanilanmasi genellikle
ilkdgretim caginda olmaktadir. Cocugun sosyal, duygusal ve biligsel alanlardaki
gelisimini olumsuz yonde etkileyen, ergenlik ve eriskinlikte de belli oranlarda devam
edebilen bir bozukluktur (2).

DEHB ilk kez George Still adli bir Ingiliz doktor tarafindan 1902’de organik
zeminde gelisen ‘“kurallara uymada yetersizlik, asir1 hareketlilik, dirtisellik,
dikkatsizlik, duygusal kiintliik, okul basarisizligi, asir1 saldirganlik gibi belirtileri iceren
ahlaki kurallara uymada giigliikk olarak adlandirilmistir (11,12). Amerika Birlesik
Devletleri’nde 1919-1920 yillarinda ortaya ¢ikan ensefalit salgini sonrasi ¢ocuklarda
Still’in tanimladig1 hiperaktif, diirtiisel ve dikkatsiz davraniglar bulundugunun tespit
edilmesi tizerine, bu bozuklugun beyindeki bir hasardan kaynaklandigi diistiniilmiis ve
1922’de Hohman tarafindan “Organik Dirtiisellik” tanimi getirilmistir (13). Ancak
1940 yilinda Strauss ve Lehtinen bu davranislarin, herhangi bir beyin hasari
gosterilemese de goriildiigiinii ortaya atmis ve tablo yazarlar tarafindan “minimal beyin
hasar1 sendromu” olarak adlandirilmistir. 1962 yilinda Clements ve Peters “minimal

beyin hasar1” teriminin klinik karsiligini1 6grenme giicliigii, genel norolojik bozukluklar



ve ¢esitli davranis semptomlarini da kapsayacak sekilde genisletmis ve “minimal beyin
disfonksiyonu” terimini kullanmaya baslamislardir (14,15).

Minimal beyin disfonksiyonu tanimlamasi, 1965’de “Hastaliklarin Uluslararasi
Siniflandirilmasi-9”da (International Classification of Diseases, ICD-9) “Cocukluk
Cagmin Hiperkinetik Sendromu”olarak ve 1968’de “Psikiyatride Hastaliklarin
Tanimlanmasi ve Siniflandirilmasi El kitabi-I1I” de (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders-DSM-II) “Cocukluk Caginin Hiperkinetik Reaksiyonu” adi ile
degistirilmistir  (16,17). Yapilan c¢aligmalar ve aragtirmalar neticesinde Once
hiperaktivite, diirtiisellik, umursamazlik, o6fke, dikkat daginikligi ve kisa dikkat
(konsantrasyon) siiresi olmak {izere 6 semptomatik davranig tanimlanmis, daha sonra bu
semptomlar hiperaktivite, diirtiisellik ve dikkatsizlik basliklar1 altinda toplanarak ilk kez
DSM III'te (1980) dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu olarak yer almistir (18).

DSM-III-R (19)’de “Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu” tanimlanmasi
yapilarak bozuklugun 14 belirtisi siralanmis ve tani i¢in 7 belirtinin olmasi sarti
getirilmistir. Ayrica bir onceki DSM’ de tanimlanan alt tiplere bu calismada yer
verilmemistir. Bozukluk, DSM-IV’te 3 alt tipi ve 18 belirtisi ile tanimlanmig ve tani igin
her bir belirti kiimesindeki dokuz maddeden altisinin bulunmasi zorunlulugu
getirilmistir. Ayrica tani Olciitleri belirtilmeyen ayristirilmamigs DEHB tani kategorisi de
eklenmistir (20). 1994°¢ gelindiginde DSM-IV’te bozuklugun adi degistirilmemis fakat
DSMIII- R’ye ek onemli agiklamalar yapilmistir. DEHB’nun da dahil edildigi “Yikici
Davranis Bozukluklari, YDB” bashigi altinda, “Davranis bozuklugu, DB” ve “Karsit
Olma Kars1 Gelme Bozuklugu, KOKGB” na da yer verilmis ama bu durumlar yiiksek
birlikteliklerine karsin farkli klinik durumlar olarak bildirilmistir. Bulgularin en az 6
aydir devam etmesi ve bulgularin anlamli olabilmesi i¢in yasa ve gelisim diizeyine

aykirn  bir sekilde olmasi gerekliligi vurgulanmistir. Dikkat eksikligi ve



hiperaktivite/diirtiisellik boyutlar1 diisiiniilerek DEHB’nun 3 alt tipi tanimlanmistir: 1.
Dikkat eksik tip [DEHB-DE] 2. Hiperaktif tip [DEHB-HA] 3. Bilesik alt tip [DEHB-B]
(2).

DSM-IV’e gore DEHB olarak adlandirilan bu bozukluk ICD-10’da
(International Classification of Diseases-Hastaliklarin Uluslararast Siniflandirilmasi,
1992) Hiperkinetik Bozukluklar olarak bildirilmistir. ICD-10’da bozuklugun 5 yasindan
once baslamasi gerektigi, hemen her alanda dikkat siiresi ve yogunluguna iliskin
sorunlarin bulundugu ve asir1 motor hareketliligin goriildiigli belirtilmistir. ICD-10"da
DSM-IV’ten farkli olarak, siklikla motor ve dil gelisiminin de geciktigi ifade edilmistir.
Bozukluk, DB ile birlikte ise Hiperkinetik Davranim Bozuklugu olarak adlandirilmigtir
(7).
2.1.2.Epidemiyoloji

DEHB c¢ocukluk ¢agi psikiyatrik hastaliklar1 igerisinde en sik karsilasilan
rahatsizliktir (3). Cocuk ve ergenlerde DEHB yayginligt DSM-IV’te %3-5 olarak
belirtilirken, global DEHB ¢alisma grubu verilerine gore ise diinya genelinde %5 olarak
bildirilmistir (3,21). Ulkemizde DEHB sikligi %5-8,1 olarak belirtilmistir (4,5). Bir
tiniversite klinigine bagvuran 822 ¢ocuk ve ergenin degerlendirildigi bir ¢alismada ise
tan1 siklig1 %22,4 olarak bildirilmistir (22). Cocuklarda DEHB alt tiplerinin sikliginin
arastirildigi calismalarda hiperaktif (DEHB-HA) ve bilesik (DEHB-B) alt tipin
yaygihginin, dikkat cksik (DEHB-DE) alt tipine gore daha fazla gorildigi
belirtilmistir (23).

DEHB, hem klinik hem de toplum oOrneklemlerinde erkeklerde daha yiiksek
orandadir ve bir meta analiz ¢alismasinda erkek/kiz oraninin 2,4/1 oldugu bildirilmistir

(3). Klinik orneklemlerde ise 3-5/1, hatta 9/1 oraninda erkek cinsiyeti baskinligi



goriilmektedir (2). Ulkemizde yapilan toplumsal o6rneklemli ¢alismalarda erkek/kiz
oranlar1 1,8/1 ile 2,75/1 olarak saptanmustir (5).
2.1.3. Klinik belirtiler, tan1 ve alt tipler

DEHB’da dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik olmak iizere ii¢ temel
bilesen goriilebilir (24);

-Dikkat eksikligi bulgulari: Dikkatin odaklanmasi ve siirdiiriilebilmesinde
giicliik, dis uyaranlarla dikkatin kolayca dagilmasi, unutkanlik ve dagmiklik,

-Asir1 hareketlilik: Cocugun kendi yasitlariyla karsilastirildiginda belirgin olarak
fazla hareketli olmasi ve islev kaybina yol agmasi, ¢ok konusma,

-Diirtiisellik: Isteklerini erteleyememe, sirasini beklemekte giicliik cekme,
sorulara tamamlanmadan yanit verme, s6z kesme.

DEHB klinik bir tanidir ve taniy1 kesinlestirmeye yonelik herhangi bir 6zgiin test
yoktur. Yart yapilandirilmis aile ve c¢ocuk goriismeleri, anne-baba ve Ogretmen
degerlendirme Slgekleri ile psikometrik testler klinik taniya yardimei yontemlerdir (20).
DEHB tanisin1 koymak igin, DSMIV-TR’de (Tablo-1), ebeveyn ve/veya Ogretmen
Olgeklerinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite-diirtiisellik alanlarindaki her bir dokuz alt
baglikl belirti listesinden en az alt1 alt basligin olmasi gerektigi bildirilmektedir. Dikkat
eksikligi alaninda dokuz alt basliktan en az altisinin orta ya da agir diizeyde goriilmesi
DEHB-DE alt tipini, hiperaktivite-diirtiisellik alaninda dokuz alt basliktan en az altisinin
orta ya da agir diizeyde goriilmesi DEHB-HA alt tipini diisiindiiriir. Her iki alanda da en
az 6 belirtiyi karsilayan ¢ocuk ve ergenler DEHB-B tip tanisin1 almaktadirlar. DEHB’da
bu belirtilerden en az altisinin (ya da daha fazla) bulunmasi, en az 6 ay siirmesi, 7
yasindan dnce baslamasi ve en az iki ortamda (6rn. evde ve okulda ya da iste) ortaya

cikmast gerekmektedir (1).



Tablo-1 DEHB DSM-IV-TR kriterleri

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

1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi) en az alt1 ay siireyle,
uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede siirmiistiir.

Dikkatsizlik:

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

b)Cogu zaman iizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadig etkinliklerde dikkati dagilir.
¢)Dogrudan kendisiyle konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriiniir.

d)Cogu zaman verilen talimatlar1 izleyemez ve okul ddevlerini, ufak tefek isleri ya da
igyerindeki gorevleri tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri anlayamamaya
bagl degildir).

e)Cogu zaman iizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte giicliik ¢eker.

f)Cogu zaman siirekli dikkat ve konsantrasyon gerektiren gorevlerden kaginir, bu tiir igleri
sevmez ya da bunlarda yer almaz

2) Asagidaki hiperaktivite-diirtiisellik (impulsivite) semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi)
en az alt1 ay siireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede
surmustiir.

Hiperaktivite:

a) Cogu zaman elleri, ayaklar1 kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.

b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi gereken diger durumlarda oturdugu yerden kalkar.

¢) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da tirmanir (ergenlerde ya da
eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirl olabilir).

d) Cogu zaman sakin bir sekilde bos zamanlarini1 gecirme etkinliklerine katilamaz ya da oyun
oynama zorlugu vardir.

¢) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan siiriiliiyormus gibi davranir.

Diirtiisellik:

g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce cevabini yapistirir,

h) Cogu zaman sirasin1 bekleme gii¢liigii vardir.

1) Cogu zaman bagskalarinin soziinii keser ya da yaptiklarinin arasina girer (6r. Bagkalarinin
konugmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar).

B) Bozulmaya yol agmus olan bazi hiperaktif-impulsif semptomlar ya da dikkatsizlik
semptomlar1 7 yagindan once de vardir.

C) Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir (&r. Okulda (ya
da iste) ve evde).

D) Toplumsal, okuldaki ya da evdeki islevsellikte klinik agidan belirgin bir bozulma oldugunun
acik kanitlar1 bulunmalidir.

E) Bu semptomlar sadece bir yaygin gelisimsel bozukluk, sizofreni ya da diger bir psikotik
bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir mental bozuklukla daha iyi
acgiklanamaz (6r. Duygudurum bozuklugu).




2.1.4. Etyoloji
2.1.4.1. Genetik

DEHB ile ilgili yapilan ¢alismalar bu hastaligin ailesel geg¢is gosterdigini ve
DEHB olan ¢ocuklarin anne-baba ve kardeslerinde DEHB riskinin 2-8 kat arttigini
gostermistir (6). Faraone ve arkadaslar1 (25), genis capli ikiz ve evlat edinme
caligmalarinda DEHB i¢in ortalama kalitim degerinin %76 oldugunu gostermislerdir.
Bu da DEHB’nu kalitilabilirligi en yiiksek olan bozukluklar arasina koymaktadir.

DEHB etyolojisini saptamaya yonelik ¢ok sayida genom arastirmasi yapilmaistir.
Bu ¢alismalarda DEHB ile iliskisi olabilecegi tahmin edilen ¢ok sayida gen incelenmis
ve bazi genlerle DEHB iliskisi goOsterilmistir. Meta analizler sonucu; dopamin
betahidroksilaz geni (DBH), sinaptozomal asosiye protein 25 geni (SNAP25), serotonin
tasyici geni (SLC6A44), serotonin 1B reseptor geni (HTR1B), dopamin D4 reseptor geni
(DRD4) ve dopamin D5 reseptor geni (DRD5) DEHB ile giiglii iliskisi oldugu
distiniilen genlerdir (6). Yapilan ¢alismalar ile DRD4-4 tekrar alelinin DEHB riskini
azalttig1 gosterilirken, DRD4-7 tekrar alelinin ise DEHB sikligin1 ve siirekliligini
arttirdigi bulunmustur (26).

Sonug olarak bu alanda yapilan ¢alismalarda cesitli iligkili genler tanimlanmis
olsa da, heniiz bu genlerin hastaligin olusumuna etkisi tam olarak agiklanamamistir
(26).
2.1.4.2. Norokimyasal ¢calismalar

Dopamin (DA) motor ve limbik islevlerin diizenlenmesinde rol alan bir
norotransmitterdir. DA sisteminin etkilenmesi biligsel fonksiyonlarda bozulmaya neden
olmaktadir. Mezo-limbo-kortikal dopamin sistemindeki bozukluk davranigsal, dikkat ve
diirtiisellikle; nigro-striatal dopamin sisteminde bozukluk ise yiiriitiicii islevler ve motor

kontrol alanlarindaki belirtiler ile iliskili bulunmustur. Dopamin ve dopaminden



sentezlenen noradrenalinin dikkat, odaklanma ve bunlarla ilgili motivasyon, uyaniklik
gibi biligsel islevlerdeki Onemi bilinmektedir (27). DEHB etyolojisinde dopamin
reseptorlerinin diisiik duyarliligi ya da dopamin molekiilerinin hizli geri alimi ile ilgili
hipotezler One siiriilmekteyken norepinefrin ya da diger norotransmitterlerin de
DEHB’nin etyolojisinde rol oynadig: diistiniilmektedir (28).

Single photon emission tomografi (SPECT), pozitron emisyon tomografisi
(PET), fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRG) ve proton magnetik
rezonans spektroskopi (PMRS) gibi ileri teknikler kullanilarak yapilan caligmalarda
DEHB olan ¢ocuklarin bazal ganglionlarinda bir dopaminerjik sistem bozuklugu oldugu
bildirilmektedir (29,30). PMRS c¢aligmalarinda beynin degisik bolgelerine 6zgiil N-
asetil aspartat ve glutamat diizeylerinde farkliliklar saptanmaktadir (28). DEHB olan
bireylerin frontal loba yonelik islevsel goriintiileme caligmalarinda, SPECT bulgular
prefrontal beyin bdlgelerinde perflizyon azligina, PET bulgular sag prefrontal bolgede
diisiik glukoz metabolizmasima, fMRI bulgular1 ise frontostriatal bolgede perfiizyon
azligina isaret etmektedir (6). fMRG ile ilgili bir metaanaliz sonucu kontrol grubu ile
karsilastirlldiginda DEHB olan hastalarda frontal bolgelerde (anterior singulat,
dorsolateral prefrontal, inferior prefrontal ve orbitofrontal korteks) ve iliskili bolgelerde
(bazal ganglionlar, talamus, paryetal korteks) anlamli hipoaktivite saptanmistir (26).
2.1.4.3. Nororadyolojik ¢calismalar

DEHB olan ¢ocuklarda MR bulgular ile ilgili yapilan bir metaanalizde kontrol
grubuna gore posterior inferior serebellar vermis, korpus kallosum splenium, sag kaudat
nukleus ve sag serebral voliimde daha belirgin azalma oldugu gosterilmistir (6). Ellison-
Wright ve arkadaslarmin (31) yaptigi, DEHB olgularinda gri cevher degisikliklerini
arastiran 7 ¢alismay1 iceren bir meta analizde normal kontrollere gore sag putamen ve

globus pallidus gri cevherinde azalma oldugu gosterilmistir. Shaw ve ark.’nin (32)



yaptigit bir MR izlem ¢alismasinda ise DEHB’nun prognozu ve kortikal kalinlik
arasinda iliski incelenmistir. Bu ¢alismada DEHB olan bireylerde pik kortikal kalinligin
10,5 yilda, kontrol grubunda ise 7,5 yilda gelistigi gézlenmistir. Bu gecikme 6zellikle
dikkat ve motor planlama ile iligkili olan prefrontal kortekste belirgin bulunmustur. Lee
ve ark.’lar1 (33) bolgesel serebral kan akimini degerlendirdikleri bir ¢alismada sag
hemisfer prefrontal korteks orta kisminda ve orbitofrontal kortekste DEHB olan
cocuklarda belirgin diisiikliik saptamistir. Bu diistikliiglin metilfenidat tedavisi sonrasi
normale dondiigli gozlenmistir. Bu durumun dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bulgularinda diizelme ile iligkili oldugu diistiniilmiistiir. Metilfenidatin ayn1 zamanda
somatosensoriyel bolgelerde bulunan hiperperfiizyonu da normalize ettigi goriilmiistiir.
Bunlarin sonucu olarak prefrontal korteks disfonksiyonu ve takiben striatal
hiperaktivitenin DEHB’da major patoloji olabilecegi diisiiniilmiistiir.
2.1.4.4. Cevresel Etkenler

Her ne kadar genetik yatkinlik temel nedeni olustursa da genler etkilerini
cevreyle ve diger genlerle isbirligi i¢cinde ortaya koyabilmektedir. Farkli genlerin
fiziksel, kimyasal, beslenme, ailesel ve sosyal etmenler gibi birgok ¢evresel yapiyla
etkilesimi bireyden bireye farklilik gostermektedir.
2.1.4.4.1. Prenatal ve perinatal nedenler

Perinatal donemde maruz kalinan toksik, metabolik ve dolagimla ilgili nedenler,
gebelikte sigara igilmesi, fenilketoniiri gibi metabolik bozukluklar beyin gelisimini
etkileyerek DEHB’na neden olabilmektedir. Hamileliginde sigara igen annelerin
bebeklerinde DEHB riskinin 2 kattan daha fazla arttigi gosterilmistir (35). Hayvan
caligmalarinda, prenatal donemde, nikotinin beyin gelisimini etkiledigi ve kalici
kolinerjik ve serotonerjik hipoaktiviteye neden oldugu, bunun da dikkat ve 6grenmeyi

olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir (36). Annenin gebelik sirasinda alkol
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kullannommin DEHB’na benzeyen davranigsal, kognitif problemlere ve 0Ogrenme
sorunlarima neden oldugu saptanmistir. Ayrica perinatal anoksiye neden olan
komplikasyonlar, kafa travmasi, menenjit, kursuna maruz kalma ve demir eksikligi de
DEHB’nun etiyolojisinde rolii oldugu diisiiniilen etmenler olarak bildirilmektedir
(35,36). Cok diistik dogum agirligi ve erken dogum gibi postmatiir dogumda da DEHB
riskinin arttig1 gosterilmistir (37).
2.1.4.4.2. Psikososyal nedenler

Psikososyal etkenlerin, DEHB gelisiminde temel bir nedenden ¢ok, hazirlayici
ve ortaya cikisint hizlandirict etkileri oldugu diisiiniilmektedir. Evlilikte siddet,
anlagsmazlik, diisiikk sosyal sinif, genis aile, babada su¢ davranisi, annede psikiyatrik
bozukluk ve ¢ocugun bakimevinde yetistirilmesi gibi etkenlerin, tek baslarina degil
ancak birlikte bulunduklar1 takdirde gelisimi olumsuz etkileyecekleri diistiniilmektedir.

Calismalarda, DEHB olan c¢ocuklarin ailelerinde kontrol grubu ile
kiyaslandiginda kronik c¢atisma, Ozellikle annede olmak fiizere ebeveynlerde
psikopatoloji bulunmasi gibi durumlarin daha sik oldugu gosterilmistir (28). Yetistirme
yurdundaki cocuklarin asir1 hareketli ve dikkat siirelerinin kisa oldugu goézlenmis;
bunun uzun siiren duygusal yoksunlukla iliskili olabilecegi ileri stiriilmistiir.
Sosyoekonomik diizeyin DEHB gelisiminde 6nemli bir etkisinin olmadig bildirilmistir
(2).
2.1.4.4.3. Diyet

Diyetin davranis sorunlarinin baslamasi ya da artmasinda roliiniin olup olmadigi
tartismalidir. Sekerler, esansiyel yag asitleri, dogal salisilatlar, gida boyalar1 gibi katki
maddelerinin  DEHB belirtileri iizerine etkilerini arastiran ¢ok sayida ¢alisma
bulunmakla birlikte, bu ¢alismalarin sonuclari tartismalidir. Gida katki maddelerinin ve

dogal salisilatlarin yiyeceklerden ¢ikarilmasiyla olusan Feingold diyeti ile ilgili ilk
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caligmalar, diyetin hastalik belirtilerini azalttigimi ileri stirmistiir. Fakat sonraki
caligmalar diyetten gida katki maddelerinin ¢ikarilmasinin tedavide etkili olmadigini
gostermistir (38). Diyet ile DEHB iliskisine yonelik calismalarin sonuglari1 tutarsiz
olmakla birlikte omega 3 gibi yag asitlerinin kullanommin DEHB belirtilerini
azaltabilecegi ile ilgili ¢alismalar bulunmustur (39). Erhart ve ark.’larinin (40) toplum
temelli ¢alismalarinda DEHB tanis1 almis 11-17 yas arast 2863 c¢ocugun %7’ sinde
obezite saptamis ve obezitenin DEHB gelisimi agisindan riski 2 kat arttirdigini
bildirmislerdir. Bu durumun DEHB olgularinda fazla yeme kontroliiniin kaybina baglh
olabilecegi belirtilmistir.
2.1.4.4.4. Toksinler

Mineraller basta olmak tizere g¢esitli toksinlerin DEHB gelisiminde rolleri
arastirilmistir. Bu arastirmalarda 6zgiin bir toksin ile DEHB arasinda kesin bir iliski
bulunamamustir. Bu konuda literatiirde en ¢ok kursun ve DEHB arasindaki iliskiyi
inceleyen c¢alismalar bulunmaktadir. Kursun zehirlenmesinde; dikkat eksikligi, asiri
hareketlilik, huzursuzluk gibi belirtiler goriilebildigi bildirilmistir. Ancak DEHB olan
pek ¢ok cocugun kursunla hi¢ temast olmadigi gibi, uzun siire ve yiiksek miktarlarda
kursunla karsilagan bazi ¢ocuklarda da bu belirtilerin goriilmedigi de bilinmektedir (41).
2.1.5. Eslik eden bozukluklar ve ayirici tani

DEHB’da diger psikiyatrik bozukluklarla birliktelik oldukg¢a siktir. DEHB’nu
taklit etmesi ya da iistiine binmesi nedeniyle bazi tanisal zorluklar yasanabilmektedir.
Bozuklugu olan ¢ocuklarin %50-80’inin baska psikiyatrik bozukluklardan en az birinin
tan1 Olgiitlerini karsiladiklart goriilmistiir (42). Olgularin yaklasik %60’inda bulunan
karsit olma karsit gelme bozuklugu (KOKGB) en sik goriilen komorbid hastaliktir. Ayni
calismada anksiyete bozukluklarinin sikligr %30, 6grenme bozukluklarin sikligi %25

ve davranim bozuklugunun siklig1 %15 olarak bildirilmistir (23).
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Bunlar disinda depresyon, kaygi bozuklugu, bipolar bozukluk, tik bozukluklari
ve obsesif kompulsif bozukluk en sik goriilen birliktelik durumlaridir. DEHB’de normal
kontrollere gore bipolar bozukluk goriilme riskinin (%11-28) yiiksek oldugu
bulunmustur (42,43). Anksiyete bozukluklar1 disinda estanilarin hepsinin, erkek DEHB
olgularinda daha sik oldugu bildirilmistir (23). Ayiric1 tanida birgok organik, gelisimsel
ve islevsel bozukluklar vardir (Tablo-2) (45).

Tablo-2 DEHB ayirici tanilari

Organik Bozukluklar:
* Duyusal bozukluklar (6zellikle isitme ve gérme sorunlar)
« flag etkisi (6zellikle antihistaminikler, beta agonistler, fenobarbital)
* Nobetler
* Tiroid islev bozukluklar1
« Ogrenme bozukluklari
* Mental retardasyon
* Yaygin gelisimsel bozukluk
* Frontal lob abseleri, tiimorler
» Madde kotiiye kullanimi

Gelisimsel Durumlar, Bozukluklar:

* Yasa uygun asir1 hareketlilik

» Durumsal, ¢evresel ve aile ile ilgili sorunlar

* Uygun olmayan okul-sinif se¢imi (6rn: 6grenme giicliigii ya da gelisimsel
gecikmesi

olan ¢ocuklarin yeterli destek alamadiklar1 egitim ortamlari icinde olmalari)

* Ebeveynin tibbi ya da psikiyatrik hastaligi ya da yoklugu

» Kaotik aile ortamlari, etkisiz ya da uygunsuz disiplin

» Kotiiye kullanim ve/veya ihmal

islevsel Bozukluklar:
* Karsit olma kars1 gelme bozuklugu
* Davranim bozuklugu
* Duygudurum bozukluklar1
* Anksiyete bozukluklar
* Uyum bozuklugu
* Tik bozukluklari
* Kisilik bozukluklari

2.1.6. Tedavi
llag kullanimi ile desteklenen, davranis ydnetimi egitimi, ebeveyn egitimi,
danismanlik hizmetleri ile DEHB ve tedavi siireci ile ilgili bilgilendirmeyi igine alan

multimodal tedavi en etkili yontem olarak kabul edilmektedir. Bunun yani sira; okul ya
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da calisma ortamu ile ilgili destekleyici diizenlemelerin yapilmasi da tedavi siirecine
onemli katki saglamaktadir.
2.1.6.1 Farmakolojik tedavi

DEHB ilag¢ tedavisi protokollerinde psikostimulanlar  (metilfenidat,
deksmetilfenidat, dekstroamfetamin, miks amfetamin tuzlar1 ve lizdeksamfetamin),
nonstimulanlar (atomoksetin), alfa-2a adrenerjik reseptér agonistleri (klonidin,
guanfasin), modafinil, bupropion ve antidepresanlar bulunmaktadir. 1k sira ila¢ olarak
kullanilan stimiilanlar dopamin ve noradrenalinin sinaptik konsantrasyonunu arttirirken,
atomoksetin ise beynin birgok bolgesinde noradrenalin konsantrasyonunu artirir ancak
sadece prefrontal kortekste dopamin artigina yol agar (6).

Secilen stimulanin yan etki nedeniyle uzun siireli kullanilamadig1 ya da yanit
almamadigi durumlarda diger bir stimiilana gegilmesi Onerilmektedir. Ilacin hastaya
uygun kullaniminin belirlenebilmesi i¢in en diisiik dozla baslanir ve yan etkilerin en az
oldugu oranla tedaviye devam edilir. Psikostimiilanlar giivenli ve yiiksek etkinlige sahip
ilaglar olarak kabul edilmekte olup, ilaca klinik yanit oram1 % 73-77 olarak
bildirilmektedir (45).

Iki farkli stimiilan denendigi halde yanit almmamadigi durumlarda ise
atomoksetine gecilmesi Onerilmektedir. Madde kotiiye kullanimi, anksiyete ya da tik
bozukluklar1 gibi komorbid durumlarin olmasi halinde, atomoksetinin ilk sirada tercih
edilebilecegi belirtilmektedir (46). Her iki ilacin etkisiz oldugu ya da yan etkileri nedeni
ile kullanilamadigi durumlarda ise antidepresanlarla (imipramin, nortriptilin ya da
bupropiyon) tedavi onerilmektedir. Bunlara yanit alinamadig1r durumlarda ise klonidin,
guanfasin gibi alfa agonistlerin son secenek olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir

(47).
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2.1.6.2 Psiko — egitimsel miidahaleler

DEHB tedavisinde; farmakolojik miidahale ve aile egitimi, okula yonelik
diizenleme, bilissel davranisg1t tedavi, sosyal egitim gibi psikososyal miidahaleyi
birlestiren ¢oklu yaklasim modelleri en etkili yontemler olarak bulunmustur (48).
Psikososyal miidahale teknikleri; hafif DEHB olgularinda, ailenin ilag tedavisini kabul
etmedigi, taninin kesin olmadigi, anne-baba ve 6gretmen bildirimleri arasinda belirgin
uyumsuzluklarin oldugu durumlarda tek basina denenebilir. Everett ve Everett (49),
DEHB tedavisindeki en etkili yontemin, DEHB olan c¢ocugun aile sistemi ic¢inde
degerlendirildigi ve rahatsizliginin diger aile bireyleri ve aile ici etkilesim iizerindeki
etkilerinin de ele alindig1 aile terapisi oldugunu savunmuslardir. Okulda, smifta
yapilabilecek diizenlemeler ve uygulamalar konusunda okul psikolojik danigmani ve
smif Ogretmeninin bilgilendirilerek tedavi siirecine katiliminin saglanmasi ¢ok
onemlidir. Ev ve okul ortamindaki yaklasimlarin tutarli olmasi, DEHB belirtilerinin ve
olumsuz davranislarin azalmasini hizlandiracaktir (2).
2.1.7. Prognoz

DEHB’nin zamanla azalarak ergenlikte kayboldugu goriisii giinlimiizde
gecerliligini yitirmistir. Hiperaktivite belirtilerinin zamanla azalmasina karsin, DEHB
uzun siirelidir ve siklikla 6miir boyu siirebilir. Cocuklukta DEHB tanist konulan
olgularin %30-70’inde belirtilerin erigkinlik doneminde de siirdiigii, bunlarin da
yaklasik %30-40’1nin DEHB tan1 dlgiitlerini karsiladigi bulunmustur (28).

DEHB olan c¢ocuklarda, ileriki yillarda baska psikiyatrik bozukluklar, kontrol
grubuna gdre ¢ok yiiksek oranda ¢ikmaktadir. Ornegin; DEHB olan ¢ocuklarin yaklasik
ticte birlik kisminda, eriskin donemde, alkol-madde kullanim bozuklugu, anti sosyal

kisilik 6zellikleri, depresyon ve anksiyete bozukluklar1 gériilmektedir. Yine kontrollere
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oranla daha erken cinsel etkinligin basladigi, daha sik ve daha fazla es degistirdikleri ve
erken hamilelik risklerinin arttig1 belirtilmektedir (7).

2.2 Epilepsi

2.2.1. Epileptik Nobet ve Epilepsi Tanim

Ik kez Hipokrat tarafindan bir beyin hastalig1i olarak &ngoriilen epilepsi
International League Against Epilepsy (ILAE) tarafindan epileptik nobet olusturmak
icin yatkinlik olmasi ve en az bir epileptik nobet olusumunun gerektigi bir beyin
bozuklugu olarak tanimlanmistir. Bu tanima dayanarak hastalarin, kesin epilepsi (en az
24 saat arayla iki veya daha fazla uyarilmamis noébet), muhtemel epilepsi (belirli
belirteglere gore tekrarlama sansi % 50°’den fazla olan tek ndbet) ve olasi epilepsi
(tekrarlama sans1 % 50’den az olan tek ndbet) olarak siniflandirilmasi onerilmistir (50).

Epileptik nobet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asirt bosalimina bagl
olarak ortaya ¢ikan norolojik fonksiyon (motor, duyusal veya otonomik) degisikligidir.
Nobetin klinik goriiniimii ise anormal epileptik desarjin ortaya ¢iktig1 bolge ve bu
desarjlarin dagilimina gore degismektedir (51).

ILAE noébetleri jeneralize, parsiyel ve siniflandirilamayan olarak ayirmistir.
Parsiyel baslangichi nobetler baslangicta lokalize bir kortikal alani igerip daha sonra
beynin diger bolgelerine yayilabilir. Jeneralize nobetler ise her iki hemisferde ayni veya
hemen hemen ayni anda baglar (50).

2.2.2. Epidemiyoloji

Epilepsi tiim diinyada 69 milyon insani etkileyen en sik goriilen ndrolojik
hastaliklardan biridir. Insidans ve prevalans oranlar1 ‘epilepsi’ tanimina, neonatal, febril
ve tek nobeti igermesine gore degismektedir. Epilepsi insidansi yasa bagli olarak
degisir. En yiiksek insidans orani 100-233/100000 ile 1 yasin altindaki ¢ocuklardadir.

Ilerleyen yasla birlikte bu oran azalmaya baslar; erken cocuklukta 60/100000, adolesan
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cagda 30-40/100000°dir. Ileri yaslarda &zellikle 65 yas iistiinde tekrar artis gostererek
100-170/100000 olur. Prevalans oranlar1 da benzer sekilde yasla birlikte artis gosterir; 7
yasta 2,3/1000 iken 10-15 yasta 4-6/1000 olur. Ortalama degerler alinirsa Avrupa’da
yaklasik 900000 ¢ocuk ve adolesan epilepsi tanisi alacaktir (prevalans 4,5-5/1000) ve
her y1l 130000 yeni vaka ortaya ¢ikacaktir (insidans 70/100000) (52).

Yapilan bir metaanalizde epilepsi prevalanslar1 Arjantin’de 2,6/1000, Buones
Aires’de 64,8/1000, Suudi Arabistan’da 6,5/1000, Cin’de 1,5/1000, Tayvan’da
2,7/1000, Colombia’da 1,5/1000, Hindistan’da 2,3-3,4/1000 olarak bildirilmistir.
Insidans oranlar1 Amerika ve Avrupa’da 100000 insanda 16-51 olarak bildirilmektedir
(53). Russ ve ark.’lar1 (54) ABD’de yaptiklari ¢alismalarinda epilepsi prevalansinin
10,2/1000 oldugunu ve epilepsi sikliginin sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlarda, daha
biiyiik yasta ve erkek ¢ocuklarda arttigini belirtmislerdir. Toplu siklik ¢alismalar1 15 yas
altt ¢ocuklarin %1-1,7 oraninda en az bir tetiklenmis nébet gecirdiklerini, %0,7-0,8
oraninda nobetlerin tekrarladigini ortaya koymaktadir (55).

Tiirkiye’ye ait epilepsi yayginlik calismalar1 sinirl sayidadir. Bursa’da yapilan
bir ¢alismada yayginlik 1000°de 8,5 olarak bulunmustur (56). Celiktas ve ark. (57)
erkeklerde 33,5/100000, kizlarda 42,2/100000, toplamda 37,5/100000 epilepsi insidansi
bildirmistir. 2004 yilinda Serdaroglu ve arkadaslart (58) tarafindan yapilan en genis
calismada, epilepsi yaygmhiginin %0,8 oldugu, goriilen nobetlerin  %55,2’sinin
jeneralize, %39 unun parsiyel oldugu ve %35,8’inin tanimlanamayan gruba girdigi tespit
edilmistir. Aym ¢alismada yas, yasanan yer, dogum sekli, dogum yeri, sosyal ve
ekonomik durumun epilepsi gelisiminde ciddi etkiye sahip olmadigi buna karsilik erkek
cinsiyetin, zamanindan 6nce ve zamanindan sonra dogum Oykiisiiniin epilepsi riskini

arttirdigi tespit belirtilmistir.

17



2.2.3. Patofizyoloji

Normal beyin fonksiyonu sirasinda voltaj kapili kanallar, hiicre elektriksel
Ozellikleri ve transmitterlerin etkilerinin modiilasyonu siirekli olarak meydana gelen bir
siirectir. Bu plastisite deneyimlerin 6grenilmesi i¢in korteksin temelidir. Aym plastik
mekanizmalar epileptogenezde de yer alir. Plastisitenin asir1 olmasinin sonuglarindan
biri epileptiform aktivite ile karakterize hipereksitabilite ve hipersenkronidir (59).

Bir epileptik noron, artmis elektriksel eksitabilite ve sinaptik aktivitenin
disaridan etki edilebilir 6zelligi ile otonom bir paroksismal desarj1 siirdiirme yetenegine
sahiptir. Genetik mekanizmalarla diizenlenen ligand bagimli veya voltaj bagimli iyon
kanallarindaki bozulmalar epileptogenezde 6nemli rol oynar. Noronlar birgok farkl
durumda hiperpolarize hale gelebilir. Interiktal donemden iktal déneme gecisi artmis
uyarict sinaptik ileti, azalmis baskilayici ileti, bozulmus iyon-kanal islevleri veya
membran depolarizasyonuna neden olan bozulmus hiicre i¢i ve hiicre dist iyon dengesi
gibi faktorler etkiler (60).

Epileptik nébetin  olusumu ve beynin diger bdlgelerinde aktivitenin
sirdiiriilmesinde GABA-A reseptorii gibi ¢esitli uyarici aminoasit reseptorlerinin
modulasyonu, adenozin metabolizmasindaki degisiklikler, GABA sentez veya
yikimindaki degisiklikler, hiicresel GABA alimindaki inhibisyon ve voltaj bagimli Na
kanallariin aktivasyonu gibi mekanizmalardan bir veya daha fazlasi etkilidir. Ayrica
Ca*®un hiicreye girisi ile AMPA ve NMDA reseptorlerinin aktive olmasi, sinaptik
gecislerinde artis ve bunun sonucu GABAerjik inhibitor sinaptik geciste akut azalma
nobeti tetikleyebilir (59, 61).

2.2.4. Siiflama
Uluslararas1 epilepsi ile savas dernegi (ILAE) epileptik ndbetlerin

siiflandirmasini ilk kez 1981 yilinda yapmistir. Bu simiflamaya gdre nobetler klinik
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nobet tipi ve elektroensefalografi (EEG) bulgularina gore jeneralize ve parsiyel olarak
iki kategoride incelenir (62). Parsiyel noébetler bir hemisfer kaynakli olup lokalize
olabilir veya yayilim gosterebilir. Subkortikal yapilardan da kaynaklanabilir. Bilincin
korunmasi durumunda basit parsiyel, korunmadigi durumda ise kompleks parsiyel
olarak ayrim yapilmistir. Basit veya kompleks parsiyel olarak baslayip anormal
epileptik aktivitenin hizla iki tarafli yayilmasi ile jeneralize tonik-klonik, tonik ya da
klonik ndbetlerin olmasi “sekonder jeneralize ndbetler” olarak siniflandirilir. Jeneralize
nobetler ise kortikal ve subkortikal yapilardan kaynaklanabilen, baslangigtan itibaren
genis beyin alanlarimi etkilemesi, genellikle iki tarafli belirtiler vermesi ve biling
bozuklugunun erken ortaya c¢ikmasi ile karakterize nobetlerdir (62,63). Ancak bu
siniflama ile lokalizasyon konusunda hig¢bir ipucu olmamasi ve kimi zaman biling kaybi1
veya degisikliginin net saptanamamasi, ayrica bunun klinik ag¢idan ¢ok biiylik 6nem
tasimamas1 gibi noktalar tizerinde elestiriler yapilmistir.

Diger taraftan epilepsilerde klinik seyir, prognoz, etyoloji ve dolayisiyla tedavi
yaklasimmin ¢ok farkli ozellikler gosterebilecegi dikkate alindiginda yalnizca
nobetlerin siiflandirilmasi yetersiz kalmaktadir. Ayn1 zamanda yeni belirlenen ve iyi
tanimlanmis epilepsi sendromlarinin sayilart da giderek artmaktadir. Bu nedenle yillar
icinde cabalar epilepsileri ve epileptik sendromlar1 siniflama yoniinde yogunlasmustir.
1989 ILAE siniflamasinda mevcut siniflamaya ek olarak sendromlar tanimlanmis ve
parsiyel-jeneralize nobetlerde alt siniflamada epilepsinin etyolojisine gore ayrim
yapilmistir. Buna gore idiopatik epilepsiler belirli bir beyin lezyonu géstermeyen daha
cok genetik temelli epilepsilerdir. Semptomatik epilepsiler ise altta yatan tanimlanabilir
bir anormallik ile iliskilidir. Idiopatik veya semptomatik oldugu tam olarak
belirlenemeyen grup ise kriptojenik olarak tanimlanmistir. Bu siniflandirma prognoz ve

uygun tedavi se¢iminin belirlenebilmesi i¢in kullanislhidir (64).
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2005-2009 ILAE tarafindan son siniflama revize edilmistir. Buna gore idiopatik,
semptomatik ve kriptojenik terimleri yerine genetik (epilepsi direk olarak bilinen bir
genetik bir defekt sonucuysa), yapisal/metabolik ve bilinmeyen etyoloji olarak
degistirilmesi Onerilmistir. Ancak birgok elestiri yapilmis ve kullanima girmemistir
(50).

Liders ve ark.’lar1 (65) 1998’de sadece goriilen ndbete ya da tarifine bakarak
nobeti siiflamay1 onermistir. Nobetin detayli tanimlanmasi, ndbeti olusturan bolgeyi ve
yayilim1 gosterebilir. Burada EEG ve diger arastirma yontemleri katilmadan gozleme
dayanan bir tanimlama s6z konusudur. Duyusal hemisferi etkileyen nobetlerde objektif
bir bulgu olmayabilir. Bu ndbetler aura olarak tanimlanmistir. Motor fenomeni agirlikl
olan ndbetler motor, primer olarak otonomik semptomlarin oldugu nébetler otonomik,
belirgin motor komponent olmadan biling degisikliginin oldugu ndbetler dialeptik, bu
dort gruptan herhangi biri ile tanimlayan nobetler ise 6zel olarak gruplandirilmistir (66).

ILAE 2010°da 2005-2009°da onerilen simiflandirmalari gozden gegirmis ve
smiflandirmayi jeneralize, parsiyel ve bilinmeyen olarak ii¢ ana baslikta toplamistir (67)

(Tablo-3).

Tablo-3 ILAE 2010 smiflamast

1. Jeneralize Nobetler

-Tonik-klonik (herhangi bir kombinasyon)

-Absans (tipik, atipik, 6zel belirtili absanslar (myoklonik absans, g6z kapagi myoklonili
absans)

-Myoklonik (myoklonik, myoklonik atonik, myoklonik tonik)

-Klonik

-Tonik

-Atonik

2. Fokal nobetler

3. Bilinmeyen
-Epileptik spazm
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2.2.5. Nobet Tipleri
2.2.5.1. Parsiyel nobetler
2.2.5.1.1. Basit parsiyel nébetler

Biling kayb1 olmadan lokalize motor veya duyusal semptomlarla karakterize
nobetlerdir. Fokal beyin hastaliklarina baghdir ve herhangi bir yasta goriilebilir. Klinik
epileptik desarjlarin serebral lokalizasyonuna baglidir ve ortaya c¢ikan semptomlar
anatomik lokalizasyon yapilabilmesinde yararlhidir. Siklikla bu nébetler viicudun diger
bolgelerine yayilarak jeneralize olur ve biling kaybi gelisir. Nadir durumlarda bu
yayilim jacksonian gidis olarak bilinen belirli bir siray1 izler ve bu durum genelde
yapisal kortikal bir lezyonun semptomatik olmasi olarak diisiiniiliir. Cocuklarda en sik
goriilen fokal nobetler versif nobetlerdir. Bu ndbetler sekizinci alan, frontal géz bolgesi,
suplementar motor bolge veya premotor bolgenin mezial kismindan baslayabilir veya
yayilabilir. GOz veya basin odaktan uzaga dogru dénmesi seklinde ortaya ¢ikar. Hasta
bu hareketin farkinda olabilir veya es zamanli biling kayb1 gelisebilir (59,68).

Motor semptomlu ndbetler arasinda bas ve gozlerin beraber doénmesi ile
karakterize versif nobetler, konusmanin aniden durdugu vokalizasyon seklinde ortaya
¢ikan fonatuar nobetler ya da bas ile govdenin bir tarafa dondiigii postural nobetler
vardir. Motor semptomlar hemiplejik hastalarda daha sik goriiliir. Ritmik klonik aktivite
gortliir, genellikle birka¢ dakika siirer ve bazen ndbet sonrasi tutulan ekstremitede
dakikalar ve saatler siiren gii¢ kaybi olabilir (Todd paralizisi). Duyusal semptomlu
nobetlerde santral ve paryetal bolge lezyonlarinda uyusma, karincalanma, yanma,
elektrik soku hissi; kalkarin korteks lezyonlarinda yanip soénen 151k veya renk; mezial
temporal bolge lezyonlarinda epigastrik rahatsizlik hissi seklinde bulgular goriilebilir.
Otonomik semptomlu nobetlerde cilt rengi, kan basinci, kalp hizi, pupil boyutu ve

piloereksiyon degisiklikleri, salivasyon, lakrimasyon goriilebilir. Bu nobetler siklikla
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hipotalamus, hipokampus, amigdala, insula ve orbitofrontal bolgeden kaynaklanir.
Psisik semptomlu nobetler ise kortikal konugma alanin etkilenmesi sonucu disfazi;
hafiza degisikliklerinin goriildiigli deja wvu, riiya hali gibi disminestik bulgular;
depersonalizasyon, gercek dis1 hissi gibi kognitif bulgular; korku, depresyon, irritabilite,
Otke seklinde afektif bulgular; makropsi- mikropsi seklinde illiizyonal semptomlar;
isitsel- gorsel haliisinasyonlar seklinde ortaya ¢ikabilir (59,68).

Hastalarin yaklasik yarisinda yapisal bir lezyon tespit edilebilir. Gri cevher
heterotopileri, lokalize pakigri, gliozis, asfiksi ile iligkili lezyonlar ve gesitli yer
kaplayan lezyonlar goriilebilir. Interiktal EEG’de olgularin yaklasik %50’sinde fokal
diken ve keskin dalga desarjlari1 veya fokal yavaslama seklinde bulgular goriilebilir (59).
2.2.5.1.2. Kompleks parsiyel nébetler

Biling degisikligi ile seyreden parsiyel nobetlerdir. %60 temporal lob, %30
frontal lob ve %10 diger kortikal alanlardan kaynaklanir. Aura, biling kaybi ve
otomatizma seklinde iic komponenti vardir. Aura basit parsiyel nobet seklinde kisa
siiren bulgulardir. Aura ile birlikte veya aura olmadan gelisebilen biling kaybi, motor
aktivitenin durmasi seklinde ortaya ¢ikar ve bazen jeneralize absans nobetler ile
karistirabilir. Otomatizmalar oroalimenter, ambulatuar, s6zel ya da gestural olabilir.
Hasta otomatizmalar1 genellikle hatirlamaz, postiiral islevler genellikle iyi korunmustur.

Kompleks parsiyel nobetler lateralizasyon agisindan iyi bilgi saglayabilir: bir el
veya kolda iktal distonik spazm (nobet kaynagimin kontralaterali), unilateral {ist
ekstremite otomatizmi (ndbet kaynaginin ipsilaterali), postiktal disfazi( dominant
hemisfer kaynakli ndbet), iktal konusma (nondominant hemisfer kaynakli nébet),
postiktal Todd paralizisi veya duyusal degisiklikler (nobet kaynaginin kontralaterali)

seklinde nobetler olabilir.
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Kompleks parsiyel nobetlerde interiktal donemde fokal diken, keskin dalga veya
yavaslama gorilebilir. Bu bulgular en sik 6n temporal boélge olmak iizere diger
bolgelerde de ortaya gikabilir (68).
2.2.5.2. Jeneralize Nobetler
2.2.5.2.1. Absans Nébetler

Belirli bir konvulsif hareket olmadan gegici biling kaybi seklinde ndbetlerdir.
Baslangi¢ anidir ve giin i¢inde sik olarak tekrarlayabilir. 5-10 saniye biling kayb1 olur
ve bu sirada kisa siireli tonus kaybi ile birlikte elinden cisimleri diisiirme seklinde
hareketler gozlenebilir. Hastalarin %70’inde yutkunma, yalanma veya giysilerle
oynama gibi basit otomatizmalar veya klonik hareketler goriilebilir. Nobet ani bir
sekilde sonlanir ve hasta biling kaybiin farkinda olmaz ve yaptig1 harekete kaldig
yerden devam eder. %64 oraninda 5-9 yas arasinda baslar ve kizlarda daha sik goriiliir.
Nobet sirasinda midriazis, solukluk, ylizde kizarma, terleme, salivasyon gibi otonomik
belirtiler ortaya cikabilir. Ataklar sik oldugunda hastada davranis degisiklikleri ortaya
cikabilir, genelde okul basarisinda ve performansta azalma goriiliir. Bazi durumlarda
kompleks parsiyel nobetlerden ayrim zor olabilir. Kompleks parsiyel nobet genelde
auray1 takiben ortaya ¢ikar ve postiktal konfiizyon olur, nadiren giinde ikiden fazla
tekrar goriiliir. Ataklar hiperventilasyon ve fotik uyari ile tetiklenebilir. Tipik EEG
bulgusu ani baslangichi 3 Hz frekansinda jeneralize diken yavas dalga desarjlarinin
goriilmesidir (59).

Atipik absans nobetler biling kaybi ve hipomotor aktivite ile karakterizedir.
Tipik absans nobetlere gore daha uzun siirelidir ve motor, tonus degisiklikleri daha
belirgindir. Atonik, tonik veya klonik fenomen, otonomik degisiklikler ve
otomatizmalar goriilebilir. Atipik absans semptomatik epilepsilerde ortaya ¢ikar,

siklikla 6grenme giicliigli, diger ndrolojik anormallikler veya bircok ndbet tipi ile
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birliktelik gosterir. Herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir ve Lennox-Gastaut sendromunun
(LGS) bir parcasidir. EEG’de 1,5-2,5 Hz frekansinda daha yavas ve asimetrik olma
egiliminde olan desarjlar gozlenir. interiktal dénemde zemin aktivitesinde yavaslama
gortilebilir (68).
2.2.5.2.2. Atonik Nobet

Atonik nobetler durus veya kas tonusunda ani, anlik kayip ile karakterizedir.
Oturabilen ancak heniiz ayakta duramayan ¢ocukta bas ve boyunda ileri dogru ani
diisme seklinde ortaya ¢ikabilir ve infantil spazmin bir parcasi olan selam nébetleri gibi
goriilebilir. Daha biiylik cocuklarda, postural tonus kaybi cocugun yere siddetle
diismesine yol acar. Biling sadece anlik olarak kaybedilir ancak diisme kuvveti ile sik
olarak yiiz ve kafa travmalar1 meydana gelir. Atonik ataklar giin boyunca sik sik tekrar
eder ve oOzellikle sabah saatlerinde ¢ocuk uyandiktan kisa bir siire sonra ortaya ¢ikar.
EEG’de ¢oklu diken dalga veya diizlesme goriiliir (59).
2.2.5.2.3. Tonik Nébetler

Tonik nobetler kas tonusunda kisa siireli artis ile karakterizedir. Hasta
opistotonus postiirii alir ve bu sirada gozler yukari kayar. Bu nobetler hizli goz
hareketleri olmayan (NREM) uyku sirasinda siktir. LGS’de goriilen en yaygin nobet
seklidir ve antikonviilsan tedaviye en direncli nobetlerdir. EEG’de diisiik voltajli hizli
aktivite veya 10 Hz’lik frekansi azalirken amplitiidii artan ritmik aktivite goriiliir (68).
2.2.5.2.4. Myoklonik Nébetler

Bir kas veya kas grubunun tek veya tekrarlayan kasilmalar ile karakterize
nobetlerdir. Myoklonuslar terapotik ve prognostik amacli, epileptik ve nonepileptik
olarak iki formda siniflandirilir. Myoklonik ndbetler yasamin ilk 3 yili baslangich
nobetlerin yaklasik %7'sini olusturmaktadir. Primer jeneralize epileptik myoklonusda

myoklonik jerkler en belirgin parmaklarda ve ellerde kiiciik, rastgele tekrarlayan
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seyirmeler seklinde goriiliir. Bunlar eszamanli gévdenin her iki yanindaki kaslar igerir.
Bu form myoklonus genellikle LGS gibi kronik epileptik bozukluklarda goriiliir.
Uykuya dalarken veya uyanirken daha sik ortaya cikar. Siklikla fotosensitiviteye
rastlanir. EEG’de ¢oklu diken dalga desarjlar1 ortaya ¢ikar (59).
2.2.5.2.5. Klonik Nobetler

Siklikla asimetrik, irregiiler, tekrarlayici, ritmik klonik atimlar ile karakterizedir.
Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda daha sik goriiliir. EEG’de 10 Hz’lik veya daha hizli
ritmik aktivite ortaya ¢ikar (59).
2.2.5.2.6. Tonik klonik nobet

Epileptik nobetin klasik formudur. Nobet biling kaybi veya bazen epileptik
aglama ile baslar. Hasta ayaktaysa diiser, kisa bir tonik faz olur ve daha sonra uzun
stireli rijidite ve aksiyel ekstansiyon fazi gelir. Cenedeki kasilma sonucunda hasta dilini
wisirabilir. Siyanoz, salivasyon, idrar ve gaita inkontinansi gelisebilir. Tonik donem
yaklagik 10-30 saniye siirer ve daha sonra dort ekstremitede, yilizde konvulsif
hareketlerin oldugu klonik faz goriiliir. Postiktal uyku ya da ajitasyon gozlenebilir (68).
2.2.6. Tam

Epilepsi, en az 24 saat arayla iki veya daha fazla uyarilmamis nébetin olmasidir.

Rutin EEG epilepsi tanisinin  konulmasinda kullanilan en Onemli laboratuvar
yontemidir. EEG beyindeki genis bir néron grubunun elektriksel aktivitesindeki
dalgalanmanin kayitlanmasi ilkesine dayanmaktadir. Sacli deriden kayitlanan
potansiyellerin ¢ogu piramidal hiicrelerdeki toplam sinaptik potansiyellerin
ekstraselliiler akimlarla iligkisinin sonucudur. Zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya
yavaslama, epileptiform desarjlar (diken, keskin ve diken-dalga desarjlar1) ve
elektroklinik sendromlar hakkinda bilgi verir. Her EEG anormalligi epilepsi ile esdeger

degildir ve normal bir EEG de epilepsiyi dislamaz. ilk EEG’de %50 oraninda tipik
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epileptiform anormallik saptanirken tekrarlanan EEG’lerde bu oran %80-90’a
ulagsmaktadir. Video-EEG incelemesi video goriintiilleme kaydi ile es zamanli yapilan
EEG kaydim igerir. Epilepsinin kesin tanisi, nobet hakkinda daha ayrintili semiyolojik
bilgi edinilmesi ag¢isindan yararh bilgiler saglar. Epilepsi tanisi kesin olan hastalarda
EEG bulgular1 hastaligi smiflandirma, fokal bir epileptik odagi tanimlama, uygun
tedaviyi se¢me, prognoz i¢in yol gdsterici olarak ve hastaligin gidisini izlemek igin
kullanilir (59,65,68).

Epilepside tan1 6ncelikle klinik olarak konur ve dolayisiyla gecirilen ataklarin ¢ok
ayrintili olarak hasta ve gorenler tarafindan tarif edilmesine dayanir. Bu nedenle
epilepsi tanisi koyarken ayirici taniya ¢ok Onem vermek gerekmektedir (Tablo-4).
Epilepsi olmayan normal kisilerde %5'e varan oranda epileptiform anormalliklerin
goriilebildigi ve epilepsi olgularinda ilk EEG' nin 1/3'lere varan oranda normal

bulunabildigi unutulmamalidir (59).

Tablo-4 Epilepside Ayirict Tani

Senkop

Siyanotik nefes tutma ataklari

Gece korkular1 (Pavor nocturnus)

Metabolik nedenlere bagl suur kaybi

Migren (konfiizyonel durum, baziler migren)
Kardiyak ritim bozukluklari (6zellikle supraventrikiiler tasikardi)
Tikler

Titreme ataklar1 (yenidogan doneminde)

Psikiyatrik kdkenli nébetler ve Miinchausen sendromu
Hipnagojik miyokloniler

Benign paroksismal koreatetoz

Yalanci nébetler

Gastrodzofageal reflii

Cocuklugun benign miyoklonisi
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DEHB’de etyolojik incelemeler arasinda bulunan EEG ile ilgili bir¢ok calisma
yapilmistir. Hughes ve ark.’nin (76) yaptig1 bir ¢alismada 176 hastanin %68,8’inde baz1
tiplerde diken aktivitesi, %30,1’inde epileptik aktivite tespit edilmistir. Fokal desarjlar
%23,9 vakada bulunmus ve bunlarin biiyiikk c¢ogunlugu oksipital veya temporal
bolgelerde tespit edilmistir. Holtmann ve ark. (80) DEHB vakalarinda rolandik
dikenleri, epidemiyolojik calismalara gore daha yiiksek bulmustur ve bu vakalarda
hiperaktivite-diirtiisellik semptomlarinin  daha yiiksek oldugunu tespit etmistir.
Sentrotemporal bolgelerde disfonksiyon yiiriitme fonksiyonlarini bozabilir ve diirtiisel
davraniglara yol agabilir. Yapilan baska bir ¢alismada DEHB olan gocuklarda epilepsi
orant %6,1 gibi belirgin yliksek saptamistir (33). Millichap ve ark.’larmin (10) yaptigi
calismada ise DEHB vakalarinda ozellikle uyku deprivasyonu sonrast EEG’de
epileptiform desarjlar %26 oraninda saptanmustir.

2.2.7. Tedavi

Epilepsi tedavisinde amag¢ biiyliyen ve gelismekte olan ¢ocukta bu sistemde
belirgin bir yan etki ortaya g¢ikarmadan nobetleri tamamen ortadan kaldirmaktir.
Epilepsi tedavisinde ilk basamak nobetleri tetikleyen nedenlerin arastirilmasi ve varsa
bu nedenlerin ortadan kaldirilmasidir. Hastanin nobet tipinin ve epileptik sendromunun
dogru olarak tanimlanmasi epileptik ilag seciminde ¢ok Onemlidir. Genellikle ilag
secimi yapilirken nobet tipi goz onilinde tutulur ancak tedavi siiresinin planlanmasinda
epileptik sendrom tipi daha dnemlidir. Hastalarin %50-70’1 genellikle tek ilac tedavisine
cevap verirken %30-50 hastada politerapiye ihtiyag duyulur (69). Tablo-5’de

antiepileptik ilaglarin etki mekanizmalari ve yan etkileri 6zetlenmistir (52).
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Tablo-5 Antiepileptik ilaglarin etki mekanizmalari ve yan etkileri

Antiepileptik Etki Yan etki
mekanizmasi
Karbamazepin Na kanal blokaj1 | Idiosenkratik dokiintii, sedasyon, basagrisi, ataksi,
nistagmus, diplopi, tremor, impotans, hiponatremi,
kardiyak aritmi, hepatik yetmezlik, hematolojik yan etki
Valproat Na kanal blokaj1 | Bulanti, kusma, dispepsi, kilo artisi, tremor, sa¢ kaybi,
Ca kanal blokaj1 | polikistik over sendromu, karaciger ve pankreas
GABA 1 yetmezligi, hiperamonyemi
Fenitoin Na kanal blokaj1 | Idiosenkratik dékiintii, ataksi, letarji, sedasyon,
ensefalopati, gingival hiperplazi, hirsutizm, dismorfizm,
rikets, osteomalazi, karaciger yetmezligi ve hematolojik
tutulum
Fenobarbital GABA 1 Idiosenkratik dékiintii, sedasyon, bilissel ve
Glutamat konsantrasyon bozuklugu, hiperkinezi, ajitasyon,
aktivitesinde | karaciger yetmezligi ve hematolojik tutulum
Benzodiazepinler | GABA 1 Ciddi sedasyon, halsizlik, biligsel veya davranigsal
bozukluk, sinirlilik, hipersalivasyon, tolerans ve
yoksunluk sendromu
Etosiiksimid Ca kanal blokaj1 | Idiosenkratik dokiintii, gastrointestinal bozulma,
istahsizlik, kilo kaybi, fotofobi, bag agrisi, bobrek ve
karaciger yetmezligi, hematolojik bozulma
Okskarbazepin Na kanal blokaj1 | Idiosenkratik dokiintii, bas agris1, yorgunluk, ataksi,
diplopi, hiponatremi
Lamotrijin Na kanal blokaj1 | Idiosenkratik dokiintii, tik, uykusuzluk, letarji,
Ca kanal blokaj1 | konfiizyon, bas dénmesi, diplopi, bas agrisi, ataksi
Vigabatrin GABA 1 Sedasyon, sersemlik, ataksi, bas agrisi, yorgunluk,
parestezi, davranis degisikligi, akut psikoz, gérme
defekti
Topiramat Na kanal blokaj1 | Istahsizlik, yorgunluk, sinirlilik, konsantrasyon
GABA 1 giiclugi, dikkat ve hafiza giicliigii, psikomotor
Glutamat yavaslama, metabolik asidoz, kilo kaybi, dil bozuklugu,
aktivitesinde | bobrek tasi, glokom, parestezi
Levetirasetam Hiicre ici Ca Huzursuzluk, davranis ve psikotik degisiklikler, asteni,
salmimini | basagrisi
Ca kanal
baskilanmasi
Zonisamid Na kanal blokaji | Yorgunluk, istahsizlik, huzursuzluk, fotosensitivite, kilo
GABA 1 kaybi, bobrek tasi, anhidroz
Felbamat Na kanal blokaji | Agir kemik iligi baskilanmasi, hepatik yetmezlik
GABA 1
Glutamat
aktivitesinde |
Tiagabin GABA 1 Stupor, bas agrisi, bag dénmesi, tremor, gii¢siizliik
Gabapentin GABA 1 Kilo artis1, periferik 6dem, davranis degisikligi,
Ca kanal blokaji1 | periferik 6dem, impotans, akut pankreatit, hepatit,

Steven Johnson sendromu, akut bobrek yetmezligi

28




3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Ocak 2010-Haziran 2012 tarihleri arasinda Indnii Universitesi
Cocuk Norolojisi Bilim Dali ve Cocuk Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniklerinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisi ile takip edilen ve
yas grubu 2-17 yas arasinda degisen 434 hasta alindi.
3.1. Olgu ozellikleri

Calismaya alinan hastalarin cinsiyetleri, yaslari, DEHB ile iliskili sikayetleri,
prenatal-natal ve postnatal dykiileri, nobet dykiileri ve ailede benzer hastalik, nérolojik-
sistemik hastalik Oykiileri kaydedildi. Hastalarin tiimiine ndbet Oykiisii varligina
bakilmaksizin uyku ve/veya uyaniklik elektroensefalografileri (EEG) ¢ekildi. Olgularin
skalp EEG incelemesi internasyonel 10-20 sistemine gore yerlestirilen elektrotlarla
yapildi. Cekimler 21 kanalli Grass-Telefactor A540 modelinde EEG cihazi ile yapild.
EEG kayitlar1 ¢ocuk norolojisi bilim dali 6gretim iiyesi tarafindan degerlendirildi.
Degerlendirme zemin aktivitesi (uyku-uyaniklik), anormallik (epileptik-epileptik
olmayan), asimetri, aktivasyon prosediirleri (hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon) ve
sonucu (normal, epileptik bozukluk, epileptik olmayan bozukluk) i¢eriyordu.

3.2. DEHB tamnisi ve alt tiplerin belirlenmesi

DEHB tanist DSMIV-TR altinda toplanan tan1 6lgiitlerine gore degerlendirildi
(1). DEHB alt tiplerinin belirlenmesinde Atilla Turgay tarama ve degerlendirme 6lgegi
kullanild1 (70). Bu 6l¢ek {i¢ alt boliimden olusmaktadir. Birinci boliimde DSM-IV’teki
dikkat eksikligi belirtileri alinarak olusturulmus 9 soru, ikinci boliimde asir1 hareketlilik
belirtileri alinarak olusturulmus 9 soru ve tgilincii bolimde klinik deneyim ve
gbzlemlere gore olusturulan toplam 30 sorudan olugmaktadir. Her soru i¢in O=yok,

1=biraz, 2=fazla, 3=¢ok fazla segenekleri bulunur. Calismamizda birinci boliimdeki
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toplam 9 sorudan en az alt1 tanesine 2 veya 3 cevabi verilmisse dikkat eksikligi; ikinci
bolimde de toplam 9 sorudan en az altisina 2 veya 3 cevabi alinmigsa asiri
hareketlilik/diirtiisellik olarak degerlendirildi. Ugiincii béliimdeki sorulara verilen

cevaplar toplanarak DEHB ile iligkili 6zellikler puani bulundu.

3.3. Wechsler Cocuklar i¢in Zeka Olgegi (Wisc-R)

Wechsler tarafindan 1949 yilinda gelistirilen Wechsler Cocuklar Igin Zeka
Olgegi'nin (WISC) gdzden gecirilmis sekli olan WISC-R (71), sdzel ve performans
olmak {izere iki boliimden ve toplam 12 alt testten olugsmaktadir. Sézel boliim sirasiyla,
genel bilgi, benzerlikler, aritmetik, sozciik dagarcigi, yargilama ve say1 dizilerinden
olugsmaktadir. Performans bolim ise, yine sirasiyla, resim tamamlama, resim
diizenleme, kiiplerle desen, parga birlestirme, sifre ve labirent alt testlerinden
olugmaktadir. Sozel ve Performans puanlarin toplanmasindan Toplam Zeka Boliimii
hesaplanmaktadir. WISC-R'da sonuglar bir profil olarak gosterilmektedir. Olgularda
zeka diizeyi >80 ise normal, 50-79 ise hafif zeka geriligi, 40-50 ise orta zeka geriligi ve
<40 ise agir zeka geriligi olarak degerlendirildi.

3.4. Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows versiyon 16.0
paket istatistik programi kullanildi. Nicel veriler ortalama+standart sapma, nitel veriler
say1 ve yiizde ile sunuldu. Siirekli (nicel) degiskenlerin, Shapiro Wilk normallik testi ile
normal dagilim gosterdigi saptandi (p>0,05). Bu nedenle hasta ve kontrol gruplarin
karsilastirilmasinda bagimsiz  Orneklerde t testi kullanildi. Kategorik (nitel)
degiskenlerde ise gruplarin karsilagtirilmasinda Fisher’ in kesin ki-kare testi ve Pearson

ki-kare testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

DEHB tanist ile takip edilen toplam 434 hastanin 127’si kiz (%29,3), 307’si
(%70,7) erkekti. Erkek/kiz oranit 2,4/1 olarak bulundu. Hastalarin yas ortalamasi
8,943,16 y1l (2-17) olarak bulundu (Sekil-1). Kizlarin yas ortalamas1 9+3,39 yil (2-17),

erkeklerin yas ortalamasi ise 8,9+3,06 yil (2-17) olarak tespit edildi.

Sekil-1 Hastalarin cinsiyet ortalamalar1

N

Olgularda DEHB bulgular1 agisindan oykiide en sik %44,5’inde (193/434)
dikkat daginikligi, %32,3’linde (140/434) ders basarisizligr ve %25,3’iinde (110/434)
asir1  hareketlilik tespit edildi. Bu bulgularin birlikteligi incelendiginde dikkat
dagmikligr ve ders basarisizhigt %19,1 (83/434) vakada, dikkat daginikligi ve asiri
hareketlilik %11,7 (51/434) vakada, ders basarisizlig1 ve asir1 hareketlilik %2 (9/434)

vakada ve her ti¢ bulgu %8,9 (39/434) vakada vard1 (Sekil-2).
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Sekil-2 Hastalarda goriillen DEHB bulgularinin ortalamasi

H Bulgularin ortalamasi (%)

g bulgu 8,9

ders basarisizhigi ve asin hareketlilik 2

dikkat daginikhigive asir hareketlilik 11,7

dikkat daginikligi ve ders basarisizligi 19,1

ders basarisizi —

dickat daginiki _
R ———

Hastalarin prenatal oykiileri degerlendirildiginde, annelerin 6’sinda (%1,4) ilag
alim Oykiisii, 2’sinde (%0,5) alkol-sigara kullanimi, 5’inde (%]1,2) hipertansiyon,

4’tinde (%0,9) vajinal kanama, 1’inde (%0,2) travma Oykiisii mevcuttu.

Olgularin postnatal oykiisii degerlendirildiginde gestasyon haftasi 26-42 hafta
arasinda (ortalama 38,9+2,24 hafta), dogum kilosu ortalama 3212+637,55 gr (1200—
6000 gr) idi. Postnatal donemde olgularin %6’sinda (26/434) yenidogan sariligi,
%9’unda (39/434) perinatal asfiksi, %1,6’sinda (7/434) beslenme giicliigii, %1,2’sinde

(5/434) nobet ve %1,4’linde (6/434) hipotoni vardu.
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Hastalar gestasyon haftasi agisindan iki gruba ayrilarak incelendi. Gestasyon

haftas1 <37 olan 21 vaka ve >37 hafta olan 377 vaka klinik nébet, nobet sekli ve EEG

bulgular1 acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo-6).

Tablo-6 Gestasyon haftasina gore hastalarin bulgularinin karsilastirmasi

Gestasyon haftasi

<37 hafta (n=21) >37 hafta (n=377) P
Nobet 4 (%19) 72 (%19,1) 0,628
Nobet sekli
Jeneralize 4 (%19) 65 (%17,2)
0,808
Parsiyel 0 7 (%1,9)
EEG
Normal 12 (%57,1) 242 (%64,2)
0,68
Anormal 9 (%42,9) 135 (%35,8)
Nonepileptik (paroksismal) 3 (%14,3) 57 (%15,1)
Epileptik 6 (%28,6) 78 (%20,7)
Fokal 4 (%19) 50 (%13,3)
. 0,69
Jeneralize 2 (%9,5) 29 (%7,7)
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Dogum agirligi <1500 gr olan 9 vaka, 1500-2500 gr olan 25 vaka ve >2500 gr
olan 342 vaka klinik ndbet, nobet sekli ve EEG bulgulan agisindan karsilastirildi ve

gruplar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi (Tablo-7).

Tablo-7 Dogum agirligina gore hastalarin bulgularinin karsilastirmasi

Dogum agirligi
<1500gr 1500-2500 gr >2500gr p
(n=9) (n=25) (n=308)
Nébet 0 4 (%16) 46 (%14,9) 0,628
Nobet sekli
Jeneralize 0 4 (%16) 41 (%13,3) 0,808
Parsiyel 0 0 5 (%1,6)
EEG
Normal 7 (%77,8) 17 (%68) 197 (%63,9)
Anormal 2 (%22,2) 3 (%32) 111 (%36,1) 0,200
Epileptik 0 7 (%28) 56 (%18,2)
Nonepileptik 2 (%22,2) 1 (%4) 55 (%17,9)
(paroksismal)

Postnatal erken donemde ndbeti olan 5 vakanin %80’inde (4/5), postnatal
donemde nobeti olmayan 383 vakanin ise %17,5’inde (67/383) ileri donemde ndbet
Oykiisii oldugu belirlendi. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmad:.

Hastalarin %19,6’sinda (85/434) anne-baba arasinda akrabalik Oykiisii vardi.
Aile oykiilerinde %2,5’inde (11/434) benzer hastalik Oykiisii, %9,2’sinde (40/434)

mental gerilik, %11,5’inde (50/434) epilepsi mevcuttu.
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Ailede (3.derece akrabalar dahil) epilepsi Oykiisii olan 50 vaka ndbet ve EEG

bulgular1 a¢isindan ailede epilepsi Oykiisii olmayan vakalarla karsilastirildi (Tablo-8).

Ailede epilepsi olmayan vakalarda nobet sikligt ve EEG anormalligi (epileptik ve

nonepileptik paroksismal bozukluklar) ailede epilepsi dykiisii olan vakalara gore daha

yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,001, p=0,0057 ve p=0,0023).

Tablo-8 Ailede epilepsi Oykiisii olan ve olmayan vakalarin karsilastiriimasi

Ailede epilepsi Ailede epilepsi oykiisii
Oykiisii var (n=50) yok (n=329) p
Nobet 8 (%16) 59 (%17,9) 0,001
EEG

Normal 32 (%64) 214 (%65)

Anormal 18 (%36) 115 (%35) 0,0057
Nonepileptik (paroksismal) 10 (%20) 48 (%14,6)
Epileptik 8 (%16) 67 (%20,4)
Jeneralize 3 (%6) 26 (%7,9)

0,002

Fokal 5 (%10) 42 (%12,8)
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DEHB alt tipleri belirlenebilen 240 hastanin %48’inde (115/240) bilesik tip,
%39,5’inde (95/240) dikkat eksik tip ve %12,5’inde ise (30/240) hiperaktif tip oldugu
goriildii. Bilesik tip olan grubun %31,3°1 (36/115) kiz, %68,7°s1 (79/115) erkek ve yas
ortalamalar1 9,3+2.88 yil olarak bulundu. Dikkat eksik tipte ise hastalarin %33,7’si
(32/95) kiz, %66,3’1 (63/95) erkek ve yas ortalamalar1 10+£3,27 yildi. Hiperaktif tipte
vakalarin %26,7’si1 (8/30) kiz, %73,3’1 (22/30) erkekti ve yas ortalamalar1 8,343,03 yil
bulundu (Sekil-3). Gruplar arasinda cinsiyet ve yas agisindan istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi.

Sekil-3 DEHB alt tipleri say1 ve cinsiyet agisindan karsilagtirmasi

120

100

80
M toplam sayi

60 H kiz{n)

i erkek(n)
40

20

bilesik tip hiperaktif tip dikkat eksik tip
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DEHB alt tipleri nobet, nobet sekli ve EEG bulgular1 agisindan karsilastirildi ve

gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (Tablo-9).

Tablo-9 DEHB alt tiplere gore bulgularin karsilagtirmasi

DEHB alt tip
Bilesik tip | Hiperaktiftip | Dikkat eksik P
(n=115) (n=30) tip
(n=95)
Nobet 23 (%20) 3 (%10) 24 (%25,3) 0,336
Nobet sekli
Jeneralize 21 (%18,3) 3 (%10) 21 (%22,1) 0,669
Parsiyel 2 (%1,7) 0 3 (%3,2)
EEG
Normal 72 (%62,6) 23 (%76,7) 53 (%55,8)
Anormal 43 (%37,4) 7 (9%23,3) 42 (%44,2)
Nonepileptik 19 (%16,5) 2 (%6,7) 20 (%21.,1) 0,382
(paroksismal) 25 (%21,7) 5 (%16,7) 21 (%22,1)
Epileptik bulgu 9(7,8) 3 (%10) 7 (%7,4)
Jeneralize 16 (%13,9) 2 (%6,7) 14 (%14,7)
Fokal

Wisc-R incelemesi yapilan 190 hastada sozel degerler ortalama 79,6+18,89 (36-
116), performans degerleri ortalama 85+19,82 (29-133) ve toplam degerler ortalama
81,118,606 (43-126) olarak tespit edildi. Wisc-R incelemesi yapilan hastalarin

%41’inde (78/190) performans degerlerinin sézel degerlerden belirgin yiiksek oldugu,
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%16,3’iinde (31/190) ise sozel degerlerin performans degerlerinden belirgin yiiksek
oldugu bulundu.

Hastalarda Wisc-R sonuglar1 ile klinik nobet varligi ve EEG bulgulan
karsilastirildiginda sozel, performans ve total degerler acgisindan istatistiksel farklilik
bulunmadi (Tablo-10). Ancak EEG bulgular1 (normal/anormal) a¢isindan bakildiginda
EEG anormalligi olan olgularda, normal olan olgulara gére Wisc-R sozel, performans

ve total degerleri istatistiksel olarak diisiik saptandi (p=0,000).

Tablo-10 Wisc-R degerlerine gore hastalarin bulgularinin karsilastirmasi

Wisc-R degerleri (ortalamazss)
Sozel Performans Total p

Nobet

Var 78,8+20,07 75,2+18,08 74,9+18,38 0,574

Yok 80,7+18,99 86,75+19,4 82,8+18.,44
EEG bulgulan

Normal 83,5+17,98 89,1+19,51 85,7+17,49

Epileptik 71,5+18,54 77,2+18,50 71,48+18,40 0,000

Nonepileptik 73,4+18,76 77,7+18,09 74,1£17,08

(paroksismal)
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Hastalar Wisc-R total degerlerine gore <80 (mental retardasyon), 80-90 (donuk
zeka) ve >90 (normal zeka) olarak 3 gruba ayrilarak nobet varligi ve EEG bulgulari
acisindan karsilastirildi (Tablo-11). Wisc-R total degeri <80 olan (mental retardasyon)
olgularda istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da klinik nébet varligi ile daha sikti.
EEG’si anormal olan ve bu olgulardan da EEG’de epileptik anormalligi olanlarda Wisc-
R ortalamalar1 daha diisiiktii (sirasiyla p=0,001 ve p=0,008).

Tablo-11 Wisc-R total degerlerine gore mental retardasyon, donuk zeka ve normal zeka
olan vakalarin bulgulariin karsilastirmasi

Wisc-R total degerleri (ortalama=ss)
<80 (n=89) 80-90 (n=37) >90 (n=65) P
Nobet
Var 24 (%27) 8 (%21,6) 8 (%12,3) 0,087
Yok 65 (%73) 29 (%78,4) 57 (%87,7)
EEG
Normal 47 (%52,8) 26 (%70,3) 53 (%81,5)
0,001
Anormal 42 (%47,2) 11 (%29,7) 12 (%18,5)
Epileptik 26 (%29,2) 7 (%18,9) 8 (%12,3)
I . 0,008
Nonepileptik (paroksismal) 16 (%18) 5 (%13,5) 4 (%6,2)

EEG c¢ekimi yapilan 434 hastanin %69,4’1i uyku deprivasyonu sonrasi, %30,6’s1
ise uyaniklik doneminde EEG elde edildi. EEG bulgulart %62,9 (273/434) vakada
normal, %37,1 (161/434) vakada anormal olarak saptandi. EEG anormalligi olan 161
hastadan %21,9’unda (95/434) epileptik, %15,2’sinde (66/434) ise nonepileptik

paroksismal anormallik bulundu. EEG’de epileptik anormalligi olan vakalar
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incelendiginde bunlarin %14,5’inde (63/434) fokal, %7.,4’linde (32/434) jeneralize
epileptik anormallik oldugu goriildii.

Epileptik ve nonepileptik bulgular %11,8 (51/434) hastada sag, %8,5 (37/434)
hastada ise sol hemisferde izlendi. Ayrica fokal bulgularin goriildiigii bolge acisindan
siklik sirasina gore %3’iinde (13/434) frontotemporal, %2,8’inde (12/434) frontosentral,
%2,3’tinde (10/434) temporoparyetooksipital, %2,3’linde (10/434) temporal,

%89,6’sinda (35/434) diger bolgeler oldugu bulundu (Sekil-4).

Sekil-4 EEG’de fokal anormalliklerin goriildiigii alanlar

Fokal bulgu yeri (%)
1 [ |

Temporal

Temporoparyetooksipital

Frontosentral

Frontotemporal

Hastalarin %20,5’inde (89/434) klinik ndbet vardi. %18,7 (81/434) hastada
jeneralize, %1,8 (8/434) hastada ise parsiyel ndbet vardi. Klinik nébet veya anormal
EEG bulgulart olan hastalardan %26,5’ine (115/434) tedavi baglanmisti. Bunlarin

%23,3’t (101/434) monoterapi, %3,2’si (14/434) politerapi aliyordu. Kullanilan
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antiepileptik ilaglar siklik sirasina gore %15,2 (66/434) vakada valproik asit, %4,1

(18/434) vakada karbamazepin, %6,5 (28/434) vakada diger olarak belirlendi.

Uyku ve uyaniklik EEG’si ¢ekilen hastalar nobet, nobet sekli ve EEG bulgulari

acisindan karsilastirildi (Tablo-12). Uyku EEG’si ¢ekilen olgularda klinik nobet dykiisii

ve nobeti tipi olarak jeneralize nobetler uyaniklik EEG’si c¢ekilen olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,000, p=0,000). Yine EEG

anormalligi ve epileptik EEG bulgular1 uyku EEG’si ¢ekilen olgularda daha sikti

(swrasiyla p=0,000, p=0,000). EEG’de fokal anormallik uyku EEG’si ¢ekilen olgularda

uyaniklik EEG’si ¢ekilen olgulara gore sagda daha sik tespit edildi (p=0,036).

Tablo-12 Uyku ve uyaniklik EEG’si ¢ekilen vakalarin bulgularinin karsilagtirmasi

EEG
Uyku (n=301) Uyaniklik (n=133) P
Nébet 80 (%626,6) 9 (%6,8) 0,000
Nobet sekli
Jeneralize 75 (%24,9) 6 (%4,5) 0,000
Parsiyel 5(%1,7) 3 (%2,3)
EEG
Normal 47 (%55,1) 107 (%80,5)
Anormal 254 (%44.9) 26 (%19,5)
Nonepileptik (paroksismal) 88 (%15,6) 19 (%14,3)
Epileptik 166 (%29,2) 7 (%5,3) 0,000
Jeneralize 30 (%10) 2 (%1,5)
Fokal 58 (%19,3) 5 (%3,8)
Sag 41 (%13,6) 10 (%7,5)
Sol 30 (%10) 7 (%5,3) 0,036
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EEG’de epileptik ve nonepileptik paroksismal anormallik tespit edilen vakalar
cinsiyet, yas, klinik ndbet ve alt tiplere gore karsilastirildi (Tablo-13). EEG’de epileptik
anormalligi olan olgularda klinik nobet sikligt EEG’de normal bulgular1 ve nonepileptik

paroksismal anormallik olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi

(p=0,000).

Tablo-13 EEG bulgularina gére hastalarin verilerinin karsilagtirmasi

EEG bulgulan
Normal Epileptik Nonepileptik p
(n=273) (n=95) (n=66)
Cinsiyet
Kiz 79 (%28,9) | 22 (%23,2) | 26 (%39,4) 0,082
Erkek 194 (%71,1) | 73 (%76,8) | 40 (%60,6)
Yas (yil) 9+3,09 8,6+3,36 9,16+3,16 0,530
Nébet 17 (%6,2) 63 (%63) 9 (%13,6) 0,000
DEHB alt tip
Bilesik 71 (%26) 25 (%26,3) | 19 (%28,8)
Hiperaktif 23 (%8,4) 5 (%5,3) 2 (%3) 0,382
Dikkat eksik | 54 (919,8) | 21 (%22,1) 20 (%30)

EEG’de fokal bulgular1 olan hastalarin %25,8’ine (112/434) kranial MR
cekilmisti. Bunlardan %53,5’inde (60/112) MR normal bulundu. %13,3’linde (15/112)
kortikal displazi,

%2,6’sinda  (3/112) atrofi, %4.,4’tinde (5/112) periventrikiiler

l6komalazi ve %25,8’inde (29/112) diger bulgular tespit edildi.
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Kranial MR bulgular1 normal ve anormal olan vakalar EEG bulgular1 agisindan

karsilastirild1 (Tablo-14). Kranial MR bulgular1 anormal olan grupta EEG anormalligi,

MR normal olan gruba gore daha yiiksek bulundu (p=0,000). Ozellikle kranial MR’da

kortikal displazi ve periventrikiiler l6komalazi olan hastalarda epileptik EEG bulgular1

anlamli yiiksek saptandi (p=0,000).

Tablo-14 Kranial MR bulgularina gore vakalarin bulgularinin karsilastirmasi

Kranial MR bulgulan
Normal Kortikal Atrofi Periventri- Diger p
(n=60) diplazi (n=3) kiiler bulgular
(n=15) l6komalazi (n=29)
(n=5)
EEG
Normal 40 (%67,5) | 1(%6,7) | 2(%66,7) | 2(%40) | 10 (%34,5)
Anormal 20 (%32,5) | 14 (%93,3) | 1(%33,3) | 3(%60) | 19 (%65,5)
Nonepileptik | 9 (%15,2) 0 1(%333) | 1(%20) | 6(%20,7) | g g0
(paroksismal)
Epileptik 1 11 (0617,3) | 14 (%93,3) 0 2 (%40) | 13 (%44,8)
Jeneralize | 3 (o458) | 5(933,3) 0 1(%20) | 4(%138)
Fokal 7 (%11,8) | 9 (%60) 0 1(%20) | 8(%27,6)
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5. TARTISMA

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu dikkatsizlik, hiperaktivite ve/veya
diirtiisellik semptomlarinin benzer gelisim diizeyindeki bireylere gore daha sik ve
siddetli goriildiigii kompleks bir norogelisimsel hastaliktir. Asir1 ve uygunsuz motor
aktivite, cevaplar1 kontrol etmede yetersiz inhibisyon ve dikkati siirdiirebilme
yeteneginde bozulma ile fark edilir. Cocuk psikiyatri kliniklerinde en sik goriilen ve tani
alan hastaliklardandir. Siklikla okul 6ncesi donemde tespit edilse de vakalarin %50-
80’inde semptomlar adolesan ve erigkin ¢agda da devam eder (2,3).

DEHB’nun insidans ve prevalansini belirlemede zorluk vardir. Bunun nedenleri,
tan1 icin objektif bir test bulunmamasi, epidemiyolojik ¢aligmalarda kolay taninacak
altin standart dl¢timlerin bulunmamasi, yas-cinsiyet ve bilgilerin alindig1 kaynaga gore
semptomlarin raporlanmasinda degiskenlik olmasidir. Hastalik okul 6ncesi ¢ocuklarin
yaklasik %4-12’sini etkiler. Klinik ¢aligmalarda popiilasyon bazli ¢aligmalara gére daha
yiiksek oranlar bulunmaktadir (2,3). Polanczyk ve ark.’nin (3) yaptig1 bir metaanalizde
DEHB’nun diinya ¢apinda prevalansi %5,29 olarak bulunmus ve bu oranin jeografik
bolgelere gore degiskenlik gosterdigi saptanmistir.

Cocuk psikiyatri kliniklerinde sik goriilen hastaliklardan olmasina ragmen altta
yatan mekanizma ve kesin nedenler heniiz tam olarak anlagilamamuistir. Yapilan ikiz ve
evlat edinme calismalarinda yaklasik %76 oraninda genetik nedenlerin oldugu, bunun
disinda c¢evresel nedenlerin de etkin oldugu norobiyolojik bir siire¢ olarak
diistiniilmektedir (6).

Epidemiyolojik ¢alismalar DEHB’nun erkeklerde kizlara gore daha sik
saptandigin1  gostermektedir (2). Klinik g¢alismalarda erkek/kiz orami 3-5/1 ile 9/1
arasinda degisen oranlarda ve toplum caligmalarinda ise 2/1 oraninda bildirilmektedir

(28). Kiz ¢ocuklarda DEHB’nun siklikla dikkatsizlik, depresyon ve kaygi bozukluklar
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ile seyrettigi ve davranis sorunlarinin nadir olarak ortaya c¢iktigi belirtilmektedir.
Erkeklerin ise tabloya yikici davranis bozukluklarinin eslik etmesi nedeniyle, kizlara
oranla kliniklere daha sik getirildikleri diisiiniilmektedir (2,3). Ulkemizde yapilan
toplumsal 6rneklemli ¢alismalarda erkek/kiz oranlar 1,8/1 ile 2,75/1 olarak saptanmistir
(5). Calismamizda, iilkemizde yapilan g¢alismalar ve literatiirdekine benzer sekilde
erkek/kiz orani 2,4/1 olarak bulunmustur. Yapilan ¢aligmalarda her iki cinsiyet i¢in yas
ortalamas1 6-12 arasinda belirtilmektedir. Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu
olarak hastalarin yas ortalamasi 8,9+3,16 (2-17) yil olarak bulunmustur.

Hastalarin 6ykiide basvuru sikayetleri incelendiginde siklik sirasina gore dikkat
dagimikligr %44,5, ders basarisizligt %32,3 ve asir1 hareketlilik %25,3 oraninda
bulunmustur. 476 vakanin incelendigi bir calismada hastalarin %62’sinde ders
basarisizligi, %25’inde davranis problemleri ve %13’linde hiperaktivite tespit edildigi
belirtilmistir (33). Hastalarda bu bulgularin bir veya daha fazlasinin olmasi ve
sikayetlerin devamlilik stiresi ile alt tipler belirlenebilmektedir.

DEHB’nun etyolojik incelemelerinde bircok faktdr arastirilmaktadir. Bunlar
arasinda Ozellikle prenatal ve perinatal risk faktorlerinin néropsikiyatrik durumlara yol
acabilmesi nedeniyle 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Ozellikle annede sigara-alkol
kullanimi, gebelikte psikiyatrik bozukluklarin olmasi, uzamis dogum, kanama, preterm
dogum ve diisiik dogum agirlig1 6nemli risk faktorleri arasinda bulunmaktadir. Mick ve
ark.’larimin (72) 251 DEHB ve 231 kontrol grubunun oldugu ¢alismasinda diisiik dogum
agirligt DEHB hastalarinda 3 kat daha fazla bulunmustur. Halmoy ve ark.’nin (73)
erigkin DEHB hastalarinda yaptigi bir incelemede, DEHB gelisiminde preterm
dogumun 5 kat, diisik dogum agirhginin (<1500 gr) ise 2 kat riski arttirdigi
bulunmustur. Calismamizda hastalarin %4,8’inde preterm (<37 hafta) dogum O6ykiisii,

%2’sinde ¢ok diisiik dogum agirligr (<1500 gr) ve %S5,7’sinde diisiik dogum agirhig
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(1500-2500 gr) tespit edildi. Ayrica DEHB olan vakalarda epilepsi gelisimi ile ilgili
prediktif degerlerin belirlenmesi amaciyla prenatal ve perinatal risk faktorleri
incelendiginde preterm ve term dogan hastalar ile dogum agirligi <1500 gr, 1500-2500
gr ve >2500 gr hastalar nobet ve EEG bulgular1 agisindan karsilastirildi. Ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Karsilastirilan gruplar arasinda
belirgin sayisal farklilik olmasimnin bu sonuca yol actig1 diisiiniildii. Ancak dogum
agirligr 1500-2500 gr arasi olanlarda nébet ve EEG’de epileptik bulgularin daha yiiksek
oranda oldugu saptandi. DEHB tanisi alan ve izlemde olan vakalarda 6zellikle diisiik
dogum agirligr 6ykiisii olanlarin nobet agisindan daha dikkatli sorgulanmasi ve epilepsi
gelisimi agisindan daha riskli olabilmelerinden dolayr EEG incelemesinin yapilmasi
Onerilebilir.

Etyolojiden bagimsiz olarak erken doénem nobetler, genelde ge¢ donemde
kognitif ve davranigsal bozukluklarla siklikla iliskilidir. Erken dénem nébetlerin yol
actig1 patolojik degisiklikler bu bozulmada altta yatan faktor olabilir. Prefrontal korteks
frontal lobun bir yapisidir ve 6nemli kognitif ve davranissal islemleri destekler. Kleen
ve ark.’nin (74) ratlar lizerinde yaptig1 bir ¢alismada postnatal 1-10 giinde olusturulan
nobetler sonucu kontrollere gore prefrontal korteks kalinliginda anlamli derecede artis
tespit edilmistir. Ayrica yapisal degisikliklerin davranis bozukluklar ile iliskili oldugu
bulunmustur. Pineda ve ark. (75) 200 DEHB ve 286 kontrol grubu olan bir ¢aligmada
neonatal donemde nobet oranint DEHB grubunda %4,6, kontrol grubunda ise %3 olarak
bulmustur. Calisma grubumuzda hastalarin postnatal Oykiileri degerlendirildiginde,
erken postnatal donemde 5 hastada ndbet gelistigi; bu hastalarin %80’ninde ilerleyen
donemde de nobet oldugu saptandi. Postnatal donemde ndbeti olmayan vakalarin ise
%17,5’inde ileri donemde ndbet Oykiisii saptandi. Bu iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi ancak hasta sayilar1 arasinda belirgin farklilik vardi.
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Postnatal donemde nobeti olan vakalarda literatiire gére DEHB goriilme orani normale
gore artmistir. Ayni1 zamanda bu vakalarda ileri donemde ndbet goriilme olasiligi da
calismamiza gore yliksek orandadir. Bu nedenle DEHB tanisi ile takip edilen hastalarin
postnatal Oykiileri nobet acisindan ayrintili sorgulanmalidir. Erken ndébetlerin bu
vakalarda epilepsi gelisimi agisindan prediktif bir degerinin olabilecegi diistiniilebilir.

Hastalarin aile Oykiisii sorgulandiginda %11,5’inde epilepsi oldugu goriildii.
Epilepsiden sorumlu birgok gen bulunmaktadir. Ozellikle juvenil myoklonik epilepsi,
fotosensitif nobetler ve cesitli primer jeneralize epilepsilerde anlamli genetik
predispozisyon goriiliir. Sentrotemporal dikenler veya keskin dalga desarjlart ve
rolandik noébetleri olan ailelerde EEG anormalliginin yasa bagimli penetrans ile
dominant kalitim seklinde iletildigi bildirilmektedir. Metrakos ve Metrakos absans
nobetleri olan ¢ocuklarda aile ve akrabalarinda nobet insidansini %12, EEG
anormalligini ise %45 oraninda bulmustur (59). Calismamizda ailede epilepsi Oykiisii
olan ve olmayan vakalar karsilastirildiginda beklenilenin tersi olarak nobet orani, EEG
anormalligi ve epileptik bulgular epilepsi Oykiisii olmayan grupta daha yiiksek saptandi.
Bu sonuglara gore ailede epilepsi Oykiisiiniin olmasinin DEHB hastalarinda ndbet
gelisimi i¢in risk faktorii olmadigl disiiniildii. Bu durum ndbet Oykiisiiniin {i¢lincii
derece akrabalara kadar genisletilmesinden kaynaklanabilir.

DEHB’da etyolojik incelemeler arasinda bulunan EEG ile ilgili bir¢ok calisma
yapilmistir. Hughes ve ark.’nin (76) yaptig1 bir ¢alismada 176 hastanin %68,8’inde bazi
tiplerde diken aktivitesi, %30,1’inde epileptik aktivite tespit edilmistir. Olgularin
%23,9’unda goriilen fokal desarjlarin biiyilk cogunlugu oksipital veya temporal
bolgelerde olmak {izere sol tarafta daha sik olarak saptanmistir. Calismamizda %21,9
vakada epileptik anormallik, %15,2 vakada nonepileptik paroksismal anormallik

saptadik. Olgularin %14,5’inde daha siklikla sagda ve frontotemporal, frontosentral
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bolgelerde olmak iizere fokal desarjlar vardi. DEHB olgularinda SPECT, PET (6) ve
fMRG (26) ile yapilan ¢alismalarda 6zellikle sag hemisferde olmak iizere ve prefrontal-
frontal bolgelerde hipoperfiizyon, diisiik glukoz metabolizmasi ve anlamli hipoaktivite
gibi bulgular saptanmistir. Ayrica bu hastalarin beyin MRG’lerinde sag serebral
voliimde azalma saptanmasi (6) gibi bulgular EEG’deki anormalliklerin sag hemisfer ve
frontal lokalizasyonunu agiklamakta yeterli olabilir. Calismamizda EEG’de %38
oraninda anormallik (epileptik ve nonepileptik) tespit edilmesi DEHB olgularinda
epileptik anormalliklerin organisite ile iligkili olabilecegi seklinde yorumlanabilir.
DEHB olgularinda uyku donemi traselerinde epileptik anormallik saptama olasilig1 daha
yiiksektir (34, 80). Hastalarimizda yiiksek oranda EEG anormalliginin olmasi,
hastalarin %69,4’tinde uyku deprivasyonu sonrast EEG c¢ekilmesine bagli olabilir.
Nitekim epileptik bulgular uyku EEG’si ¢ekilen grupta uyaniklik EEG’si ¢ekilen gruba
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

DEHB’nin norobiyolojisi halen tam olarak anlagilamamistir. Prefrontal korteks
dorsolateral boliimii organizasyon, planlama, ¢alisma bellegi ve dikkat; korteksin orbital
bolgesi ise sosyal yanitlar ve diirtii kontroliinde 6nemlidir (77). DEHB olgularinda
yapilan yapisal beyin c¢aligmalarinda (MR, BT) frontal korteks, serebellum ve
subkortikal yapilarda daha kiigiikk voliimler tespit edilmistir. Fonksiyonel beyin
gorlintiilleme caligmalarinda ise inhibitér kontrol gorevler sirasinda dorsal anterior
singulat Kkortekste hipofonksiyon oldugu bildirilmistir. Bu bulgular davranislarin
kontroliinde kortekse feedback saglayan prefrontal kortes, kaudat nukleus, putamen ve
globus pallidumun noronal devresinde disfonksiyon oldugunu gostermektedir. Bu
frontosubkortikal yapilar katekolaminlerden zengindir. DEHB’de kullanilan bazi ilaglar
frontal kortikal aktivitenin subkortikal yapilar iizerindeki inhibitor etkisini dopaminerjik

ve noradrenerjik sistemi dengeleyerek arttirmaktadir (77).
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Swanson ve ark. (78) kontrol grubuna gére DEHB olgularinda kranial MR’da
frontal lob ve bazal ganglionlarin %10 daha kiiciikk oldugunu gostermistir.
Calismamizda EEG’de fokal bulgular1 olan hastalarin %25,8’ine (112/434) kranial MR
¢ekilmisti. Bunlardan %53,5’inde (60/112) MR normal bulundu. %13,3’{inde (15/112)
kortikal displazi, %2,6’sinda (3/112) atrofi, %4,4’tinde (5/112) periventrikiiler
l6komalazi ve %25,8’inde (29/112) diger bulgular tespit edildi.

Calismamizda EEG’de fokal bulgular 6zellikler frontal bolgelerde daha sikti.
Baska bir ¢alismada DEHB hastalarinda SPECT ¢alismasinda %65 oraninda frontal
bolgelerde azalmis perfiizyon ve EEG’de ayn1 bolgelerde anormal yavas dalga aktivitesi
tespit edilmistir (79).

Holtmann ve ark.’nin (80) yaptig1 calismada 483 DEHB’li ¢ocukta %5,6
oraninda rolandik dikenler tespit edilmistir. Epileptik desarjlarin sagda ve uyku
déneminde daha sik oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu desarjlarin bilesik alt tipte diger alt
tiplere gore daha fazla oldugu bulunmustur. Calismamizda benzer sekilde epileptik
desarjlar sagda ve bilesik alt tipte daha sik tespit edildi. Fokal epileptik desarjlar en sik
frontotemporal, frontosentral ve temporal bolgelerde goriildii. Frontal sag hemisferik
lezyonu olan vakalarda dikkatsizlik, inhibisyonda bozulmus yanit ve yerinde duramama
gibi davranis problemleri 6n plandadir. Organik bir beyin lezyonu olmasa da
epileptiform aktivitenin kendisi fonksiyonel degisikliklere yol acabilmektedir (80).

Hemmer ve ark. (81) 234 DEHB vakasini incelemis, EEG’de %15,4 epileptik
aktivite, bunlarin %61’inde fokal bulgu tespit etmistir. EEG’de epileptik anormallik
olanlarin %10’unda, normal/nonepileptik anormallik olanlarin ise %0,6’sinda ndbet
oldugu goriilmiistiir. Calismamizda vakalarin toplamda %20,5’inde, EEG’de epileptik
anormallik olanlarin %63’{inde, normal olanlarin ise %6,2’sinde nébet oldugu tespit

edildi. EEG’de epileptik anormalligi olan vakalarda ndbet oraninin yiiksek olmasi,
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DEHB hastalarinda epilepsi riskini belirlemede 6nemli bulunmustur. DEHB tanisi ile
takip edilen ve EEG’de epileptik anormallik tespit edilen vakalarda ndbet gelisme riski
anlamli olarak yiiksektir. Bu nedenle hastalar yakin takipte tutulmali, 6zellikle altta
eslik eden risk faktorleri varsa antiepileptik tedavi baglanmasi diisiintilmelidir.

Kawatani ve ark.’larimin ¢alismasinda (82) DEHB hastalarinda EEG’de %41
oraninda paroksismal desarjlar bulunmus, bu desarjlar 6zellikle sentrotemporal ve
paryetooksipital bolgelerde daha sik tespit edilmistir. Holtmann ve ark. (80) DEHB
vakalarinda rolandik dikenleri, epidemiyolojik ¢aligmalara gore daha yiiksek bulmustur
ve bu vakalarda hiperaktivite-diirtiisellik semptomlarinin daha yiiksek oldugunu tespit
etmistir. Sentrotemporal bolgelerde disfonksiyon yiiriitme fonksiyonlarini bozabilir ve
diirtlisel davraniglara yol agabilir.

Epilepsi hastalarinda davranigsal ve dikkat problemleri eslik edebilir, en az
%20’sinde DEHB nun karakteristik klinik bulgular1 goériiliir. DEHB ve epilepsinin ayni
cocukta komorbid olarak goriilmesinin bazi nedenleri olabilir: Ortak bir genetik
potansiyel sonucu gelisebilirler (83), adrenerjik sistem disfonksiyonu ortak bir sebep
olabilir (85), genetik ve ¢evresel faktorlerin ortak etkisi ile beyinde plastisite, apopitoz
ve nodrogenezi etkileyen transkripsiyonel degisiklikler neden olabilir (85), epileptik
nobetlerin kendisi DEHB na yol acabilir veya semptomlari arttirabilir (77).

Ayrica epilepsi hastalarinda erken donemde nobeti baslayanlarda daha ytiksek
oranda DEHB goriilmesi, ndbetlerin veya subklinik epileptik desarjlarin  dikkat
bozuklugu gelisiminde énemli bir rolii oldugunu diistindiirm{istiir (86).

Epilepsili ¢ocuklarda yapilan calismalarda yeni tan1 alan vakalarda DEHB
Oykiistiniin saglikli kontrollere gore 2,5 kat daha yaygin oldugu bildirilmektedir (87).
Bu nedenle DEHB’nun c¢ocuklarda nobete egilim yaratan bir durum oldugu

diisiintilebilir. Cohen ve ark.’nin (88) yaptig1 bir popiilasyon bazli ¢calismada epilepsi
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prevalansi %0,5, DEHB prevalansi ise %12,6 olarak bulunmustur. Epilepsi tanisi alan
vakalarin %27,2’sinde es zamanli DEHB oldugu, DEHB tanis1 alan vakalarin ise
%1’inde es zamanl epilepsi oldugu tespit edilmis. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizi ile DEHB olan bir hastada epilepsi gelisme riski 2,4 kat yiiksek bulunmus.
Calismamizda EEG’de epileptik anormallik ve klinik nébet DEHB olgularinda normal
populasyona (55,58) gore oldukca yiiksek oranda saptanmistir.

DEHB’da etyolojide iki gelisimsel modelden bahsedilmektedir (89). Ilk modele
gore davranigsal semptomlar SSS’de maturasyonel gecikme sonucu olmaktadir. DEHB
hastalarinda tipik olarak yavas dalga aktivitelerinde Ozellikle teta bandinda normal
kontrol olgularina gore artis goriilmiistiir. Monastra ve ark. (34) DEHB olan ¢ocuklarda
kognitif ¢calisma sirasinda frontal ve sentral bolgelerde teta aktivitesinde artis, posterior
ve temporal bolgelerde beta aktivitesinde azalma tespit etmistir. Bu sonuglar kortikal
uyartlmada azalmay1 gostermektedir ve dikkati diizenleyen sistemlerde maturasyonel
gecikmeye bagl oldugu diisiiniilmektedir. Ikinci model DEHB’nun normal gelisimin bir
deviasyonu sonucu oldugunu ileri siirmektedir. Synder ve ark. (8) 6zellikle frontal ve
orta hat bolgelerinde teta aktivitesinde artis oldugunu gostermistir. Bu sonuglara gore
EEG paterninin normal gelisimde bir deviasyonu gosterdigi diistiniilmiistiir.

Calismamizda DEHB alt tipleri belirlenebilen 240 hastanin %48’inde (115/240)
bilesik tip, %39,5’inde (95/240) dikkat eksik tip ve %12,5’inde ise (30/240) hiperaktif
tip oldugu gorildii. Alt tipler arasinda cinsiyet ve yas ortalamalar1 agisindan anlamli
istatistiksel farklilik saptanmadi. Yapilan bir ¢alismada 483 DEHB olgusunda %10,3
oraninda dikkat eksik tip, %80,7 oraninda ise bilesik tip oldugu bulunmustur (80).
DEHB-bilesik tipin her iki cinsiyette en sik goriilen tip oldugu bilinmektedir. Literatiire
gore asir1 hareketliligin 6nde oldugu tipin oram %2-10, dikkat eksikliginin 6nde oldugu

tipin orani %10-20 ve bilesik tipin oran1 %70-80 olarak tahmin edilmektedir. Bu oranlar
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Ozellikle toplum temelli 6rneklem ile yapilan caligmalar sonucunda elde edilmistir.
Ulkemizde yapilmis yine klinik temelli bir calismada bilesik tip %56,6, dikkat
eksikliginin 6nde oldugu tip %20,8 ve asir1 hareketliligin 6nde oldugu tip %22,6 siklikta
bildirilmistir ve bu oranlar bizim ¢alismamiza benzerlik gostermektedir. Bilesik tipin
her iki cinsiyette en sik goriilen tip oldugu, asir1 hareketliligin 6nde oldugu tipin,
erkeklerde daha sik oldugu kabul edilen bir goriistiir (90).

Elektroensefalografi bulgularimin degerlendirildigi 483 DEHB olgusundan
olusan grupta hastalarin %5,6’sinda rolandik dikenler tespit edilmistir (80). Bilesik tipte
bu oran dikkat eksik tipe gore daha yiiksek oranda bulunmustur. Calismamizda EEG’de
epileptik bulgular en sik dikkat eksik tipte (%22,1), daha sonra bilesik tip (%21,7) ve
hiperaktif tipte (%16,7) bulunmustur. Yapilan baska bir calismada epileptik bulgular
calismamiza benzer sekilde dikkat eksik tipte daha yiiksek oranda tespit edilmistir.
Toplam 478 vaka incelenmis, epileptik anormallik tespit edilen vakalarin %41 inin
dikkat eksik tip oldugu belirlenmistir (91). Clarke ve ark.’nin (89) yaptig1 bir calismada
DEHB olgularinda alt tiplere gore EEG bulgular: incelenmis, bilesik tipte dikkat eksik
tipe gore daha yiiksek oranda teta ve daha diisiik oranda alfa aktivitesi saptanmistir.
Teta/alfa ve teta/beta oranlarinin da gruplar arasinda farkli oldugu tespit edilmistir.
Literatiirde sik olarak tespit edilen DEHB olgularinda yiiksek oranda teta aktivitesinin
olmas1 gelisimsel bir deviasyon olarak diistiniilmektedir (89). Absoliit alfa ve beta ile
relatif delta oranlar1 yasla birlikte maturasyonu yansitan degisikliklerdir. Bu sonuglara
gore hiperaktif/diirtiisellik komponentinin yasla birlikte normale geldigi ve santral sinir
sisteminde maturasyonel bir gecikme oldugu yorumu yapilmaktadir. Ayrica dikkatsizlik
komponentinin yasla birlikte normale gelmedigi, bu hastalarda EEG’de maturasyonel

degisikliklerin oldugu ve kontrol grubuna gore normale gelmedigi belirlenmistir. Sonug
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olarak dikkatsizligin santral sinir sistemi fonksiyonlarinda daha kalic1 bir gelisimsel
deviasyonla iliskili oldugu diisiiniilmiistiir (89).

Epilepsi olgularinda DEHB dikkat eksik tip, epilepsi olmayan olgularda ise
bilesik tipin daha sik goriildigl bildirilmektedir (85). Calismamizda DEHB alt gruplari
siklik sirasina gore bilesik tip, dikkat eksik tip ve hiperaktif tip olarak bulunmustur.
Istatistiksel olarak anlamli sonu¢ olmasa da epileptik bulgularm en sik dikkat eksik
tipte, en az hiperaktif tipte goriildigli saptanmistir. Socanski ve ark. (91) 517 DEHB
olgusunda %7,5 oraninda epileptik anormallik tespit etmis, bu oranin dikkat eksik tipte
daha sik oldugunu bulmustur. EEG’de epileptik anormallik olan vakalarda daha
onceden ndbet Oykiisii %30,8, EEG normal olanlarda ise %0,4 olarak bulunmustur.
Calismamizda benzer sekilde EEG’de epileptik anormallik tespit edilen vakalarda
normal olanlara gore belirgin yliksek nobet Oykiisii tespit edilmistir. Calismamizda
EEG’de epileptik anormallik dikkat eksik tipte daha sik goriilmiistiir. Bu alt tipin oldugu
vakalar klinik nobet ve EEG’de interiktal epileptik desarjlarin varlig1 acisindan 6zellikle
degerlendirilmelidir.

Calismamizda hastalarin Wisc-R skorlar1 ortalamalarina bakildiginda hastalarda
genel olarak donuk zeka oldugu goriildii. Bununla iligkili olarak caligmalarda farkl
sonugclar bildirilmektedir. DEHB olan ¢ocuklarin Wisc-R profilleri ile ilgili yapilan bazi
caligmalar DEHB ile Wisc-R degerlendirmesi arasinda iliski olduguna dair isaret
ederken, bazi caligmalar ya hi¢ iliski olmadigina ya da ¢ok az iliski olduguna isaret
etmektedir (94). Kawatani ve ark.’nin (82) calismalarinda performans IQ 100+15, sozel
1Q 94 +13 ve toplam 1Q 96 +£13 olarak normal sinirlarda bulunmustur. Tripp ve ark.(92)
DEHB olan ¢ocuklarin s6zel, performans ve tiim zeka boliimii katsayilarinin normallere
kiyasla anlamli oranda diisiik oldugunu ortaya koymustur. Ulkemizde yapilan

calismalarda Erdogan ve ark. (93) tarafindan DEHB tanisi konulmus olan erkek
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cocuklar ile herhangi bir psikiyatrik tan1 konulmus erkek cocuklar iizerinde yapilan
calismada, DEHB olan ¢ocuklarin zeka 6lgegi alt testlerinden genel bilgi, benzerlik,
aritmetik, parca birlestirme ve sifre alt testlerinde daha diisiik puan aldiklar
bulunmustur. Eving ve ark. (94) ise normal ve DEHB olan erkek ¢ocuklarin Wisc-R
profillerini karsilastirmis ve bu gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik
bulmamustir.

Calismamizda Wisc-R total degerleri nobeti olan vakalarda olmayanlara gore
daha diisitk bulunmus ancak istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir. Ayrica
EEG’de epileptik bulgular1 olan vakalarda EEG’si normal olanlara gore daha diisiik
oranlarda Wisc-R degerleri bulunmustur (p=0,000). Bu durum, interiktal epileptik
desarjlarin  kognitif fonksiyonlar1 etkiledigini diisiindiirmiistiir. Cocukluk c¢ag1
epilepsilerinde kognitif fonksiyonlarla ilgili birgok calisma yapilmistir. Nobet tipi, ndbet
kontrolii, EEG’de lateralizasyon bulgulari, antiepileptik ilaglar, epilepsi baslama yasi,
epilepsi siiresi gibi bircok faktoriin psikopatoloji iizerine etkisi oldugu belirlenmistir.
Ornegin kompleks parsiyel nobetleri olan ¢ocuklarm daha cok antisosyal ve agresif
oldugu, primer absans nobetleri olanlarin ise nérotik oldugu tespit edilmistir (95).
Camfield ve ark.’nin (96) ¢alismalarinda epilepsili cocuklarda norofizyolojik defisitin
agirligimin daha fazla psikopatolojiye yol actigr gosterilmistir. Kognitif bozulmanin koti
nobet kontrolii ile iliskili oldugu bulunmustur. Rolandik epilepsi ile ilgili yapilan
caligmalarda konusmada gecikmenin sik subklinik epileptik desarjlarla ilgili oldugu,
defisitin remisyon sonrasi diizelebildigi ve bazen antiepileptik tedavi ile de diizelme
saglanabildigi bildirilmistir (97). Baz1 ¢alismalarda nobet olmadan EEG’de epileptik
desarjlarin kognitif bozuklukla iligkili oldugu ve bu vakalarda antiepileptik kullaniminin

epileptik desarjlar1 azaltarak DEHB semptomlarini da azalttig1 bildirilmektedir (98).

54



Literatirde DEHB olgularinda interiktal epileptik desarj oran1 %4-9 ile %60
arasinda bildirilmektedir ancak normal popiilasyonda bu oran %?2-3 arasindadir.
Interiktal epileptik desarjlar siklikla fokal, bilateral veya sag tarafta ve oOzellikle
hiperaktif tipte daha yiiksek bulunmustur (99). Subklinik elektroensefalografik
epileptiform aktivitenin kognitif ve davranissal etkileri 6zellikle rolandik epilepsi olan
cocuklarda arastirilmistir. Aldenkamp ve ark. (100) hem nobetlerin hem de paroksismal
aktivitenin kognitif gelisimi etkiledigi; 6zellikle dikkat, bilgileri isleme ve davranis gibi
“durum bagiml siireci” etkilediginin altim1 ¢izmistir. DEHB ve EEG ile ilgili yapilan
caligmalarin biiyiikk ¢ogunlugunda olgularin uyamiklik EEG’si degerlendirilmistir.
R.Silvestri ve ark. (99) video polisomnografi ile degerlendirdikleri 42 DEHB olgusunda
%53,1 oraninda interiktal epileptik desarj saptamis, bunlarin biliyiik kisminm
sentrotemporal ve frontal bolgede oldugunu bulmustur. Hastalarin %7,6’sinda nokturnal
nobet oldugu ve bu grupta Wisc-R total ve sozel skorlarinin daha diisiik oldugu
bildirilmigstir. Olgularda ailelerin daha 6nce ndbet bildirmemesi ilging bir bulgudur.
Calismamizda uyku EEG’si ¢ekilen grupta epileptik bulgularin belirgin yiiksek olmasi,
DEHB hastalarinda nobet Oykiisii olmasa da bile 6zellikle uyku deprivasyonlu EEG
¢ekilmesinin 6nemini yansitmaktadir.

Literatiirde siklikla DEHB olgularina rutin EEG ¢ekimi onerilmemektedir ancak
interiktal epileptik desarjlarin kendisi bile nobet olmasa da gecici kognitif bozukluklara
yol acgabilmektedir. Ayrica Landau-Kleffner sendromu ve ESES (erken uykuda
elektriksel status epileptikus) ciddi epileptiform desarjlar ve spesifik kognitif
bozukluklar arasindaki iligkiyi gosteren en iyi Orneklerdir. (99). Calismamizda elde
edilen sonuglara gore diisik dogum agirligi, erken postnatal donemde ndbet, mental
retardasyon, dikkat eksik ve bilesik alt tip DEHB tanisi izlenen hastalar yakin takip

tutulmali, ndbet agisindan ayrintili sorgulanmali ve ndbet dykiisii olmasa bile en az bir
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kez uyku EEG’si ¢ekilmelidir. EEG’de epileptik bulgularin uyku EEG’si ¢ekilen grupta

daha yiiksek bulunmasi uyku deprivasyonlu EEG ¢ekiminin 6nemi gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Dogum agirligi 1500-2500 gr aras1 olan DEHB olgularinda istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte klinik nébet ve EEG’de epileptik anormallik daha sikti. Bu
nedenle DEHB tanis1 ile izlenen ve diisiik dogum agirligi oykiisii olan g¢ocuklar
epileptik nobetler acisindan mutlaka sorgulanmali ve takiplerinde en az bir kez uyku
EEG’si ¢ekilmelidir.

2- Erken postnatal donemde nobeti olan DEHB olgularinda ileri yaslarda
nobetlerin daha sik oldugu saptandi. DEHB tanisi ile takip edilen hastalarin postnatal
Oykiilerinin ayrintili sorgulanmasi bu vakalarda epilepsi gelisimi agisindan prediktif bir
deger tastyabilir.

3- Ailede epilepsi Oykiisii olan DEHB olgularinda ileri yaslarda klinik ndbet ve
EEG anormalligi gelisimi epilepsi 0ykiisii olmayan gruba goére daha yiiksek degildi. Bu
sonuclar ailede epilepsi Oykiisii olmasinin DEHB hastalarinda ndbet gelisimi i¢in risk
faktorii olmadigini diistindiirdi.

4- DEHB olgularinda EEG anormalligi (epileptik ve nonepileptik paroksismal
anormallik) %38 oraninda bulundu. Bu yiiksek oran DEHB’da EEG bulgularinin
etyolojisinde muhtemel yapisal anormalliklerin olabilecegini diisiindiirmiistiir. EEG’de
epileptik bulgular uyku EEG’si ¢ekilen grupta uyaniklik EEG’si ¢ekilen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur. Bu nedenle DEHB olgularina mutlak
uyku donemi EEG’sinin ¢ekilmesi gereklidir.

5- Epileptik desarjlar sag hemisferde ve dikkat eksik alt tipte daha sik tespit
edildi. Fokal epileptik desarjlar en sik frontotemporal, frontosentral ve temporal
bolgelerde goriildii. Frontal sag hemisferik lezyonu olan vakalarda dikkatsizlik,

inhibisyonda bozulmus yanit ve yerinde duramama gibi davranig problemleri 6n
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plandadir. Organik bir beyin lezyonu olmasa da epileptiform aktivitenin kendisi
fonksiyonel degisikliklere yol agabilmektedir.

6- DEHB vakalarinin toplamda %20,5’inde klinik ndbet vardi. EEG’sinde
epileptik anormallik olanlarin %63’{inde, normal olanlarin ise %6,2’sinde ndbet olmasi
DEHB olgularinda ndbet gelisme riskini belirlemede EEG’nin Onemini ortaya
koymaktadir. Bu nedenle hastalar yakin takipte tutulmali, 6zellikle altta eslik eden risk
faktorleri varliginda antiepileptik tedavi baglanmasi diisiiniilmelidir.

7- DEHB olgular alt tipleri siklik sirasina gore bilesik tip, dikkat eksik tip ve
hiperaktif tip olarak belirlendi. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak EEG’de
epileptik anormallik en sik dikkat eksik tipte ve daha sonra bilesik tipte saptandi. Bu
nedenle dikkat eksik alt tipi DEHB olgularinda muhtemel interiktal epileptik desarjlarin
varlig1 agisindan mutlaka uyku EEG’si ¢ekilmelidir.

8- Hastalarimizin Wisc-R skorlar1 ortalamalar1 sézel 79,6+18,89 (36-116),
performans 85+19,82 (29-133) ve toplam 81,1+18,66 (43-126) olarak tespit edildi.
Sonuglara gore hastalarda genel olarak donuk zeka oldugu goriildii.

9- Calismamizda Wisc-R total degerleri ndbeti olan vakalarda olmayanlara gore
daha diisiik bulunmus ancak istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir. Ayrica
EEG’de epileptik bulgular1 olan vakalarda EEG normal olanlara gore daha diisiik
oranlarda Wisc-R degerleri bulunmustur (p=0,000). Bu durum, interiktal epileptik

desarjlarin kognitif fonksiyonlari etkiledigini diisiindiirmiistiir.
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7.0ZET
DIiKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIiVITE BOZUKLUGU OLAN

COCUKLARDA ELEKTROENSEFALOGRAFI BULGULARI

Giris ve amac: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) c¢ocugun yasina ve
gelisim diizeyine uygun olmayan ataklik, dikkat siiresinin kisalig1 ve hiperaktivite ile
kendini gosteren bir psikiyatrik bozukluktur. Son yillarda DEHB olgularinda biligsel
fonksiyonlar, elektroensefalografi (EEG) ve epilepsi iliskisi iizerinde tartisilan 6nemli
bir konudur. Amacimiz, DEHB olgularinda EEG anormalliginin sikligin1 ve bunun
klinik bulgular ile iliskisini ortaya koyarak, DEHB tanil1 hastalarin klinik takiplerinde
yeni Oneriler sunabilmektir.

Gereg ve yontem: Ocak 2010-Haziran 2012 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali ve Cocuk Ruh Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniklerinde DEHB tanisi ile takip edilen 2-17 yas arasinda 434 hasta ¢alismaya
alindi. Hastalarin demografik bilgileri kayit edilerek tiimiine ndbet dykiisii varligina
bakilmaksizin uyku ve/veya uyaniklik EEG’si ¢ekildi.

Bulgular: Hastalarin toplam %21,9’unda EEG’de epileptik ve 9%15,2’sinde
nonepileptik paroksismal anormallik saptandi. Uyku EEG’si g¢ekilen grupta epileptik
anormallik uyaniklik EEG’si ¢ekilen gruba goére yiiksek bulundu (p=0,000). Epileptik
desarjlar dikkat eksik alt tipte, sag hemisfer alanlarinda ve Ozellikle frontotemporal,
frontosentral bolgelerde daha sikti. Tim olgularin %20,5’inde klinik ndbet varken,
EEG’de epileptik anormallik olanlarin %63’linde, normal olanlarin ise %6,2’sinde
nobet saptandi. Wisc-R skorlar1 ortalamalarina bakildiginda sézel puanlar (79,6+18,89),

performans puanlara (85+19,82) gore daha diisiiktii ve EEG’de epileptik anormallik
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olan olgularda Wisc-R degerleri EEG normal olanlara gore daha diisiik saptandi
(p=0,000).

Sonu¢: DEHB olgularinda yiiksek EEG anormalligi oranlar1 klinik bulgularin
patofizyolojisinde Onemlidir ve muhtemel yapisal anormalliklerle de iliskili
olabilecegini  distindirmiistir. Uyku EEG’sinde yiiksek oranlarda epileptik
anormalligin varligi nobet Oykiisii olmasa bile 6zellikle uyku deprivasyonlu EEG
cekilmesinin 6nemini yansitmaktadir. Epileptik EEG anormallikleri ile klinik nobetlerin
gelismesi arasinda Onemli iligki vardir. Ortalama Wisc-R degerlerinin nobeti olan
vakalarda daha diisiikk bulunmasi interiktal epileptik desarjlarin kognitif fonksiyonlari

etkiledigini diislindiirmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite, elektroensefalografi, epilepsi
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7. SUMMARY

THE ELECTROENCEPHALOGRAPHIC FINDINGS IN CHILDREN WITH
ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER

Introduction: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) consist of inappropriate
agility, short attention time and hyperactivity. The relation ship between cognitive
functions, EEG findings and epilepsy in patiens with ADHD is an important issue being
discussed in recent years. The aim of this study is to determine the frequency of EEG
abnormality and its relationship with clinical findings and provide new recommedations
in the follow up of children with ADHD.

Material and methods: Total 434 children who followed with the diagnosis of ADHD
in Inonu University Pediatric Neurology and Child Psychiatry departments between
January 2010 and June 2012 between the ages of 2-17 years were included to the study.
Patient’s demographic datas were recorded and sleep and/or awake EEG were taken in
all patients regardless of seizure history.

Results: A total of 21,9% epileptic and 15,2% nonepileptic paroxysmal discharges were
detected in EEG. Epileptic discharges found significantly higher in patients who have
sleep EEG than awake EEG (p=0,000). Epileptic discharges were more coomon in
attention deficit type of ADHD, right hemisfer regions and frontotemporal, frontosentral
and temporal regions. Clinical seizure history was observed in 20,5% of all patients
while 63% in patients with epileptic discharge in EEG and 6,2% in patients with normal
EEG. The mean verbal Wisc-R scores (79,6+£18,89) was significantly lower than
performance scores (85+19,82) and the Wisc-R scores were lower in patients with
epileptic abnormalities in EEG than patients with normal EEG (p=0,000).

Conclusion: High rates of EEG abnormalities in patients with ADHD is important in

pathophysiology of clinical findings and thought to be associated with possible
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structural abnormalities. The presence of high epileptic abnormalities in sleep EEG
reflect the importance of sleep deprivation EEG even in absence of seziure history.
There is an important relationship between epileptical EEG findings and development
of clinical seizure.The finding of lower Wisc-R scores in cases having seizures

suggested that interictal epileptic discharges affect cognitive functions.

Keywords: Attention deficit hyperactivity disorder, electroencehpalography, epilepsy
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