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1.GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢aginda en sik
gortilen ruhsal bozukluklar arasindadir. DEHB; distraktibilite, hiperaktivite, impulsif
davranislar ve aktivite veya gorevler ilizerine yogunlasmakta yetersizlikle karakterize
gelisimsel bir bozukluktur. (1) DSM-IV’ te ‘dikkat eksikligi ve yikici davranis
bozukluklar1® baghig: altinda yer alir(2). Cocuk ve ergenlerde DEHB yayginligi DSM-
IV’ te %3-5 olarak belirtilirken, global DEHB calisma grubu verilerine gore ise diinya
genelinde %5 olarak bildirilmistir(3). Ulkemizde ise DEHB siklig1 %5-8,1 olarak
belirtilmistir (4,5). DEHB ile ilgili yapilan calismalar bu hastalifin ailesel gecis
gosterdigini ve DEHB olan ¢ocuklarin anne-baba ve kardeslerinde DEHB riskinin 2-8
kat arttigin1 gostermistir(6).

Genellikle DEHB’de kalbin otonomik regiilasyonunda bozulma oldugu kabul
edilse de, bu durum hakkindaki bilgiler smirhdir ve tartigmahdir. OSS, dikkat ve
cevresel ihtiyaclar1 karsilamak i¢in fizyolojik uyarilmalarin diizenlenmesi ile ortaya

cikan self regiilasyonda 6nemli yer tutar.

Porge’nin Polivagal Teorisi, kalp ve beyin arasinda karsilikli iletisimi anlamak
icin gelistirilmis bir teoridir. Bu teori otonomik fonksiyonlar ve davranig arasindaki
iliskiyi tanimlar. Vagal efferent dallar, dorsal motor nukleus ve nukleus ambiguus’tan
koken alir ve SA nodda sonlanir. Myelinsiz vagus, dorsal motor nukleustan kdken alan
daha ilkel kaynakli bir vagus dalidir ve vejetatif davranistan sorumludur. Myelinli
vagus, nukleus ambiguustan kdken alir, memelilere 6zgiidiir ve polivagal teoriye gore
sosyal iletisim, dikkat ve self regiilasyonda rol alan norofizyolojik bir yapidir. Bu son
dal Kardiak Vagal Kontrolden (KVK) sorumludur ve yumusak damak, larinks, farinks
ve fasial kaslar gibi bir¢ok emosyon ve iletisimde kritik rol oynayan visseral organlarda

sonlanir.

KVK, sosyal uyum, dikkat kapasitesi, empati ve emosyon regiilasyonu ile
iligkilidir. Bu nedenle KVK, dikkat eksikligi, impulsivite, davranigsal inhibisyon ve
amaca yonelik davranig giicliikleri ile giden DEHB ile yakindan iligkilidir.



Kalp hizinda vurudan vuruya olan degisikliklere kalp hizi degiskenligi adi
verilir. Istirahatte, saglikli bireylerde RR intervallerinde periyodik varyasyonlar
saptanir. Solunum, ritmik dalgalarm en sik nedenidir. Inspiryumda kalp hizi artar,
ekspiryumda kalp hizi1 azalir ¢linkii sinus nodunda vagal uyar1 ekspirasyonla ortaya
cikar inspirasyonla azalir. Normal sinus ritmindeki kisilerde kalp hiz1 degisikliklerinin
baslica nedeni otonom tonus degisiklikleridir. Parasempatik uyar1 kalp hizin1 yavaslatur.
Sempatik uyar1 kalp hizini artirir. Istrahatte kalbin otonomik kontrolu parasempatik
sistem tarafindan duzenlenmektedir. Giiniimiizde HRV kardiyovaskuler sistemle
otonom sinir sistemi arasindaki iliskiyi kantitatif olarak degerlendirebilen en iyi
yontemlerden biridir. HRV analizinde artmis sempatik aktivite ya da azalmis
parasempatik aktivite ile 6liimciil aritmilere egilimin arttigr vurgulanmistir. HRV’nin
klinikte kullanimin1 yayginlastiran en onemli etken HRV 6lciimlerinin bilgisayarlar ile

kolayca noninvazif olarak yapilabilmesinden kaynaklanmaktadir.

Bizim ¢alismamizda amacimiz, tedavi almamis Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu (DEHB) tanis1 alan ¢ocuklara noninvazif bir yontem olan 24 saatlik Holter
cthazi takilarak bu cocuklarin Kalp Hiz1 Degiskenligini (KHD) 6lgmek, arastirma ve
sagliklt kontroller arasinda fark olup olmadigini ortaya koymak, fark varsa farki olan

parametre ile klinik parametreler arasindaki iliskiyi incelemektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU

2.1.1 TANIM VE TARIHCE

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunun temel 6zelligi, kalic1 ve stirekli
olan dikkat siiresinin kisaligi, engellemeye yonelik denetim eksikligi nedeniyle
davranislarda ya da biliste ortaya ¢ikan ataklik ve huzursuzluktur. Bunun sonucu olarak
cocukta gelisimsel olarak uygunsuz dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik ve ataklik vardir.
Dikkatsizlik ile ilgili sorunlar, giindiiz diisleri, kuralli bir ortamda uzun siire bir
etkinlige odaklanamama seklinde ortaya c¢ikarken, hiperaktivite ile ilgili yakinmalar,
yerinde duramama ( kiprr kiprr olma), ¢ok konusma ve huzursuzluk seklinde
goriilmektedir. Belirtiler siklikla kazalara neden olur, kisiler arasi iligkilerde gerginlik
ve uygunsuz davraniglar vardir. Bagslangici genellikle {i¢ yas dolaylarinda olmakla
birlikte, tan1 diizenli 68renim i¢in gerekli dikkat siiresi ve yogunlasmanin gelismesinin

beklendigi ilkokul yillarinda konmalidir.(7)

Gelisimsel davranigsal bir bozukluk olan DEHB ’nin temel 6geleri:
- dikkati siirdiirmede bozukluk

- hiperaktivite ve impulsivite

- dikkatsizlik (inattention)

- dikkatin kolay dagilmasi (distractibility)

olarak degerlendirilmektedir. Belirtilerin erken yasta baslamasi (7 yas Oncesi), evde
ve/veya okulda ciddi soruna yol agmasi, belirtilerin cocugun gelisimini, toplumsal ¢evre
ile uyumunu bozacak nitelikte olmasi1 gerekir.

DEHB; 19. yilizyilin sonlarinda tibbi yazinda “¢ilgn aptallar, diirtiisel delilik,
yetersiz engellenme” terimleriyle aciklanmaya calisilmis, bu yiizyilin sonlarma dogru
“impulsif delilik”, “defektif inhibisyon” gdsteren hastalardan s6z edilmistir. 1902°de Sir
George Frederic Stil, giiniimiizdeki tanimlamalara benzerlik gdsteren bazi ¢ocuklardan
s0z etmistir. Bu cocuklar, ¢ok hareketli, dikkatlerini yogunlastirmakta zorlanan,

davranim bozukluklar1 ve 6grenme giicliikleri sergileyen ¢ocuklardan olusmaktaydi.



1919-1920 yillarinda Amerika Birlesik Devletleri’'nde ortaya c¢ikan ensefalit sonrasi
cocuklarda Still’in daha once tanimladig1 hiperaktif, diirtiisel ve dikkatsiz davraniglar
bulundugunun saptanmasi tizerine, bu bozuklugun beyindeki bir hasardan kaynaklandigi
diistiniilmiistiir. 1922’de Hoffman tarafindan ‘Organik Diirtiisellik’ tanimi getirilmis
fakat 1940 yilinda Strauss ve Lehtinen herhangi bir beyin hasar1 gosterilemese de bu
davranislarin gorildiigiini ortaya atmis ve bu tablo diger yazarlar tarafindan ‘minimal
beyin hasar1 sendromu’ olarak adlandirimistir. Clements ve Peters 1962 yilinda,
‘minimal beyin hasar1’ teriminin klinik karsiligini genel norolojik bozukluklar, 6grenme
glicliigli ve ¢esitli davranis semptomlarmni da kapsayacak sekilde genisletmisler ve
sonrasinda ‘minimal beyin disfonksiyonu’ terimini kullanmaya baslamislardir.

Minimal beyin disfonksiyonu tanimlamasi, 1965’de ‘Hastaliklarin Uluslararasi
Smiflandirilmasi-9’da (International Classification of Diseases, ICD-9) ‘Cocukluk
Cagmin Hiperkinetik Sendromu’ olarak degistirilmis ve 1968’de yayinlanan
‘Psikiyatride Hastaliklarin Tanimlanmasi ve Siiflandirilmast El  Kitabi-II’de
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-II) ‘Cocukluk Caginin
Hiperkinetik Reaksiyonu’ ismi ile degistirilmistir (8,9). Yapilan calismalar ve
arastirmalar sonucunda Once hiperaktivite, diirtiisellik, o6tke, dikkat dagmikligi,
umursamazlik ve kisa dikkat siiresi olmak iizere 6 semptomatik davranig tanimlanmis,
sonra bu semptomlar hiperaktivite, diirtiisellik ve dikkatsizlik basliklar1 altinda
toplanmis ve ilk kez 1980 yilinda DSM-III'te dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu olarak degismistir. (10)

DSM-III-R’de ‘Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu’ tanimlanmasi
yapilmis, bozuklugun 14 belirtisi swralanmig ve tani i¢in 7 belirti olmasi gerektigi
belirtilmistir. Ayrica daha o6nceki DSM’de tanimlanan alt tiplere bu tami
smiflandirmasinda yer verilmemistir(11). Bozukluk, DSM-1V’te 3 alt tipi ve 18 belirtisi
ile tanimlanmig ve tani i¢in her bir belirti kiimesindeki 9 maddeden altisinin bulunmasi
zorunlulugu getirilmistir. Ayrica tani dl¢iitleri belirtilmeyen ayristirilmamis DEHB tani
kategorisi de eklenmistir(12). 1994’e¢ gelindiginde DSM-IV’te bozuklugun adi
degistirilmemis fakat DSM-IIIR’ye ek onemli aciklamalar yapilmistr. DEHB’nun da
dahil edildigi ‘Y1ikici1 Davranig Bozukluklari, YDB’ basligi altinda ‘Davranis Bozuklugu
(DB) ve ‘Karsit Olma Kars1 Gelme Bozukluguna (KOKGB) da yer verilmis ama bu
durumlar ytiksek birlikteliklerine karsin farkli klinik durumlar olarak bildirilmistir.

Bulgularin en az 6 aydir devam etmesi ve bulgularin anlaml olabilmesi i¢in yasa ve
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gelisim diizeyine aykir1 bir sekilde olmasi gerekliligi vurgulanmistir. Dikkat eksikligi ve
hiperaktivite/diirtiisellik boyutlar1 diistiniilerek DEHB’nun 3 alt tipi tanimlanmstir. 1.
Dikkat eksikligi tipi(DEHB-DE) 2. Hiperaktif tip (DEHB-HA) 3. Bilesik alt tip (DEHB-
B)

DSM-IV’e gore DEHB olarak adlandirilan bu bozukluk ICD-10’da
(International Classification of Diseases- Hastaliklarm Uluslar arasi Siniflandirilmasi,
1992) Hiperkinetik Bozukluklar olarak bildirilmistir. ICD-10’da bozuklugun 5 yasindan
once baslamasi gerektigi, hemen her alanda dikkat siiresi ve yogunluguna iliskin
sorunlarm bulundugu ve asir1 motor hareketliligin goriildiigii belirtilmistir. I[CD-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 adlandirilmistir.

2.1.2. DSM-IV’ E GORE TANI OLCUTLERI
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 diizeyiyle uyumsuz bir derecede siirmiistiir:

2.1.2.1.Dikkatsizlik

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

(b) Cogu zaman tlizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadigi etkinliklerde dikkati
dagilir.

(c) Dogrudan kendisine konusuldugunda cogu zaman dinlemiyormus gibi
gOoruntr.

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

(e) Cogu zaman lizerine aldig1 gorevi ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker.

(f) Cogu zaman siirekli mental aktivite gerektiren gorevlerden kaginir, bunlari
sevmez ya da bunlarda yer almaya karsi isteksizdir.

(g) Cogu zaman iizerine aldig1 gorev ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri
kaybeder (6rnegin oyuncaklar, okul 6devleri, kalemler, kitaplar ya da arag geregler).

(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolayca dagilir.



(1) Glinliik etkinliklerinde cogu zaman unutkandir.
(2). Asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlarindan altis1 (ya da daha
fazlas1) en az 6 ay silireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir1 bir

derecede stirmiistiir:

2.1.2.2. Hiperaktivite

Asagidaki hiperaktivite-diirtiisellik semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi)
en az alt1 ay siireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine aykir1 bir derecede
surmustur:

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

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

(c) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosturup durur ya da tirmanir
(ergenlerde ya da eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirli olabilir).

(d) Cogu zaman sakin bir bigimde bos zamanlar1 ge¢irme etkinliklerine katilma
ya da oyun oynama zorlugu vardir.

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

(f) Cogu zaman ¢ok konusur.

2.1.2.3.Impulsivite (diirtiisellik)

(g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan cevabin1 yapistirir.

(h) Cogu zaman sirasin1 beklemede gii¢liigii vardir.

(1) Cogu zaman bagkalarinin soziinii keser ya da yaptiklarinin arasina girer
(6rnegin bagkalarinin konusmalarma ya da oyunlarma burnunu sokar).

B. Bozulmaya yol a¢mis olan bazi hiperakitif-impulsif semptomlar ya da
dikkatsizlik semptomlar1 7 yasindan 6nce de vardir.

C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir
(6rnegin evde iste ya da okulda).

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin

bozulma oldugunun agik kanitlar1 bulunmalidir.



E. Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, sizofreni ya da diger
bir psikotik bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve bagka bir mental
bozuklukla daha 1iyi agiklanamaz (6rnegin Anksiyete bozuklugu, duygu durum
bozuklugu, Dissosiatif Bozukluk ya da bir kisilik bozuklugu) (13).

2.1.3. DEHB’NIN ALT TiPLERI

Alt tipin ayrimi1 son alt1 aydir baskin olan belirtiler g6z 6niine almarak yapilir.

2.1.3.1. DEHB-Bilesik Tip

Temel bulgularin her {i¢ii de ayni anda vardr. DEHB’ye sahip ¢ocuk ve
ergenlerin bliyiik kismi bu grupta yer alir. Erigkinler i¢inde ayni durumun gecerli olup
olmadig1 tam olarak bilinmemektedir. Yasadig1 donemin gelisim 6zelliklerine uygun
olmayan huzursuzluk, davranigsal ve duygusal engellenme esiginde diisme, farkli
diizeylerde etkilenmis dikkat yer alir. Bu belirtiler cocugun hem ev hem okul yasaminda
ciddi giicliiklere neden olur. Siklikla eriskin yasama kadar devam eder (14). Her iki
cinsiyette en sik goriilen tiptir (13).

2.1.3.2 DEHB-Dikkatsizligin On Planda Oldugu Tip

DEHB-dikkat eksikliginin 6nde oldugu tipte, DSM-1V’ilin dikkat eksikligi tani
Olciitleri vardir, ancak hiperaktivite ve diirtiisellik dlgiitlerini tam olarak karsilamazlar.
Bu ¢ocuklarin dikkatin saglanmasi, siirdiiriilmesi ve organizasyonu ile ilgili sorunlari
vardrr. Aile iliskileri ve sosyal alanda bazi giicliikleri olabilir ancak temel sorun okulda
yasanir. Ogretmenleri, bu ¢ocuklar1 siirekli ge¢ kalan, organize olamayan, 6devlerini
tamamlayamayan, riiyada gibi, unutkan olarak tanimlarlar. Diger iki tipten farkli olarak
okula baslayana kadar belirti vermeyebilir ve genellikle ilk kez ilkokul doneminde tani

alir (14). Kizlarda erkeklere gore daha sik goriiliir (13).

2.1.3.3. DEHB-Hiperaktivite ve Diirtiisellizin On Planda Oldugu Tip

En az alt1 aydir hiperaktivite-impulsivite belirtilerinin en az altis1 siiregeliyordur.
Dikkatsizlik belirtileri yok ya da 6’nin altindadir. Genellikle dikkat eksikligi alt tipinden
daha erken tami alirlar. Cocuktaki asir1 hareketlilik gelisim donemi normlarmna gore
uygunsuzdur. DEHB’si olan bir ¢ocugun ilk muayenesi sirasinda hareketlilik

gozlenmeyebilir. Genellikle okul ve evdeki durum sorgulanarak ortaya konur. Okul



oncesi donemde DEHB’si olan cocuklar yapilandirilmis oyunlar1 oynamakta giicliik
cekerler. Yas arttikca motor aktivite azalabilir ve eriskinlikte yerini duygusal
huzursuzluk alabilir. Engellenme esikleri diger tiplerden daha diistiktiir. Erkeklerde

kizlara gore daha siktir (13,14).

2.1.4. EPIDEMIYOLOJI

DEHB, cocukluk c¢ag1 psikiyatrik hastaliklar1 igerisinde en sik karsilasilan
rahatsizliktir.(3) Cocuk ve ergenlerde DEHB yaygmligi DSM-IV’te %3-5 olarak
belirtilirken, global DEHB calisma grubu verilerine gore ise diinya genelinde %5 olarak
bildirilmistir. (3,15) Ulkemizde DEHB sikhi§1 %5-8,1 olarak belirtilmistir.(4,5). Bir
iniversite klinigine bagvuran 822 ¢ocuk ve ergenin degerlendirildigi bir ¢aligmada ise
tan1 siklig1 %22,4 olarak bildirilmistir (16). Cocuklarda DEHB alt tiplerinin sikliginin
arastirildigr calismalarda hiperaktif (DEHB-HA) ve bilesik (DEHB-B) alt tipin
yaygmhgmm, dikkat eksikligi (DEHB-DE) alt tipine gore daha fazla gorildigi
belirtilmistir.(17)

DEHB, hem klinik hem de toplum Orneklemlerinde erkeklerde daha ytiksek
orandadir ve bir meta analiz ¢alismasinda erkek/kiz oran1 2,4/1 oldugu bildirilmistir(3).
Klinik Orneklemlerde ise 3-5/1, hatta 9/1 oraninda erkek cinsiyeti baskinligi
goriilmektedir(2). Ulkemizde yapilan toplumsal &rneklemli ¢alismalarda erkek/kiz

oranlar1 1,8/1 ile 2,75/1 olarak saptanmistir(5).

2.1.5. KLINIK BELIRTILER:

DEHB klinik bir tanidir ve taniy1 kesinlestirmeye yonelik 6zgiin bir test yoktur.
Klinisyenin tani araclari, klinik gozlem, aile ve ¢ocuk goriismeleri, fizik ve ndrolojik
inceleme, davranis degerlendirme Glgekleri ve biligsel testlerdir. Bazi olgularda isitme
ve gérmenin degerlendirildigi laboratuvar testleri faydali olabilir. Bozuklugun dikkat
eksikligi ve hiperaktivite alt tiplerini belirlemede kantitative EEG’nin yardimci
olabilecegi bildirilmektedir.(18)

Degerlendirmelerde ebeveynler, 6gretmenler ve diger 06zel kisilerden bazi
Olcekler yardimi ile de bilgi toplanabilir. Conners Olgekleri, Achenbach tarafindan
gelistirilen ‘Child Behaviour Check List’ ebeveyn ve 6gretmen formlar1 (19), Pelham ve
arkadaslarinin ~ ‘Distruptive Behavior Disorder Scale — Yikict Davramis Bozukluklar1

Olgegi’ (20) DEHB tanis1 koymada ve komorbid tanilarda yardimer araglardir.



Reiff ve arkadaglar1 (21) dogru bir taniya ulasmak i¢in 6 basamak onermistir;

1. Ebeveyn ve bakim veren kisilerle ayrinitili goriisme ile belirtilere yonelik
Oykii ve gelisimsel tibbi, ailevi, akademik, sosyal ve psikiyatrik 6ykiiniin alinmasi,

2. Cocugun gelisim diizeyine uygun goriisme ile belirti ve bulgularm, 6zellikle
kaygi, intihar diisiinceleri, depresyon, varsanilar ya da uygunsuz disilincelerin
belirlenmesi,

3. Genel tibbi durumun degerlendirilmesi,

4. Bilissel degerlendirme,

5. Genig ve dar kapsamli DEHB’ye yonelik ebeveyn ve 0greymen
degerlendirmeleri,

6. Gerekli goriilen baz1 olgularda ayrica konusma ve dil, ince ve kaba motor
islevlerin degerlendirilmesi gibi yardimci degerlendirmelerin yapilmasa.

Psikometrik testlerde degisken ya da yavaslamis tepki verme siiresi, ihmal ve
diirtiisel hatalardan kaynaklanan hatalarda artma, hatalara kars1 azalmis duyarlilik,
celdiriciye karst koyamama, sozel bellek ve zihinsel hesaplama giicliikleri, uzamsal
bellek bozukluklari, zamansal temsilde giigliikler, konugsmanin igsellestirilmesinde
gecikme, koku ayiriminda giigliikler ve mantiksal bellek testlerinde geri c¢ekilme
giicliikleri saptanabilmektedir.

DEHB’nin ¢ocukluk ve ergenlik donemindeki belirti ve bulgular1 soyle
stralanabilir:

1.Dikkat sorunlari: Dikkat siiresi kisadir, c¢eldirici, sikici, yorucu, tekrarlayici
ve motivasyonun diisiik oldugu yerlerde konsantrasyon sorunlar1 daha siktir. Okulda ve
evde gorevleri yarim birakirlar. Bu sebeple DEHB’si olan ¢cocuklar daginik, unutkan,
esyalarmi kaybetmeye daha yatkin, hayalci ve baskalarinin kontrolii olmadan gorevleri
bitiremeyen ¢ocuklardir. Yanlarinda bir erigkin varken daha iyidirler.

2. Hiperaktivite: Rahat oturamama, parmaklarini oynatma, ayagmi yere vurma,
asir1 konugmalar1 vardir. Hem uykuda hem de uyanikken hareketlilikte artis vardir.
Hareketin niteligi, bozucu ve amagsizdir. El yazilar1 genellikle kotidir, goz-el
koordinasyonu sportif faaliyetlerde yetersizdir, hafif norolojik bulgular (beceriksizlik)
goriilebilir, uyarici ortam arama ihtiyaci vardir.

3. Diirtiisellik: Fiziksel olarak tehlikeli aktivitelere girisme, engellenme esiginde
diistikliik sirasmni bekleyememe, hazzi geciktirmede giicliik, digerlerinin oyunlar1 veya

konusmalarmin arasina girme, sonucunu diistinmeden davranma gibi farkli sekillerde



dirtiisellikler ortaya ¢ikabilir. Bu davranislar1 yiiziinden anne-baba, arkadaglari ve
ogretmenleri ile sik sik kavga ve tartismalar1 olur.

Bu ii¢ ana belirti kiimesinin disinda bu ¢ocuklarda davranissal, sosyal, bilissel ve
duygusal alanlarda da belirtiler vardir:

4. Davranigsal alan: Bir aktivite veya oyunda devamlilik gosteremezler ve gabuk
sikilirlar, odiiliin gecikmesine tahammiil edemezler. Hemen ve agik geri bildirime, yol
gostermeye ve pekistiriciye ihtiya¢ duyarlar. Bu nedenle arkadas grubu icerisinde ve
yanlarinda bir yetigskin varken daha 1y1 performans gosterirler. Bu degisken performans
bikkiliga ve benlik algisinda kirilmalara yol agar.

5. Sosyal alan: Siklikla anne-baba, arkadaslar1 ve Ogretmenleriyle sorunlar
yasarlar. Sosyal ipuglarin1 anlamada sorunlar1 vardir, sosyal durumlar1 genellikle yanlis
yorumlar ve uygunsuz yanit verirler. Diger insanlarin ihtiyaglarina duyarsiz, rahatsiz
edici, liderlik taslayan kisiler olarak tanimlanirlar. Genelde kendilerinden daha biiyiik
ve daha kii¢lik ¢ocuklarla beraberken veya bir yetigskinle beraberken daha iyidirler. Bu
sosyal sorunlar uzun donemde kisisel gelisime ve benlik saygisna olumsuz etkide
bulunabilir.

6. Bilissel alan: DEHB’de zaman algilamasinda bozulma oldugu, bu nedenle de
zamana bagli test ve gorevlerde problem yasadiklar1 gosterilmistir. Zaman algisinda
zayiflik bekleme, planlama ve oyunla ilgili sorunlara neden olur. Kisa siireli bellek de
etkilenmis olabilir.

7. Duygusal alan: Duygulanimin diizenlenmesinde zorluklar yasarlar. Bu durum,
tepkisellik duygu durumda oynaklik ve 6fke patlamalarina neden olabilir. Anksiyete ve
depresyon riski artmustir (22,23).

Bu ¢ocuklardaki ataklik, hiperaktivite ve dikkat eksikligi okul basarilarmi ve
arkadas iliskilerini olumsuz ydnde etkilemektedir. Ozellikle ilkokul doneminde
uyumsuz davranislar nedeni ile poliklinige getirilmektedirler.

Ergenlik doneminde yakinma olarak motor etkinlikteki artis yerine huzursuzluk
hissi  olabilmekte ve riskli davramiglar (araba ve motosiklet kazalari)
sergileyebilmektedirler. Dikkatsizlik ve biligsel sorunlar nedeniyle okul basarilar
etkilenecektir.

Daha ileri yaslarda ve eriskinlerde 1ise dikkat eksikligi, planlarini
tamamlayamama, bir etkinligi bitirmeden digerine ge¢cme ve degisken duygudurum gibi

belirtiler goriilmektedir.
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2.1.6. ETIYOLOJI:

DEHB’nin kesin nedeni, bugiine kadar yapilan calismalarda tam olarak
saptanamamistir.  Noropsikolojik, norogoriintileme, norokimyasal ve genetik
calismalardan elde edilen veriler frontostriatal (ventrolateral prefrontal korteks,
dorsolateral prefrontal korteks, dorsal anterior singulat korteks, striatum) yapilardaki
bozuklugun DEHB’nin patofizyolojisine katkida bulundugunu gdstermektedir (24).

DEHB’nin etiyolojisini anlamak i¢in, 15 yildan uzun siiredir yapilan ikiz, aile
ve evlat edinme calismalarinda biiyilk yol alinmistir (25). DEHB’nin etiyolojisi
karmasik olmakla birlikte genetik ve cevresel faktorlerin 6nemli etkisi oldugu

diistiniilmektedir.

2.1.6.1.Genetik Etkenler:

DEHB’nin gelisiminde, genetik yatkinlik en dnemli faktorlerden birisidir (26).
Bu gecisin nasil gerceklestigi heniiz tam olarak belirlenememistir. Aile, ikiz, evlat
edinme ve segregasyon analizi ¢aligsmalar1 genetik etkenlerin roliinii arastirmak icin
yapilmistir (27). Bulgular, ikizler arasinda yiiksek iliski oldugunu gostermistir.
Biyolojik ailede DEHB oykiisiiniin evlat edinen aileden daha yiiksek oldugu, evlat
edinilmis ikizlerle yapilan calismalarda desteklenmistir. DEHB’li ¢ocuklarin anne ve
babalarinda da DEHB olma riskinin 2 ila 8 kat arttig1 saptanmistir (28). Yakin derece
akrabalarla yapilan aile ¢alismalarinda, hiperaktif ¢ocuklarin ailelerinde duygu durum
bozukluklari, antisosyal kisilik bozuklugu, alkol ve madde kotiye kullanimi ve
dissosiyatif bozukluklarin daha sik goriildiigii ortaya koyulmaktadir (29,30). DEHB
tanist konan ¢ocuklarin yakin akrabalarinda bozuklugun goriilme orant %10 ile %35
arasindadir. (31).

Ug biiyiik ailesel gecisin incelendigi genetik ¢alismalarin sonucunda DEHB
tanist alan ¢ocularm aile fertleri arasinda bir¢ok ortak kromozomal bdlge saptanmustir.
Bu bolgelerin; 12923, 5p12, 10926 ve 16p13 (32), 7p13, 9q33 15q15 (33) ve 12q23,
8p23 8ql2, 11923, 4q13 ve 17pl11 (34) oldugu bildirilmistir.

DEHB’de arastirilan genler:
Tiroid reseptor B geni: Hauser ve arkadaslar1 (35) 3. kromozomun tiroid
reseptor B genindeki bir mutasyon ile DEHB arasinda iliski saptamislardir. Otozomal

dominant gecen bu mutasyon sonucunda viicutta tiroid hormonuna karsi genel bir
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direng gelisir. Tiroid hormonuna direnci olan eriskinlerin %42’si DEHB tanist almistir.
Sonralar1 yapilan c¢alismalarda tiroid hormon seviyeleri, hiperaktivite/diirtiisellik

diizeyleri ile iliskili bulunmus, fakat dikkat eksikligi ile ilgili bulunmamastir.(36)

Katekolaminler ile ilgili genler:

Dopamin D2 reseptor geni (DRD2): 1991 yilinda Comings ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calisgmada DRD2 geninin Al alelinin DEHB’deki 6nemi vurgulanmistir.
DEHB’de goriilebilen katokolaminerjik sistem regiilasyon bozuklugu diisiiniildiigiinde,

hastaligin etyolojisi icin 6nemli bir aday gendir.

Dopamin D4 reseptor geni (DRD4): DEHB’de en ¢ok calisilan ve DEHB
etyolojisinde imit veren bir gen olan DRD4 geni, 11. kromozom iizerinde yerlesir ve bu
genin 7 tekrar aleli mevcuttur. Fare calismalarinda da hiperaktivite ve DRD4 arasinda
iligki olabilecegi belirlenmistir. Farelerde DRD4 bloke edildigi zaman dorsal
striatumdaki dopamin sentezinin arttigi tespit edilmistir. Bu farelerde yenilik arama
davranislarinda azalma oldugu goriilmiistiir. Bu durum da DRD4 ve insandaki yenilik
arama davranisi arasindaki iligkiyi destekler niteliktedir. Faraone ve arkadaslarinin(37)
yaptig1 metaanaliz ¢alismasinda bu konuda yapilan 14 aile temelli ¢calisma ve 8 olgu
kontrol ¢alismasi degerlendirilmis, DEHB ile DRD4’lin 7 tekrar aleli arasinda kiiciik
fakat istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir. Norepinefrin i¢cin D4 reseptorii
yiiksek bir afiniteye sahiptir. Siirekli dikkat gorevi test performansinda zayiflik ve
prefrontal hacim ile D4 reseptoriinde bulunan degisiklik arasinda iliski

kurulmaktadir(38).

Dopamin D5 reseptor geni (DRDS): 4. kromozomda bulunan DRDS5 geninin

148 bp aleli arastirilmaktadir. Fakat simdiye kadar elde edilen veriler sinirhidir.

Dopamin tasiyici geni (DAT): 5. kromozomda bulunan DAT1 geninin, 480
bp’lik 10 tekrar aleli incelenmistir. ingiltere ve Tiirkiye’de DEHB tanis1 alan ¢ocuklarin
incelendigi bir ¢alismada (39) Ingiliz ¢ocuklarinda DAT1 geninin 480 bp aleli ile
DEHB arasinda iliski bulunmus fakat bu iliski Tiirk ¢ocuklarinda saptanmamaistir.

DEHB’nin patofizyolojisi ve tedavisinde DA ve DAT m yeri géz Oniine alinarak

yapilan SPECT ve PET caligmalarinda ¢eliskili sonuglar saptanmakla birlikte son
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donemdeki ¢aligmalarda DEHB’ si olan grupta kontrol grubuna gore striatumda DAT
baglanmasinda artig (40,41) bulunmaktadir. Sag striatumda DA’nin D2/3 reseptoriine
baglanma potansiyeli ile diirtiisellik ve dikkat eksikligi belirtileri arasinda anlamli
derecede korelasyon ve metilfenidat tedavisinden sonra baglanma potansiyelinde
anlamli derecede azalma bildirilmistir (42). Dopamin yogunlugu oldugu bilinen ve
DEHB etyolojisinde dnemli oldugu diisiiniilen ndroanatomik bdlgeler kortiko-striatal-
talamikkortikal agdir. DEHB belirtilerinde ¢ok etkili olan psikostimulanlar, dopamin
tasiyicisina baglanip, dopaminin presinaptik ¢ekirdege geri alinimini engellerler (43).
Yapilan bir ¢alismada DEHB’nin ortaya c¢ikmasinda serotonin reseptdrlerini
bulunduran HTR (1B) ve HTR(2A) genlerininin  6nemli bir rolii olabilecegi

diistiniilmiistiir.

2.1.6.2.Beyinde Yapisal Degisiklikler

Hastalik tanimlandigindan bu yana DEHB’li ¢ocuklarda perinatal donemlerde
minimal derecede santral sinir sistemi hasar1 oldugu bildirilmektedir. Bazi1 6grenme
bozukluklarinin olmasi, silik norolojik belirtiler ve 6zgiin olmayan EEG bozukluklar ile
epilepsi gelisme olasiliginin normalden daha fazla olmasi bu hasar1 kanitlar
niteliktedir.(44)

Normal kisiler ve DEHB’lilerin beyin manyetik rezonans (MRI) ve bilgisayarl
tomografi (BT) incelemeleri karsilastirildiginda bazi farkliliklarin oldugu gorilmiistiir
(45). Beyinde hasar1 olmayan, goriintiileme incelemeleri normal olanlarinda DEHB
olabilecegi gosterilmistir. Korpus kallosumun iki bdlgesi olan rostral cisim ve rostrum,
DEHB'li ¢ocuklarda kontrol grubuna gore belirgin derecede kiigiik bulunmustur. Bu
bulgular frontal lobun islevi ve gelisiminde bozukluk oldugunu desteklemektedir.
Dikkat eksikliginin, korpus kallosumun splenial bdlgesinin normale gore daha kiiciik
olmasinin aciklayabilecegi ileri siiriilmektedir. Diirtiiselligin, prefrontal korteksin
dorsolateral kismmin dis1 ile iligkili olabildigi ileri siiriilmiistiir. (46,47). DEHB’li
cocuklarla yapilan MRI ¢alismasinda, kontrol grubuna gore serebral voliimiin ortalama
% 8,3 daha kiigiik oldugu ve sol frontal lobda daha belirgin olmakla birlikte beyaz
cevherde azalma oldugu gosterilmistir (48). PET (Pozitron Emisyon Tomografi)
calismalarinda bazal ganglionlarda glukoz metabolizmasinda azalma ve frontal
kortekste aktivite azalmasi oldugu ve stimulan ilag kullanimindan sonra bu bélgedeki

degisikliklerin diizeldigi belirtilmistir (49).
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2.1.6.3.Norokimyasal Etkenler

Tedavide kullanilan ilaglarin etkileri g6z Oniine almarak norotransmitterler de
incelenmektedir. Giinlimiizde en sik kullanilan ilaglar olan stimiilanlarin hem
norepinefrin hem de dopamini etkilemesi nedeniyle her iki sistemde de bozukluk
olabilecegi diisiiniilmektedir. Fakat bu durumdan tek basmna sorumlu tutulan bir
ndrotransmitter  belirlenememistir ~ (50,47,51).  Uzerinde en ¢ok calisilan
norotransmitterler noradrenalin ve dopamindir. Ozellikle dopamin limbik ve motor
islevlerin diizenlenmesinde rol alir ve dopamin sisteminin etkilenmesi, bilissel
fonksiyonlarda bozulmaya sebep olmaktadir (52). Yapilan bir¢ok ¢aligmada kan, idrar
ve beyin omurilik sivisinda noradrenalin, dopamin ve bunlarin yikim iirlinlerinin,
DEHB’lilerde saglikli kisilere gore daha diisiikk oldugu saptanmustir (53). DEHB
tedavisinde yer alan noradradrenalin geri alim inhibitorlerinin, prefrontal kortekste
noradrenalin ve dopamin diizeyini arttirarak etki gostermesi de bu goriisii destekler

niteliktedir (54).

2.1.6.4. Prenatal ve Perinatal Nedenler

Perinatal donemde maruz kalinan metabolik, toksik, ve dolasimla ilgili nedenler,
fenilketoniiri gibi metabolik bozukluklar, gebelikte sigara i¢ilmesi beyin gelisimini
etkiler ve DEHB’ye neden olabilir. Hamilelikte sigara igen annelerin bebeklerinde
DEHB goriilme oraninin 2 kattan daha fazla arttigi belirlenmistir (55). Prenatal
donemde kullanilan nikotinin beyin gelisimini etkiledigi ve serotonerjik ve kolinerjik
hipoaktiviteye neden oldugu, bu durumun da 6grenme ve dikkati olumsuz yonde
etkiledigi gosterilmistir (56). Annenin gebelik sirasinda kullandigi alkoliin DEHB’ye
benzeyen Ogrenme sorunlari, davranigsal ve kognitif problemlere neden oldugu
bulunmugstur. Ayrica perinatal anoksiye sebep olan komplikasyonlar menenjit, kafa
travmasi, kursuna maruz kalma ve demir eksikligi de DEHB’nin etyolojisinde rolii
oldugu diisiiniilen etmenler arasindadir. (55,56) Erken dogum ve ¢ok diisiik dogum

agirlig1 gibi durumlarda da DEHB riskinin arttig1 gosterilmistir.(57)
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2.1.6.5. Psikososyal Nedenler

Psikososyal etkenlerin, DEHB gelisiminde hazirlayici ve ortaya ¢ikigini
hizlandiric1 etkileri vardwr. Evlilikte anlasmazlik, diisiik sosyal smif, siddet, genis aile,
annede psikiyatrik bozukluk, babada su¢ davranisi ve c¢ocugun bakimevinde
yetistirilmesi  gibi etkenlerin  birlikte bulunduklar1 zaman gelisimi olumsuz
etkileyecekleri diistiniilmektedir.

Yapilan calismalarda, kontrol grubu ile kiyaslandiginda DEHB olan ¢ocuklarin
ailelerinde kronik ¢atisma ve 6zellikle annede olmak tizere ebeveynlerdeki psikopatoloji
bulunma oraninin daha sik oldugu gosterilmistir.(28) Yetistirme yurdundaki ¢ocuklarin
dikkat siirelerinin kisa ve asir1 hareketli oldugu goézlenmis, bu durumun uzun siiren
duygusal yoksunlukla iligkili oldugu ileri siiriilmiistir. DEHB gelisiminde

sosyoekonomik diizeyin 6nemli bir etkisinin olmadigi bildirilmistir.(2)

2.1.6.6. Diyet

Davranis sorunlarinin baslamasi ya da artmasinda diyetin roliiniin olup olmadig1
tartismalidir. Sekerler, dogal salisilatlar, esansiyel yag asitleri ve gida boyalar1 gibi katki
maddelerinin DEHB belirtilerindeki etkileri arastiran ¢ok sayida calisma bulunmakla
birlikte, bu sonuglar tartismalidir. Dogal salisilatlarin ve gida katki maddelerinin
yiyeceklerden c¢ikarilmasiyla yapilan Feingold diyeti ile ilgili calismalar, diyetin
hastalik belirtilerini azalttigmi ileri siirmiis, fakat sonra yapilan ¢alismalar gida katki
maddelerinin diyetten ¢ikarilmasinin tedavide etkili olmadigim gostermistir (58). DEHB
ve diyet iligkisine yonelik calisma sonuglar1 tutarsiz olmakla birlikte yag asitlerinden
omega 3 kullaniminin DEHB belirtilerini azalttig: ile ilgili ¢aligmalar bulunmustur (59).
Erhart ve arkadaslarmnin yaptigi (60) toplum temelli calismalarda DEHB tanis1 konmus
11-17 yas aras1 2863 tane cocugun %7’sinde obezite bulunmus ve obezitenin DEHB
gelisimi riskini 2 kat arttirdigini bildirmislerdir. DEHB olgularinda fazla yeme kontrolii

kaybmin bu duruma sebep olabilecegi belirtilmistir.

2.1.6.7. Toksinler

DEHB gelisiminde mineraller basta olmak {izere c¢esitli toksinlerin rolleri
arastirilmistir. Bu arastirmalarda DEHB ile 6zgilin bir toksin arasinda kesin bir iliski
bulunamamistir. Literatiirde bu konuda en ¢ok DEHB ve kursun arasindaki iligkiyi

inceleyen calismalar bulunmaktadir. Kursun zehirlenmesinde; huzursuzluk, dikkat
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eksikligi ve hiperaktivite gibi belirtilerin goriilebildigi bildirilmistir. Ancak DEHB’si
olan bir¢ok ¢ocugun kursunla temas1 olmadig1 gibi, yiiksek miktarlarda ve uzun siire

kursuna maruz kalan ¢ocuklarda da bu semptomlarin goriilmedigi de bilinmektedir(61).

2.1.6.8. Diger Nedenler

Genetik olarak gecen tiroid hormonlarina diren¢ olmasi durumunun
DEHB’lilerde daha yiiksek siklikta oldugunu gosteren calismalar vardir. DEHB liler
arasinda kii¢iik bir grupta DEHB ile birlikte tiroid fonksiyon bozukluklar1 bulunmustur
(62). Yapilan bir calismada DEHB tanist alan 53 c¢ocugun tiroid fonksiyonlari
degerlendirilmis ve tiroid hormonuna diren¢ bulamadiklar1 bildirilmistir (63). Uyku
bozukluklarinin DEHB’lilerde daha sik oldugunu goésteren calismalar vardir fakat
DEHB’li olgularda goriilen uyku bozuklugunun DEHB gelisimindeki rolii tartigmalidir
(64). Beyin ameliyatlari, viral ensefalalitler, beyin tiimorleri ve kafa travmalarindan
sonra DEHB semptomlar1 ortaya c¢ikabilmektedir (65). DEHB riskinin allerjik
cocuklarda arttigina iligkin goriis giinlimiizde tam olarak desteklenmemistir (66,61).
Sensorindral isitme kaybi, alerji ve egzama ve erken yasta kulak enfeksiyonu gibi

hastaliklarda DEHB’ye iligkin bulgular artmis olabilir (67,68).

2.1.7.DEGERLENDIRME:

DEHB tanisin1 koymak 6zgiin bir test araci olmadigi icin kolay degildir.
Genellikle DEHB’ye eslik eden baska bir bozukluk da bulundugu i¢in tan1 koymak daha
karmagik bir hale gelebilir. DEHB tanist konulurken uygulanmasi gereken islemler
arasinda ¢ocuk, anne ve babayla goriisme, okulun rehberlik birimi ve 6gretmen, ¢cocugu
1yl tantyan akrabalar gibi birkac kaynaktan bilgi alinmasi, anne-baba ve 6gretmenlerin
cesitli test ve dlcekleri doldurmasi vardir.(69,70).

Degerlendirmede laboratuar incelemeleri de dnemlidir. EEG, aile ve c¢ocukta
nobet Oykiisli veya Oykiide organik bir neden diisiiniiliiyorsa mutlaka yapilmalidir (50).
Eslik eden norolojik hastaliklar ve kafa travmasi varhiginda beyin goriintiilemesi
yapilmalidir. Tiroid fonksiyonlarmin degerlendirilmesi arastirmacilarin  bazilari
tarafindan onerilir. Anemiyi diisiindiirecek bulgu varsa kan sayimima bakilmalidir (63).
DEHB i¢in rutin olarak uygulanan metabolik ve genetik tarama yoktur. Eger ilag

tedavisi baslanacaksa bobrek ve karaciger fonksiyonlarmin degerlendirilmesi onerilir

(71).
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2.1.8.DEHB’YE ESLiK EDEN BOZUKLUKLAR

DEHB olan ¢ocuklarmm 9%50°den fazlasinda baska bir es-tan1 oldugu
disiiniilmektedir. Karsit olma-kars1 gelme bozuklugu ve DEHB birlikteligi %30-40
oranindadir. Davranim bozuklugu ve DEHB’nin beraber goriilme olasilig1 da %30-50
olarak belirtilmistir. Anksiyete bozukluklar1 es-tanis1 %25, depresyon es-tanist %9- 38
oranindadir. Okuma problemleri ve 6grenme bozukluklar1 da DEHB’si olan ¢ocuklarda
sik goriilebilmektedir. Ogrenme bozukluklarinm goériilme oraninm %15-30 oldugu
disiiniilmektedir (72,73). Normal kontrollere gore DEHB’de bipolar bozukluk goriilme
riskinin yiiksek oldugu bulunmustur(%11-28)(52,53).

DEHB ve tik bozukluklar1 sik olarak birlikte goriiliir (71,74). Tikler, birden
ortaya c¢ikan, yineleyici, ritmik olmayan ses c¢ikarmalar veya ayni tip motor
hareketlerdir. Tourette Bozuklugunda ise hem ¢ogul hem de birden c¢ok vokal tik
bulunabilir.  Baslangict 18 yasindan oncedir. Tikler, c¢ocugun dikkatini
yogunlastirmasina ve slirdiirmesini engeller. Siirekli hareket halinin olmas1 da
hiperaktiviteyle karistirilmasima sebep olur.

Normal cocuk niifusunun %3,5’inin EEG’sinde, klinik olarak epilepsi tanisi
konamayacak epileptiform bosalimlar olabilir. DEHB’li ¢cocuklarda EEG bozukluklar1
daha fazla goriliir ancak klinik ile iligkili olmayabilir. Yapilan bir calismada DEHB
grubunda EEG bozuklugu orani %6, 1; kontrol grubunda ise EEG bozuklugu oran1 %3,5
olarak bulunmustur. Frajil-X gibi baz1 genetik bozukluklarda es zamanli olarak DEHB

de bulunabilir.

2.1.9.GIDIS VE SONLANIM

Cantwell, DEHB’nin ii¢ tiirlii gidisinden s6z etmistir. 1. Gelisim gecikmesi
(developmental delay) olgularin %30’unda goriliir ve geng erigkinligin erken
donemlerinde bulgularin kayboldugu gruptur. 2. Siiregen tablo ‘continual display’
olgularm %40°inda goriiliir ve bulgular ¢esitli duygusal ve sosyal giicliiklerle erigkin
donemde de devam eder. 3. Gelisimsel bozulma (developmental decay) olgularin
%30’unda goriilir ve DEHB belirtilerinin yam1 swra madde kullanimi, alkolizm ve
antisosyal kisilik bozuklugu gibi psikopatolojilerin de bulunudugu gruptur. Bu gidisin
en gliclii yordayicisi ¢ocukluk doneminde DEHB’ye eslik eden davranim bozuklugudur.

Olgularm %90’ inda akademik basarisizlik gozlenebildigi, %30-40’min

egitimlerini yarim biraktiklar1 bildirilmektedir. Geng erigkinlik donemine geldiklerinde
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yillik gelirleri, akademik basarilari, yiiksek 6grenime girme ve bitirebilme oranlar1 da
kontrollere kiyasla daha diisiik saptanmistir. Bu kisilerin daha c¢ok isten atildiklari, sik is
degistirdikleri, stiriicliliik becerilerinin diisitk oldugu ve daha c¢ok kaza yaptiklari
bildirilmektedir. Kontrollere gore daha sik ve daha fazla es degistirdikleri, daha erken
cinsel etkinligin basladigi, cinsel yolla bulasan hastaliklara yakalanma ve erken
hamilelik riskinin artti§1, dogum kontrol ydntemlerini daha az kullandiklar:

belirtilmektedir(38).

2.1.10.DIKKAT EKSIKLiGi VE HIiPERAKTIVITE BOZUKLUGUNUN
TEDAVISI
DEHB’nin tedavisinde tibbi ve psikososyal giriglimleri kapsayan cok yonli

tedavi yaklasimlar1i mevcuttur:

2.1.10.1. flac tedavisi:

Psikostimulanlar, DEHB tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir ve etkilerini
prefrontal bolgedeki DA yogunlugunu arttirarak gosterirler. Tedavide en sik kullanilan
psikostimiilan olan metilfenidatin (MPH), iilkemizde yavas ve hizli salinimh tablet
olarak iki ¢esidi bulunmaktadir. Yaklasik etki sureleri yavas salinimli form icin 11-12
saat, hizli salinimli form icin 4-6 saattir. 0,3-1 mg/kg tavsiye edilen giinliik dozudur.
Olasi yan etkileri kilo kayb1, istah azalmasi, uykusuzluk, ¢arpmti, sersemlik, vazomotor
bozukluklar, bas agrisi, disfori ve kaygi artisidir. MPH’ nin beklenen agirlik ve boy
artigin1 erken donemde 1limhi oranda azalttigi, ancak eriskinlikteki boy ve agirhik
duzeylerini etkilemedigi bildirilmistir (77). Hizli salinimli MPH tedavisi etki siiresinin
sonunda davranig geri tepmesi (DEHB belirtilerinin abartili ortaya ¢ikmasi) olarak
bilinen yan etkiye sebep olabilir. Yavas salmimli forma gecilmesi ya da bdliinmiis
dozlarin uygulanmasi yarar saglayabilir. MPH nin tedavi edici etkisinin yavag ve siirekli
DA artis1 sonucu gerceklestii ve bu nedenle ilag bagimliligimin olusmadigi
diistiniilmektedir.

Secici noradrenalin geri alim inhibitérii olan atomoksetin DEHB tedavisinde
kullanilan diger bir ilagtir. Giin boyu etki siiresi, uykusuzluk yan etkisinin az olmasi,
tikleri arttirmamasi, geri tepme (rebound) olugsmamasi, depresyon ve kaygi bozuklugu
gibi es tani varhiginda faydali olabilmesi gibi avantajlar1 vardir. DEHB tedavisinde

kullanilan psikostimulanlara gore etkileri, daha uzun siireli kullanimdan sonra ortaya
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cikmaktadir (78). Trisiklik bir antidepresan olan imipramin de DEHB tedavisinde
kullanilmaktadir. Aritmi riski nedeniyle araliklarla EKG izlemi gerekmektedir.
Imipiramin dozunun iist sinmr1 5mg/kg/giin’diir. Sertralin ve fluoksetin gibi segici
serotonin geri alim inhibitorleri, klonidin ve guanfazin gibi alfa 2 agonistler ya da
bupropiyon gibi noradrenalin-dopamin geri alim inhibitorleri de DEHB tedavisinde

kullanilabilir.

2.1.10.2. Psiko-egitimsel miidahaleler

DEHB tedavisinde; farmakolojik miidahale ve aile egitimi, okula yOnelik
diizenleme, biligsel davranig¢1 tedavi, sosyal egitim gibi psikososyal miidahaleyi
birlestiren ¢oklu yaklasim modelleri en etkili yontemler olarak bulunmustur(79).
Psikososyal miidahale teknikleri; hafif DEHB olgularinda, ailenin ilag tedavisini kabul
etmedigi, tanmin kesin olmadigi, anne-baba ve 6gretmen bildirimleri arasinda belirgin
uyumsuzluklarin oldugu durumlarda tek basma denenebilir. Everett ve Everett (80),
DEHB tedavisindeki en etkili yontemin, DEHB olan g¢ocugun aile sistemi icinde
degerlendirildigi ve rahatsizliginin diger aile bireyleri ve aile i¢i etkilesim tizerindeki
etkilerin de ele alindigi aile terapisi oldugunu savunmuglardir. Okulda, smnifta
yapilabilecek diizenlemeler ve uygulamalar konusunda okul psikolojik danismani ve
smif O6gretmeninin bilgilendirilerek tedavi silirecine katiliminin saglanmasi c¢ok
onemlidir. Ev ve okul ortamindaki yaklasimlarm tutarli olmasi, DEHB belirtilerinin ve

olumsuz davranislarin azalmasini hizlandiracaktir(2).

2.2. KARDIYOVASKULER SISTEM

Kardiovaskiiler sistem (KVS); Otonom Sinir Sistemi (OSS), akcigerler, kalp ve
tim vicut kisimlarina gelen ve giden damarlardan olusan bir sistemdir. Fizyolojik
olarak, i¢ ortamdaki dingin ve sabit kosullarin siirdiiriilmesi olan homeostazisi
saglamada KVS’nin rolii, degisen cevre sartlarina gore kan basinci ve kalp atimmnin
diizenlenmesi seklinde kendini gosterir (81). Kan basinci, kardiyovaskiiler kontrol
sisteminde diizenlenen temel bilesen olup, bu sistemin temel amaci; organlara ihtiyaci
olan besin ve oksijenin uygun kan akisini saglayarak tasimmasi esnasinda, arteriyel
sistemin kan basincinin sabit tutulmasidir (80). Bu islem c¢esitli kontrol mekanizmalar1
ve reseptorlerin katildigi, karmagik bir diizenleme faaliyeti seklindedir. Kan basincinin

uzun donemdeki diizenlenmesinde, hormonal, yerel ve termal kontrol mekanizmalari
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etkili olmaktadir. KVS'nin kisa donem diizenlenmesi ise, OSS yoluyla
gerceklestirilmektedir. Barorefleks kontrol mekanizmasi, bu sistemde kan basincinin
uygun sinirlar igerisinde tutulmasinda en etkili rolii oynar. Karotid ve aort siniislerinde
yerlesen baroreseptorler, kan basmncindaki degisimleri algilar ve beyindeki kontrol
kismma aktarir. Beyinde bulunan kontrol merkezi, kan basimcini diizenlemek i¢in kalbe
donen kan hacmini, kalpten pompalanan kana 6nemli miktarda direng gosteren sistemik
direncleri, kalbin kasilma kuvvetini ve kalp atim hizini degistirir.

Solunumun kan basincin1  diizenlemede 1iki sekilde etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Bunlardan birincisi, otonomik etkidir. Akcigerlerdeki gerilme
reseptorleri ve atriumlar iizerine yayilan diisiik frekans reseptorlerinin, kan basinci
diizenlenmesinde baro reflekse benzeyen etkiler olusturmasiyla kendini gosterir. Ikincisi
ise, solunumun KVS iizerindeki mekanik etkidir. Solunum, diyafram ve kostalar arasi

kaslarin gogiis kafesindeki boslugu daraltip genisletmesi seklinde gergeklesir.

2.2.1. Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik sinir sistemi; viicudumuzda tiretilen enerjinin tiiketilmesine sebep olan
katabolik aktivitenin harekete ge¢mesini saglar. Sempatik sinir sistemindeki
pregangliyonik ndronlar kisadir, transmitteri asetilkolindir ve TI1-L2 segmentinden
kokenini alir, postgangliyonik noronlar ise uzundur ve transmitteri noradrenalindir.

Pregangliyonik ndronlar T1-L2 segmentlerinde bulunan spinal gri cevherdeki
intermediyolateral hiicre kolonunda bulunur. Postgangliyonik ndronlar ise vertebral
kolonun iki yanina siralanmistir. Pregangliyonik ndronlarin aksonlart 6n kdkten gecer
ve ramus kommunikans albus araciligiyla paravertebral sempatik gangliyona girer.

Pregangliyonik lifler; alt gangliyonda, iist gangliyonda, aymi segmentteki
paravertebral gangliyonda veya postgangliyonik néronda sinaps yapabilir. Hipogastrik,
mezenterik, ¢Olyak pleksus, abdominal ve pelvik organlarin diiz kaslari, damar ve
bezlerini innerve edebilir. Bunlarin disinda adrenal medullanin innervasyonunu
saglayabilir. Sempatik sinir sistemindeki temel mediyatér noradrenalindir ve sadece

adrenal medullada %20 noradrenalin ve %80 adrenalin salinir.

2.2.2. Parasempatik Sinir Sistemi
Parasempatik sistem; viicutta enerji liretilmesi ve enerjinin depolanmasina sebep

olan anabolik aktivitenin harekete ge¢mesini saglar. Bunun yani sira diger organlarin,
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bazal bir aktivitede calismasmma neden olur. Parasempatik liflerdeki presinaptik
noronlar; 2-3-4. sakral segmentlerde ve 3, 7, 9, 10. kraniyal sinirlerde bulunur.

Kraniyal sinirlerden ¢ikan lifler gozde siliyer kaslar ve irise, gozyast ve tiikiiriik
bezlerine, 6zofagus, farinks, gastrointestinal traktusun bezlerine ve diiz kaslarina ,
kalbe, safra kesesine ve karacigere gider. Sakral lifler, rektumu, mesaneyi, kolonun
distal kismin1 ve cinsel organlar1 innerve eder.

Parasempatik gangliyonlar; hedef organin yakinindaki kiiciik gangliyonlarda
veya hedef organ i¢cinde bulunan pleksuslardadir. Pregangliyonik lifler daha uzun olup,
postgangliyonik lifler hedefe daha yakin olduklar1 i¢in daha kisadir. Parasempatik
sistemde; postsinaptik ve presinaptik ndron arasindaki sinaps ve postsinaptik noron ile

hedef organ arasinda bulunan sinapsta ag¢iga ¢ikan norotransmitter asetilkolindir(83).

SEMPATIK SISTEM T1-L2

PARASEMPATIK SISTEM 3.4,7,10. kafa ciftleri ve S2-S4 aras1
III = okulomotor sinir: Edinger-Westphal ¢ekirdegi

VII = fasiyal sinir, n. salivarius superior

IX = glossofaringeal sinir, n. salivarius inferior

X = vagus siniri, dorsal vagal ¢ekirdek, n. Ambiguus

Resim 1. Sempatik sistemin presinaptik noronlar1 T1-L2 arasinda,
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parasempatik sistemin presinaptik noronlar1 3, 7, 9 ve 10. kraniyal

sinirlerde ve 2-3-4. sakral segmentlerde bulunur.
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Resim 2. Sempatik ve parasempatik sinir sisteminin anatomik semast.

2.2.3. Otonom Sinir Sistemi ve Kalbe Olan Etkileri

Otonom sinir sistemi, genel olarak SSS’nden periferik organlara uyarilar1 ileten
sistemdir. Gorevi, asil olarak kalp kasilma giiciinii ve hizin1 kontrol etmek, cesitli
organlardaki diiz kaslarin ve kan damarlarinin kasilma ve gevsemesini diizenlemek, i¢
ve dis salg1 bezlerinin sekresyonunu ve gorsel akomodasyonu saglamaktir (84). Kalbin
otomasitesi, pacemaker gorevi goren farkli kalp dokular1 tarafindan saglanmakla
birlikte, ritim ve kalp hiz1 biiylik oranda OSS’nin kontrolii altindadir (85). Vagus siniri,
atriyoventrikiiler iletim sistemi, siniis nodu ve atriyal kas yapisini innerve eder. Siniis
nodunun vagal uyarima verilen cevabi kisa slirede baslar. Vagal uyariyla, bir kag
atimdan sonra yanit baslar. Vagal uyariya kalp hizi, dogrusal bir cevap olusturur ve
yavaglar. Parasempatik sinir sistemi vagus siniri araciligiyla asetilkolin salgilar ve
etkisini gdsterir. Muskarinik asetilkolin reseptorleri asetilkolin salinmasina yanit olarak
hiicre membranindaki K+ iletkenligini artirr (86). Sempatik etki, norepinefrin ve
epinefrin ile kalp hizini etkiler. Membran proteinlerinin cAMP aracili fosforilasyonu ile
B-adrenerjik reseptorlerin aktivasyonu ve bunun sonucunda yavas diyastolik

depolarizasyon olusur. Sempatik sinir sistemine ait postganglionik lifler atriyum,
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ventrikiil sinlis nodu ve AV nod olmak iizere biitlin kalbi innerve ederler. Sempatik
uyar1 sonucu kasilma giicii ve kalp hizi artar. Ayrica tiim kalpte iletim hizi artar ve
kontraksiyon siiresi kisalir. Sempatik uyar1 sonrasi, 5 saniyelik latent donemden sonra
kalbin hizi artar ve 30 saniye i¢cinde plato yapar (87). Normal dinlenme sirasinda
parasempatik aktivite, yani vagal tonus daha baskindir ve kalp siklusundaki
degisiklikler biiylik miktarda vagal modiilasyonun etkisi altindadir (88). Sempatik ve
parasempatik aktivite siirekli etkilesim igindedir. Siniis nodunun asetilkolinesteraz
enzimi agisindan zengin olmasi sebebiyle herhangi bir vagal uyari asetilkolinin
yikilmas1 sonucunda kisa stireli olarak etki gdosterir. Parasempatik etkinin artmasi,
adrenerjik stimulusa yanit veren kolinerjik birikim veya sempatik aktiviteye yanit veren
norepinefrinin salmismin kolinerjik yolla azaltilmasi sonucunda meydana gelir. Dis
uyarimlar altinda, kardiyak elektrofizyolojik 6zellikler ve endojen denge mekanizmalari
normalde diurnal degisim gosterirler. Kardiyovaskiiler sistemde atriyoventrikiiler iletim,
kalp hizi, kan basmci gibi bircok fizyolojik olay; ornegin kardiyak iskemi ve ani
kardiyak 6liim gibi olaylar diurnal ritim gosterirler. Bu 6zellik, organizmanin dinlenme-
efor donemlerine adaptasyonunu saglar (88). Kalp hizi, aktivite sirasinda, uyanma
sirasinda ve uyandiktan sonra pik yapar. Kalp hizi yavaslayarak gece 03.00 - 05.00
saatleri aras1 en diislik diizeye iner. Ayn1 zamanda EKG indekslerinden QRS siiresi, P
siiresi, P-R intervalinin de diurnal ritim gosterdigi bulunmustur (89). Giin boyunca,
sempatik aktivasyon sonucu kalp hiz1 artar ve bu indeksler azalir. Gece boyunca artan
parasempatik aktivite sonucunda bu parametreler artar ve kalp hizi yavaslar. QT
intervalinin, kalp hiz1 degisikliginden etkilendigi bilinse de, son zamanlarda yapilan
calismalar sonucunda QTcmin de diurnal ritim gosterdigi bulunmustur (90). Bunun
disinda kardiyak refrakter periyod, defibrilasyon esigi, iletim ve pacing, kalp hizi
degiskenligi indeksleri, T dalga alternansi, QTd de diurnal degisim gostermektedir (91).

2.3.1. KALP HIZI DEGISKENLIGI (KHD)

Kardiovaskiiler sistem; atardamar, toplardamarlar, kalp, akcigerler ve otonom
sinir sisteminden (OSS) olusmaktadir. Esas gorevi arteryel kan basincinin sabit
tutulmas1 ve organlara kan akismi saglamaktir (81,92). Otonom sinir sistemi, tamamen
istemsiz olarak ¢alisan salgi bezleri, kalp kasi, diiz kaslar ve gastrointestinal sistemde
bulunan sinir hiicrelerinin kontroliinii saglayan bir sinir sistemi bdliimidiir,

parasempatik ve sempatik sinir sistemlerinden olusmaktadir (93). Gliniimiizde saglikli
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bireylerdeki OSS’ni degerlendirmek i¢in kullanilan KHD ve barorefleks duyarliligi,
invazif olmayan yontemlerdir.

Bilindigi gibi kalp hizi insanlarda parasempatik ve sempatik sinir sisteminin
etkisindedir. Ozellikle OSS’ndeki degisikliklere kardiyovaskiiler yanit1 arastirmada ve
bu degisiklikleri kantitatif olarak degerlendirmede, KHD oldukc¢a giivenilir bir yontem
olarak diisiiniilmektedir(94,95). Kalbin noral kontroliiniin bir gostergesi olan KHD,
sinus diigimii seviyesindeki otonomik toniisteki etkilesimleri ve dalgalanmalar1
belirlemede invazif olmayan bir yontemdir(96,97). Bir bagka deyisle, ortalama kalp hizi
cevresinde yer alan kalp hiz1 dalgalanmalar1 ya da siniis hizinda zaman i¢inde olusan
anlik  degisiklikler olarak tanimlanabilir (98). Kalp hiz1  degiskenligi,
elektrokardiyografide ardisik RR aralik analizlerine dayanan bir yontemdir (96). Siniis
ritmindeki kalp atim araliklarinin siirekli degismesi saglikl kisilerde fizyolojiktir ve asil
olarak kalp hizindaki periyodik dalgalanma solunum, barorefleks mekanizmalar ve
termoregiilasyon ile olusur. Otomatisite, intrensek olarak pacemaker dokularmna baglh da
olsa, ritm ve kalp hizi belirgin olarak OSS’nin kontrolii altindadir (98,99). Kalp hizi
iizerine sempatik etki, epinefrin ve norepinefrin araciligi ile, parasempatik etki ise
nervus vagus araciligi ile asetilkolin salgis1 vasitasiyla olmaktadir.

Kalbin otonomik kontrolii, parasempatik ve sempatik sistemler arasindaki denge
tarafindan saglanmaktadir. Egzersiz, mental ve fiziksel stres, metabolik ve solunum
nedenlerine baglh olarak otonomik tonusla ilgili kalp hizinda degisiklikler olmaktadir.
Bir¢ok hastalikta parasempatik ve sempatik sistemler arasinda bulunan bu denge
etkilenmekte ve sonucta  kardiyak otonomik fonksiyon bozukluklar1 meydana
gelmektedir (100). Yapilan ¢aligmalarda, kardiyovaskiiler mortalite ile otonomik sinir
sistemi arasinda ve ozellikle ani kardiyak 6liim vakalarinda ciddi bir iliski oldugunun
gosterilmesi, basta kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 olmak iizere, OSS’nin rol aldig1
hastalik gruplarindaki kardiyak otonomik tonusun bir 6l¢iitii olan KHD ile ilgili
calismalar1 artirmistir (101).

1965’de Hon ve Lee ilk kez, kalp atimlar1 arasi mesafedeki degisimleri
izleyerek  fetal distres degerlendirmeleri ile KHD’ni klinik olarak uygulamaya
sokmuslardir (102). Ewing ve arkadaglari, 1970’lerde diyabetik hastalardaki otonomik
noropatiyi tespit edebilmek amaciyla KHD’ni kullanmislardir (103). 1980’lerden
itibaren kalp hizi degiskenligi, oOzellikle akut miyokard enfarktiisii sonrasinda

mortalitenin giliclii bir gostergesi olusu nedeni ile dikkat ¢ekmistir (104,105). Koroner
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arter hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, diyabetik noropati, son donem bdbrek
yetersizligi, inme, multipl skleroz, hipertansiyon, kapak hastaliklar1 ve kardiyomiyopati
gibi bircok hastalikta KHD degismektedir (106). Eriskin g¢alismalarinda o6zellikle
otonom sinir sistemi ile ani kardiyak éliimler arasinda ciddi bir iligki oldugu gosterilmis,
miyokard enfarktiisii gegiren ya da konjestif kalp yetersizligi olan ve KHD diisiik olan
kisilerde ani kardiyak Olimiin daha sik oldugu bildirilmistir (107,108). Yapilan
calismalarda parasempatik ve sempatik denge konusunda bilgi veren KHD analizi,
azalmig parasempatik aktivite ya da artmis sempatik aktivite ile 6liimciil aritmilere
egilimin arttig1 vurgulanmis ve kalbin otonomik noral kontroliiniin bir 6l¢iitii olarak
kullanilmistir (98,106). KHD’nin en 6nemli klinik kullanim alanlarindan bir tanesi,
prognostik degeri en gii¢lii olan miyokard enfarktiisii sonrasidir. KHD’ nin, bir¢ok
biiylik calismada miyokard enfarktiisii sonrasinda goriilen aritmik olaylarin ve
mortalitenin gii¢lii bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir (104).

Gilinitimiizde ise Holter monitorunun kayit iinitesi, 400 gr ve daha az agirlikta,
pille calisan, en az 24 saat siirekli kayit yapabilen, iki kanalli, tagmabilir bir alettir.
Kompiiterize sistem nedeniyle hem EKG analizi kolaylasmis, hem de bireysel hatalar
azalmistir. Ambulatuar EKG monitorizasyonu ile cocuklarda standart EKG’de
saptanamayan ritim bozukluklari, dakika dakika kalp hizi, ektopik atim varligi, RR
araligmmn siiresi, ST segment degisiklikleri ve pacemaker fonksiyonunun
degerlendirilmesi gibi parametreler normal populasyonda arastirma amaciyla
kullanilabilmektedir.

Ayrica EKG kaydi yapan kasetlerinde saklanabilmesi yeniden degerlendirme
olanag1 saglar. Holter ile kaydedilen EKG verileri 1 mm’lik karelere ayrilan standart
EKG kagidina kaydedilir. Genel olarak 25 mm/sn hizda kayit alindigindan bir kii¢lik
yatay kare 0,04 sn.’dir. EKG’de goriilen kardiyak siklusun ilk dalgas1 atriyum sistolunu
temsil eder bu aktivite P dalgas1 olarak izlenir. Bir sonraki kaydedilen dalgalar grubu
QRS kompleksidir. Bu kompleks sag ve sol ventrikiillerin es zamanl aktivitesini
gosterir. Bu kayitta uzun eksen boyunca P dalgasi tamamen pozitif QRS kompleksi ise
genel olarak pozitiftir. T dalgasi ise kardiyak siklustaki ventrikiil istrahatini temsil eden

yine pozitif bir dalgadir.
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PRinterval  |e—

—r }4— QRS interval

- -

QT interval

PR araligi: P’nin baslangicindan R’nin baslangicina kadar gecen siiredir. Bu
sinoatriyal diiglimden c¢ikan uyarilarm ventrikiillere ulagmasi icin gecen siiredir.
Atriyumlarin kasilma baglangicindan ventrikiillerin kasilmasina kadar siirer.

QRS araligi: Q’nun baslangicindan S’nin sonuna kadar gecen zamandir.
Venrikiil depolarizasyonunu ifade eder. Cocuktaki normal degerleri 0.03-0.09sn.
arasindadir.

QT aralig: Q’nun baslangicindan T’nin sonuna kadar olan siireyi kapsar.
Ventrikiil depolarizasyon ve repolarizasyonunu kapsar. Normal degeri 0.35-0.44 sn.
arasindadir.

QTc ( Diizeltilmis QT): QT aralig1 kalp hiz1 ile degisme gosterdiginden kalp
hizma gore diizeltilmis QT araligi (QTc) kullamilir. QTc Bazett formiiliine gore
hesaplanir. Ayrica bazi EKG cihazlarinda otomatik olarak da QTc oOl¢iimi
yapilabilmektedir. Diizeltilmis QT araligimm en iist smir1 44 sn’den daha uzun
olmamalidir. QTc uzamasi ani 6liim i¢in yastan bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir.
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2.3.1. KHD Analiz Yontemleri

KHD’nin klinikte kullanimimni yayginlastiran en oOnemli etken Olgiimlerin
bilgisayarlar ile kolayca noninvazif olarak yapilabilmesinden kaynaklanmaktadir. KHD
analizinde sinoatriyal uyariy1 esas yansitan P dalgalar1 olmasma ragmen, EKG’de
yiiksek voltajli olan R Dalgast kullanilmaktadir KHD 6lglimiinde, alman EKG

kayitlarinda iki parametre kullanilmagtir.

2.3.1.1. Zaman Alan Analizi (Time domain analysis)

Iki sekilde incelenebilir.

A. Istatistiksel yontem: Siirekli kaydn yapildizi EKG kaydinda normal
atimlarda ardigik siklus uzunluklar1 arasindaki mesafelerin (normal atimli iki QRS aras1
mesafe) (NN araligi) Olciilmesi ile kaydedilen periyottaki ortalama kalp hizi
degisikliklerinin standart derivasyonudur. Onemli olan ii¢ parametresi bulunmaktadir.

1. Standard deviation of the NN interval (SDNN) : Tiim NN araliklarinin
standart sapmasidir. Tiim KHD bilesenleri hakkinda bilgi verir.

2. Standard deviation of the average NN interval (SDANN) : Tim kayittaki
beser dakikalik segmentlerin ortalama NN araliklarmin standart sapmasidir. KHD’ nin
uzun siireli bilesenleri hakkinda bilgi verir.

3. Root of the mean sequared diferences of successive NN intervals
(RMSSD): Komsu NN araliklarinin arasindaki farkin karesinin toplami alindiktan
sonraki ortalamanin karekokiidiir. KHD nin kisa siireli bilesenleri hakkinda bilgi verir.
Hemen daima dominant olarak vagal sistemi yansitan otonomik tonus degisiklikleri
hakkinda bilgi verir. Daha 1iyi istatistiksel 6zelliklerinin olmasi nedeniyle daha cok
tercih edilen bir parametredir.

B. Geometrik Yontem: NN intervallerinin geometrik  Orneklere
doniistiiriilmesiyle elde edilir. Burada kullanilan parametreler KHD trianguler
indekstir. Total NN aralik sayismin histogram yiiksekligine oranidir. KHD’ nin tiim

bilesenleri hakkinda bilgi verir. Ancak teknik zorluklar nedeniyle fazla kullanilmaz.
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Tablo 1. Kalp hiz1 degiskenligi zaman bagimli parametre

Degisken Tanim

Ortalama NN (ms) Iki normal kalp vurusu arasindaki ortalama c¢evirim uzunlugu

SDNN (ms) Kayit boyunca biitiin NN araliklarmin SS’s1

SDNN indeksi (ms) | Her 5 dakikalik kayit boliimlerinin NN araliklarinin SS’nin
Ortalamasi

SDANN (ms) Kayit boyunca 5 dakikalik kayit boliimlerinin ortalama NN
araliklarinin SS’s1

RMSSD (ms) 24 saatlik kayitta ardigik NN araliklar1 farklarmin karelerinin
toplaminin karekokii

NNS50 sayist Tiim kayit boyunca aralarinda 50 ms den fazla fark olan komsu
NN aralig1 sayis1

pNN50 (%) NN 50 sayisinin toplam tiim NN sayisina orani

Triangular indeks* Tiim NN aralik sayisinin histogram ytiksekligine orani

SS: Standart sapma, NN: Normal-Normal araliklar, ms: milisaniye

NN araliklar1 arasindaki farklardan hesaplanan degiskenler olan RMSSD,
pNN50 kisa stireli Olglimler olup, kalp hizindaki yiiksek frekansli degisimleri
yansitirlar. Bunlar kalp hizindaki ditirnal ve diger etkilerden etkilenmedigi i¢in vagal
yolla diizenlenen otonom toniisteki degisiklikleri yansitirlar. NN araligindan dogrudan
hesaplanabilen SDNN, SDNN indeksi ve SDANN degiskenlerinde diiirnal etkilesim s6z
konusudur ve kalp hizinda solunuma bagl olusan kisa siireli degisikliklerin katkis1
azdir. SDNN kayit siiresindeki degiskenlikten sorumlu tiim sikliis bilesenlerini yansitir.
SDNN kayit siiresinden etkilenmektedir. Kayit siiresi arttikga degerler artis gosterir.
Kisa siireli (5 dakikalik) kayitlar incelendiginde yiiksek frekanshi degisiklikleri, uzun
sireli (24 saatlik) kayitlar incelendiginde diisiik frekansh degisiklikleri yansitir.
Dolayisiyla karsilastirilacak SDNN degerlerini belirlemek i¢in kullanilan kayitlarin
stireleri standardize edilmelidir. SDNN indeksi kalp hizinda bes dakikadan daha kisa
siireli olan degisiklikleri belirlerken, SDANN kalp hizindaki uzun siireli (5 dakikanin
iizerinde) degisiklikleri belirler.

Triangular indeks diisiik frekanslardan etkilenir. Dogru degerlendirme icin en az

20 dakikalik kayit gereklidir. Avrupa Kardiyoloji Toplulugu ve Kuzey Amerika
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Elektrofizyoloji Toplulugu tarafindan 1996 yilinda ortak yaymlanan Kalp Hizi
Degiskenligi Kilavuzunda zaman alanli Olglimlerden dort tanesinin  kullanimi
onerilmistir. Bu parametreler KHD'nin tiim bilesenleri hakkinda bilgi veren SDNN ve
triangular indeks, KHD’ nin uzun siireli bilesenleri hakkinda bilgi veren SDANN ve
KHD'nin kisa stireli bilesenleri hakkinda bilgi veren RMSSD’dir. RMSSD ve pNN50
otonomik tonunun 6zellikle parasempatik kismini gosterir. En ¢ok kullanilan bu dort
zaman alan 6l¢iimiiniin hicbiri bir digerinin yerini tutmaz. Yapilan ¢aligmanin amacina
gore farkli metot secilir. Zaman-alanl 6l¢timler birbirleriyle korelasyon gostermektedir.
Sonug olarak KHD analizinde kayitlar kisa siireli ise frekans-alan 6lgtimleri uzun siireli

ise zaman alan analizi yapmak daha anlamli bulunmustur.

2.3.1.2. Frekans-Alan Analizi

Kalp hiz1 degiskenligi sinyalleri gii¢ spektral yogunlugu analizleri kullanilarak,
spektral bilesenlere ve siddetlerine ayristirilabilir. Spektral analizler, 2-5 dakika
arasinda degisen kisa donem veya 24 saatlik uzun donem KHD kayitlar1 i¢in
yapilmaktadir. Spektral analiz yapilarak kullanilan 6l¢iimler 0-0,5 Hz. Arasinda degisen
dort frekanstan olusmaktadir. Bunlar;

a. Very low frequency power (VLF): Cok diisiik frekansh gii¢ araligindaki
bant 0,003-0,04 Hz. arasindadir.

b. Low frequency power (LF): Diisiik frekansl gii¢c araligindaki bant 0,04-0,15
Hz. arasindadir.

c. High frequency power (HF): Yiiksek frekansh gii¢ araligindaki bant 0,15-0,4
arasindadir.

Total gii¢, tim NN intervallerinin varyansi < 0,4 Hz. Bu frekans bantlarindan en
sik LF, HF, LF/HF orani kullanilmaktadir. HFnin artmas1 parasempatik etkiyi LF nin
artmast sempatik etkiyi gostermekte oldugunu belirten yaymlar oldugu kadar bazi
yayinlar da da LF bileseninin olusumunda sempatik ve parasempatik aktivitenin birlikte
yer aldigini1 da sdylemektedir.

Ayakta durma, mental stres, orta derecede egzersiz, hipotansiyon, koroner arter
okliizyonunda LF degeri artar. Kontrollu solunum, yuze soguk su uygulanmasi gibi
durumlarda HF degeri artar. Saglikli bireylerde HRV’nin LF/HF orani degismez bu
sempatik aktivite ve vagal tonus arasindaki dengeyi gostermektedir. Bu oranin yiiksek

olmas1 sempatik aktivitenin baskin oldugunu gdésterir. VLF nin fizyolojik agiklamasi ise
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heniiz yeterince aydmlatilamamistir. Bu nedenle 5 dk.’dan daha kisa siiren kayitlarda
VLF’nin degerlendirmesinden kag¢inilmasi 6nerilmektedir. Her {i¢ bilesenin gii¢leri ve
total giic- fotal power (TP) rakamlarla ifade edilmektedir. LF ve HF bilesenlerin
degerleri normalize edilmis birim seklinde hesaplanabilmektedir. Bunlar LF veya
HF’nin / TP-VLF’ye boliinmesiyle elde edilmektedir. Normalize edilen iiniteler otonom
sinir sisteminin sempatik ve parasempatik boliimlerinin denge ve kontrolu hakkinda
bilgi verir. Ayrica yapilan normalizasyon LF ve HF {izerindeki TP degisikliklerinin

etkisini en aza indirmis olur.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Orneklemi

Ocak 2012- Ocak 2013 tarihleri arasinda Indnii Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk
ve Ergen Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve DSM-1V
tan1 kriterlerine ve uygulanan Okul Cagi (6-18 Yas) Cocuklar1 Igin Duygulanim
Bozukluklar1 ve Sizofreni Gorlisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu- Tiirkce
Versiyonu (CGDS-SY-T) gore DEHB tanisi alan 8-12 yas araliginda ki 51 g¢ocuk
calismaya alinmistir. Arastirma grubu ile yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis 51
saghkli ve géniillii cocuktan kontrol grubu olusturulmustur. Bu arastirma i¢in Indnii
Universitesi Etik Kurulundan onay almmuistir. Calismanm amaci ¢ocuklar ve ailelerine
ayrintili bir bigimde aciklanmis, calismaya katilmay1 kabul ederek aydinlatilmis onam

formunu imzalayan hasta ve saglikli goniilliiler ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2. Arastirmanin Deseni

Arastirma deseni kesitsel ve karsilastirmali bir ¢aligsma olarak belirlenmistir.

3.3. Deneklerin Secimi

3.3.1. Arastirma Grubu

a- Cocuklarm 8-12 yas arasinda olmasi

b- DSM IV tani kriteri ve CGDS-SY-T"e gore DEHB tanis1 almasi

c- DEHB nedeniyle ilag¢ tedavisi kullanmiyor olmasi

d- Kronik tibbi hastalik Oykiisiiniin olmamasi (norolojik ve kardiolojik
bozukluklar gibi)

e- Yaygm gelisimsel bozukluk, mental retardasyon, psikotik bozukluk olmamasi

f- Kalp hizi, sempatik-parasempatik  sinir  sistemi  aktivitesi  ve

elektrokardiyografide QT araligini etkiledigi bilinen bir ila¢ kullanmamasi
2.3.2. Kontrol Grubu

a- Cocuklarm 8-12 yas arasinda olmasi

b-Herhangi bir psikiyatrik hastaliginin olmamasi
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c- Kronik tibbi hastalik Oykiisiiniin olmamasi (ndrolojik ve kardiolojik
bozukluklar gibi)
d-Kalp hizi, sempatik-parasempatik sinir sistemi aktivitesi ve elektrokardiyografide

QT araligini etkiledigi bilinen bir ila¢ kullanmamas1

3.4. Arastirmanin uygulanmasi

Inénii Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar:
Anabilim Dal1 poliklinigine dikkat eksikligi ve hareketlilik yakinmalar1 ile basvuran
cocuklara psikiyatrik muayene ve yar1 yaplandirilmig goriisme teknigi olan CGDS-SY-
T uygulanarak DEHB tanist agisindan degerlendirilmistir. Bu taniy1 alan ¢ocuklarin
anne ve babalar1 caligmanin amaci, yapilacak iglemler, goriismenin stiresi gibi konular
hakkinda s6zel olarak bilgilendirilmis, ek olarak tiim olgulara yazili aydinlatilmig onam
(EK-1) verilmis ve yalnizca goniillii olanlar calismaya dahil edilmistir. Sekiz olgu 24
saatlik Holter ¢ekildigi halde klinik 6l¢ekleri doldurmadiklari i¢in, 5 olgu oOlgeklerini
doldurduklar1 halde Holter ¢ektiremedikleri igin ve 2 olgu da Holter cihazi kayit
yapmadig1 i¢in ¢alismaya dahil edilememistir.

Cocuk ve anne-baba ile ayrmtili bir klinik goriisme yapilmistir. Psikiyatrik
muayenenin ardindan CGDS-SY-T uygulanmistir. Cocuklar, Cocuklar i¢in Durumluk-
Siirekli Kaygi Envanteri (CDSKE), Cocuklar icin Depresyon Olgegi (CDO) ve
Cocuklar igin Anksiyete Duyarlilig: Indeksi (CADI) ile degerlendirilmistir. Anne ve
babaya sosyodemografik bilgi formu, Conners Ebeveyn Degerlendirme Olgegi-
Yenilenmis Uzun Form (CEDO Y:U) verilmistir.

Klinik degerlendirmeleri yapilan ¢ocuklara Holter randevusu almarak sabah
9.00’dan ertesi giin sabah 9.00’a kadar Holter cihazi takilarak 24 saatlik Holter ¢ekimi
yapilmistir.

Goniilliiliik esasina dayanarak orneklem grubu ile yas ve cinsiyet degiskenleri
eslestirilmeye caligilarak kontrol grubu olusturulmustur. Bu ¢ocuklarin anne ve
babalarindan ders basarilar1 hakkinda bilgi alinmis ve ders basarisizligi olmayanlar
calismaya dahil edilmistir. Arastrma grubuna uygulanan degerlendirme basamaklari
kontrol grubuna da uygulanmistir ve psikiyatrik tan1 almayan ¢ocuklar ve anne-babalar1

ile degerlendirmelere devam edilmistir.
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3.5. Cocuklarin Degerlendirme Gerecleri

3.5.1 Kalp Hiz1 Degiskenliginin Ol¢iimii

Hasta ve kontrol grubunda 3 kanalli Holter cihaz1 kullanilarak 24 saatlik Holter
monitorizasyon yapildi. Elde edilen kayitlar CardioScan 12 yazilimi kullanilarak
bilgisayar ortaminda degerlendirildi. Holter incelemede artefaktlar temizlendikten sonra
24 saatlik Holter degerlendirmede ayrica aritmi varligi, minimum, maksimum, ortalama
kalp hizi, saatlik gece ve giindiiz minimum ve maksimum kalp hizlar1 kalp hizi

degiskenligi dl¢timleri, QT analizi yapildi.

Resim 3: Cocuklara Holter Cihaz1 Takilirken

3.5.2 Okul Cag (6-18 Yas) Cocuklari icin Duygulanim Bozukluklan ve Sizofreni
Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu- Tiirkce (CGDS-SY-T))
Kauffman ve ark. tarafindan 6-18 yaslar arasindaki c¢ocuk ve ergenlerde
psikopatolojiyi taramak amaciyla gelistirilmis, yari-yapilandirilmis bir 6lcektir. Bu
Olcekte psikopatoloji anne-babadan ve ¢ocuktan alinan bilgiler birlestirilerek, simdiki
ve yasam boyu epizodlara arastiriimaktadir. Olgek ii¢ béliimden olusmaktadir. {1k kisim
yapilandirilmamis baglangi¢ goriismesidir. Bu boliimde demografik bilgiler, sikayet ve
Oykiisii, saglik durumu, daha 6nce alian tedaviler, okul ve aile iliskileri ile ilgili bilgiler
sorgulanir Ikinci kisim yaklasik 200 belirtiyi tarayan tan1 amagli tarama goriismesidir.
Bu boliimde pozitif belirtiler varsa duygulanim bozukluklari, psikotik bozukluklar,

kaygi bozukluklari, davranis bozukluklar1 ve madde kdétiiye kullanim bozukluklar: ve
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diger bozukluklar alanlarinda taniyr dogrulamak icin ek puanlama yapilmaktadir.
Ugiincii  boliim ise cocugun islevselligini degerlendiren ¢ocuklar igin genel
degerlendirme OlgegidirDuygudurumu, psikotik, anksiyete, yikici davranim, disa atim,
yeme, tik, alkol ve madde kullanim1 bozukluklar1 6l¢ekte yer alan psikopatolojilerdir.
CGDS-SY-T’nin Tiirkiye’de gegerlilik ve giivenilirlik calismas1 2007 yilinda Gokler ve
ark. tarafindan yapilmistir (107).

3.5.3 Sosyodemografik Bilgi Formu ve Hastalik Bilgi Formu

Arastirmacilar tarafindan hazirlanan bir form olup cinsiyet, yas, egitim, yetistigi
ve yasadig1 yer, aile tipi, sosyal giivence, siirekli tedavi gerektiren bedensel hastalik,
O0zgeemis ve soygeemiste psikiyatrik Oyki, belirtiler, belirtilerin siiresi ve baslangic
yasl, stres etkeni ve eslik eden psikiyatrik tanilarin kaydedildigi bir formdur (Ek 1). Bu
form arastirmaci tarafindan okunarak, arastirmaya katilan kisi veya ailesi ile birlikte

doldurulmustur.

3.5.4 Cocuklar icin Depresyon Olcegi (CDO)

Kovacs (1981) tarafindan gelistirilen bu 6lgek cocuklarda depresyon diizeyini
Olgmek icin kullanilir. Kendini degerlendirme 6l¢egi olup, 6-17 yas arasi cocuk ve
ergenlerde uygulanabilir. Olgek toplam 27 maddeden olusmaktadir. Her maddede
cocugun son iki haftasmi degerlendirerek, aralarinda se¢im yapacagi ii¢ ciimle
bulunmaktadir. Her ciimle seti ¢ocukluk depresyonunun belirtilerine iliskin ifadeler
icermektedir. Olgek ¢ocuga okunarak veya cocugun kendisi tarafindan okunarak
doldurulabilir. Cocugun son iki hafta i¢indeki durumunu degerlendirip, lic secenek
arasindan kendine en uygun cilimleyi secerek isaretlemesi istenir. Her maddeye
belirtinin siddetine gdre ‘0°, ‘1’ ya da ‘2’ puan verilir. Bu puanlarin toplanmasi ile
depresyon puani elde edilir. Olgekten almabilecek en yiiksek puan 54’tiir. Toplam
puanin yiiksekligi, depresyon diizeyinin siddetinin yiiksekligini gdsterir. Olgegin kesim
noktas1 19°dur. Ulkemizde uyarlanmasi Oy (1990) tarafindan yapilmistir.

3.5.5 Cocuklar icin Anksiyete Duyarhhg indeksi (CADI)
Silverman ve ark.(108) tarafindan ¢ocuklarda anksiyete duyarliligini
degerlendirmek iizere gelistirilmis olan bir 6zbildirim &lcegidir. Olgek ii¢ alt dlgekten

(fiziksel, biligsel ve sosyal) ve toplam 18 maddeden olusmaktadir. Bir (hemen hig) ile
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3(¢ok fazla) arasmda degisen 3 puanli likert tipi bir dlgek olan CADI nin i¢ tutarhg, n-
son test giivenirliligi ve gecerliligi yliksektir. Tiirk¢eye ¢evrilmis formunun gegerlik ve

giivenirlik ¢aligmas1 Yilmaz tarafindan yapilmistir (109).

3.5.6.Conners Ebeveyn Degerlendirme Olgegi-Yenilenmis Uzun Form (CEDO
Y:U)

Toplam 80 maddeden olusan bir dlgektir. Ulkemiz igin gegerlilik ve giivenirlik
calismast Kaner ve ark. tarafindan yapilmistr. Karst gelme, bilissel
problemler/dikkatsizlik, hiperaktivite, kaygmutangaclik, miikkemmeliyet¢ilik, sosyal
problemler ve psikosomatik yakinmalar alt oOlgeklerinden olusmaktadir. Sorular
ebeveynler tarafindan dortlii likert skalasi iizerinde yanitlanmaktadir. “Hicbir zaman”,
“nadiren”, “siklikla” ve “her zaman” segenekleri sirasiyla “07, “17, “2” ve “3” olarak

puanlanmaktadir (110).

3.5.7. Cocuklar icin Durumluk-Siirekli Kaygi Envanteri, CDSKE ( State Trait
Anxiety Inventory for Children)

1973 yilinda Spielberger tarafindan hazirlanmistir. Kaygi yatkinliginda kalici
bireysel farkliliklar1 8lgmeyi amaglar. Siirekli Kaygi Olcegi 20 maddeden olusur ve
cocuktan kendini ‘genellikle’ nasil hissettigini degerlendirip, maddede verilen durumun
olus sikligma gore en uygun secenegi belirtmesi istenir. Her durumun ‘hemen hemen
hi¢’, ‘bazen’ ve °‘sik sik’ olarak belirlenmis seceneklerden ‘sik sik’ segeneginin
se¢ilmesi en yiiksek puan olan 3’iin, ‘hemen hemen hi¢’ segceneginin se¢ilmesi en diisiik
puan olan 1’in alinmasina yol acar.

CDSKE’nin Durumluk Kaygi Olgegi’'nde ¢ocuklardan icinde bulunduklar1 ‘o
anda’ kendilerini nasil hissettiklerini degerlendirmeleri ve 1ilgili 3 se¢enekten birini
secmeleri  istenir.  Gerginlik, sinirlilik, telas, tedirginlik gibi duygularin
degerlendirilmesini amaclayan bu dlgek 20 maddeden olugmaktadir. Maddelerin yaris1
tedirginlik, telas ve gerginligin olmasi, kalanlar ise bu durumlarm varligini yansitir. Bu
duygularin varligi, ¢cok olarak bildirildiginde en yiiksek puan olan 3, olmadiginin
bildirildigi durumlarda en diisiik puan olan 1 verilir. Siirekli Kaygi Olgegi’nden ve
Durumluk Kayg1 Olgegi’nden alinabilecek en yiiksek puan 60, en diisiik puan ise 20°dir.
CDSKE 6zbildirim formundadir ve bireysel ya da grup halinde uygulanabilir. Bu
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olcegin iilkemizde gecerlik ve giivenirlilik c¢alismast Ozusta (1995) tarafindan

yapilmistir.

3.6.Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 17,0 ( Statistical Program in Social Sciences) paket
program kullanildi. Devamlilik gosteren veriler ortalama + standart sapma, frekans
verileri ise yilizde olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
karsilastirilmasinda; bagimsiz grupta student-t testi, bagimli gruplar arasinda ise paired-
t testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U, bagimli gruplarin karsilastirilmasinda ise Wilcoxon testi kullanildi.

Tiim analizlerde p<0.05 olan degerler anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR:

4.1. Cocuklarin Demografik Ozellikleri

Bu boliimde arastrmaya katilan c¢ocuklarin demografik o6zelliklerine iligskin
sonuglar verilmistir.

Calismada yer alan her iki grup cinsiyetlerine gore incelendiginde; DEHB
grubunda yer alan 51 ¢ocuktan 8’1 (%15,7) kiz, 43’1 (%84,3) erkek, kontrol grubunda
ise yine 51 ¢ocuktan 8’1 (%15,7) kiz, 43’1 (%84,3) erkektir (Tablo II). Her iki gruptaki

cocuklarm cinsiyetleri agisindan anlamli fark yoktu.

Tablo II. Gruplardaki Cocuklarin Cinsiyet Dagilim

Cinsiyet DEHB grubu Kontrol grubu
n (%) n (%)

Kiz 8 (15,7) 8 (15,7)

Erkek 43 (84,3) 43 (84,3)

Toplam 51 (100) 51 (100)

DEHB grubunda bulunan c¢ocuklarin yaslar1 (9,67+1,38), istatistiksel olarak
kontrol grubundan (9,65+1,37) farksiz bulundu (Tablo III).

Tablo III. Gruplardaki Cocuklarin Yas Dagilin

DEHB Kontrol p
Yas Ortalamasi 9,65+ 1,37 9,67 +1,38 0,981
(y1l) (mean+SD)

4.2. Cocuklarin Ol¢ek Puanlarinin Karsilastirllmasina iliskin Bulgular

DEHB grubundaki ¢ocuklarin ‘Durumluk Siirekli Kaygi Olgegi’- Siirekli Kaygi
alt 6lcegi ve Durumluluk Kaygi alt 6lgegi puanlari istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde ytliksek bulundu.

Gruplara ait ortalamalar incelendiginde, arastirma grubundaki ¢ocuklarin

Durumluk Kaygi alt 6lgegi puani ortalamasi 37,10+£7,01, Siirekli Kaygi alt 6l¢egi puani
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ortalamast 33,02+6,71°dir. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin Durumluk Kaygi alt dlcegi
puani ortalamasi 31,57+7,05, Siirekli Kayg1 alt 61l¢egi puani ortalamasi 28,70+5,61 dir.

DEHB grubundaki ¢ocuklarm CDO puanlar istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulundu. Gruplara ait ortalamalar incelendiginde,
arastirma grubundaki ¢ocuklarin CDO puani ortalamasi 11,73+6,40, kontrol grubundaki
cocuklarm CDO puani ortalamasi 6,04+3,36 olarak tespit edildi.

DEHB grubundaki ¢ocuklarin CADI puanlar1 ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Gruplara ait ortalamalar incelendiginde, DEHB
grubundaki ¢ocuklarm CADI puani ortalamasi 31,51£6,50; kontrol grubundaki
¢ocuklarin CADI puani ortalamasi 29,81+7,40 olarak tespit edildi (Tablo IV).

Tablo IV. Cocuklarin Olcek Puanlarimin Karsilastirilmasi

Olcek puanlar DEHB Kontrol p
ortalama + SD, (n) ortalama + SD, (n)

Durumluk kaygi 37,10£7,01 (51) 31,57£7,05 (51) 0,001

Siirekli kaygi 33,02+6,71 (50) 28,70+5,61 (50) 0,001

CDO 11,73+6,40 (51) 6,04+3,36 (45) 0,001

CADI 31,51£6,50 (47) 29,814+7,40 (42) 0,179

4.3. DEHB Grubundaki Cocuklarin Ek Tam1 Dagilimlari

DEHB grubundaki ¢ocuklarin ek tan1 dagilimma bakildiginda %45’inin Karsi
Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KGB), %5,8’inin Davranim Bozuklugu (DB),
%17,6’sinin - Anksiyete Bozuklugu, %1,9’unun Eniiresis Nokturna ve %15,6’smin
Ozgiil Ogrenme Giigliigii tanis1 aldig1 saptandi. Arastirma grubundaki cocuklarmn ek

tan1 dagilimlar1 Tablo V’de gosterildi.
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Tablo V. DEHB Grubundaki Cocuklarin Ek Tam Dagilimlar

Ek tam n %
KGB 23 45
AB 9 17,6
00G 8 15,6
DB 3 5,8
EN 1 1,9

KGB: Karst Olma Karsi Gelme Bozuklugu, DB: Davranim Bozuklugu, AB: Anksiyete Bozuklugu, EN: Eniiresis
Nokturna, O0G: Ozgiin Ogrenme Giigliigii, SHB: Stereotipik Hareket Bozuklugu

4.4. Conners Ebeveyn Degerlendirme Alt Olceklerinin Karsilastiriimasi

DEHB ve kontrol grubundaki cocuklarin annelerine verilen Conners Ebeveyn
Degerlendirme Olgegi alt testleri incelendiginde, DEHB grubundaki, Conners ‘Kars1
Gelme’, ‘Biligsel Problemler/Dikkatsizlik’, ‘Hiperaktivite’, ‘Kaygi- Utangaghk’
‘Sosyal Problemler’, ‘DEHB Indeksi’, ‘Conners Global Indeks-Huzursuzluk-
Impulsivite”, “Conners Global Indeks-Duygusal Degiskenlik”, ‘Conners Global indeks-
Toplam’, ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt Olgegi-Dikkatsizlik’, ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt
Olgegi-Hiperaktivite-Diirtiisellik’, ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt Olgegi-Toplam’ alt dlgegi
puanlarinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu.
Her iki gruptaki ¢ocuklarin anne Conners ‘Miikkemmeliyetcilik® alt 6lcegi puanlar ise

benzerdi (p=0,289).

DEHB ve kontrol grubundaki cocuklarm babalarina verilen Conners Ebeveyn
Degerlendirme Olgegi alt testleri incelendiginde, DEHB grubundaki, Conners ‘Kars1
Gelme’, ‘Biligsel Problemler/Dikkatsizlik’, ‘Hiperaktivite’, ‘Kaygi- Utangaghk’
‘Sosyal Problemler’, “Psikosomatik”, ‘DEHB indeksi’, ‘Conners Global Indeks-
Huzursuzluk-Impulsivite”, “Conners Global Indeks-Duygusal Degiskenlik”, ‘Conners
Global Indeks-Toplam’, ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt Olgegi-Dikkatsizlik’, ‘DSM-IV
Semptomlar1 Alt Olgegi-Hiperaktivite-Diirtiisellik’, ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt Olgegi-
Toplam’ alt 6lgekleri puanlarinin kontrol grubuna gore anlamh diizeyde yiiksek oldugu
saptandi. Her iki gruptaki ¢ocuklarin baba Conners ‘Miikkemmeliyetcilik’ alt 6lcegi
puanlar1 ise benzerdi (p=0,411).

Bu karsilagtirmalara ait veriler Tablo VI’da gosterilmistir.
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Tablo VI. Conners Ebeveyn Degerlendirme Alt Olgeklerinin Karsilastiriimasi

Conners Alt Anne Anne p Baba DEHB Baba p
()lg:ek DEHB kontrol kontrol

Conners 1 14,96+6,68  6,92+4,95 0,001 14,74+7,08 7,10£5,02 0,001
Conners 2 19,56+7,23  6,47£5,41 0,001  18,98+8,27 6,84+5,91 0,001
Conners 3 13,78+6,16  4,65+4,19 0,001 13,04+6,76 5,37+4,58 0,001
Conners 4 9,94+5,41 5,65+4,08 0,001  9,34+6,01 5,31£3,71 0,001
Conners 5 6,92+4,25 6,00+£3,61 0,289  7,28+3,76 6,82+3,81 0,411
Conners 6 5,40+3,63 1,88+1,99 0,001 5,10+£3,59 1,57+1,84 0,001
Conners 7 4,7243,48 2,9242.98 0,005 4,84+3,86 2,75+2,62 0,004
Conners 8 21,76+6,93  7,82+6,49 0,001 21,14+8,43 7,75+5,83 0,001
Conners 9 11,70+4,55 4,49+£3,98 0,001 11,28+4,83 4,67+3,69 0,001
Conners 10  4,40+2,55 1,78¢1,67 0,001 4,10+2,69 1,71£1,88 0,001
Conners 11  16,08+6,39  6,27+4,94 0,001 15,28+6,73 6,37+5,00 0,001
Conners 12 15,24+45,47  4,69+3,79 0,001 14,06+6,32 4,61+4,10 0,001
Conners 13 15,12+6,36  5,41+4,49 0,001 14,46+6,85 5,86+4,86 0,001
Conners 14  30,26+10,06 10,10£7,56 0,001 28,66+12,25 10,47+8,02 0,001

Conners 1: ‘Karst Gelme’ Alt Olgegi, Conners 2: ‘Biligsel Problemler/Dikkatsizlik’ Alt Olgegi, Conners 3:
‘Hiperaktivite’ Alt Olgegi, Conners 4: ‘Kaygi- Utangaclik’ Alt Olgegi, Conners 5: ‘Miikemmeliyetgilik® Alt Olgegi, Conners 6:
*Sosyal Problemler’ Alt Olgegi, Conners 7: ‘Psikosomatik’ Alt Olgegi, Conners 8: ‘DEHB indeksi’ Alt Olgegi, Conners 9: ‘Conners
Global indeks-Huzursuzluk-impulsivite’ Alt Olgegi, Conners 10: ‘Conners Global indeks-Duygusal Degiskenlik> Alt Olgegi,
Conners 11: ‘Conners Global indeks-Toplam® Alt Olgegi, Conners 12: ‘DSM-IV Semptomlart Alt Olgegi-Dikkatsizlik> Alt Olgegi,
Conners 13: ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt Olgegi-Hiperaktivite-Diirtiisellik> Alt Olgegi, Conners 14: ‘DSM-IV Semptomlar1 Alt
Olgegi-Toplam’ Alt Olgegi

4.5 Kalp Hiz1 Degiskenlerinin Karsilastirilmasi

DEHB ve kontrol grubundaki cocuklara takilan 24 saatlik Holter cihazi

sonrasinda elde edilen veriler karsilastirildiginda;
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DEHB grubundaki ¢ocuklarin minHR degerlerinin 50,98+5,39 oldugu, kontrol
grubundaki c¢ocuklarin minHR degerlerinin ise 49,7346,28 oldugu goriildii. Her iki
gruptaki cocuklarm minHR degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,144). DEHB
grubundaki ¢ocuklarn maxHR degerlerinin 161,76+15,52 oldugu, kontrol grubundaki
cocuklarm maxHR degerlerinin ise 163,39+21,53 oldugu goriildii. Her iki gruptaki

cocuklarin maxHR degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,516).

DEHB grubundaki ¢ocuklarm minHRH degerlerinin 69,80+8,72 oldugu, kontrol
grubundaki ¢ocuklarin minHRH degerlerinin ise 68,04+10,62 oldugu goriildi. Her iki
gruptaki cocuklarin minHRH degerleri arasinda fark saptanmadi (p= 0,161).

DEHB grubundaki ¢ocuklarm analyzedbeat degerlerinin 113775,26+22267,89
oldugu, kontrol  grubundaki c¢ocuklarin  analyzedbeat degerlerinin  ise
101662,804+32512,71 oldugu gorildi. Her iki gruptaki ¢ocuklarin analyzedbeat
degerleri arasinda fark saptanmadi (p=0,109). DEHB grubundaki c¢ocuklarin
analyzedmin degerlerinin 1306,044+200,68 oldugu, kontrol grubundaki cocuklarin
analyzedmin degerlerinin ise 1223,204+364,08 oldugu goriildi. Her iki gruptaki

cocuklarin analyzedmin degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,106).

DEHB grubundaki ¢ocuklarin SDNN24H degerlerinin 128,244+31,99 oldugu,
kontrol grubundaki c¢ocuklarn SDNN24H degerlerinin ise 132,39+39,08 oldugu
goriildi. Her iki gruptaki ¢ocuklarin SDNN24H degerleri arasinda fark saptanmadi
(p=0,482). DEHB grubundaki ¢ocuklarin SDANN degerlerinin 112,10+31,85 oldugu,
kontrol grubundaki ¢ocuklarm SDANN degerlerinin ise 111,94439,27 oldugu goriildii.
Her iki gruptaki ¢ocuklarin SDANN degerleri arasinda fark saptanmadi (p=0,828).
DEHB grubundaki cocuklarmm SDNNI degerlerinin 64,63+16,28 oldugu, kontrol
grubundaki ¢ocuklarm SDNNI degerlerinin ise 68,55+16,12 oldugu goriildii. Her iki
gruptaki cocuklarn SDNNI degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,191).

DEHB grubundaki ¢ocuklarin rMSSD degerlerinin 45,69+13,55 oldugu, kontrol
grubundaki ¢ocuklarin tMSSD degerlerinin ise 50,31+14,73 oldugu goriildi. Her iki
gruptaki cocuklarm rMSSD degerleri arasinda fark saptanmadi. (p=0,204) DEHB
grubundaki cocuklarin pNNS50 degerlerinin 21,02+10,59 oldugu, kontrol grubundaki
cocuklarm pNN50 degerlerinin ise 24,37+10,97 oldugu goriildii. Her iki gruptaki
cocuklarmm pNNS5O0 degerleri arasinda fark saptanmadi (p=0,174). DEHB grubundaki
cocuklarm spectralP24H degerlerinin 4157,30+2057,42 oldugu, kontrol grubundaki
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cocuklarm spectralP24H degerlerinin ise 4551,15+2130,82 oldugu goriildii. Her iki
gruptaki cocuklarin spectralP24H degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,352).

DEHB grubundaki ¢ocuklarin maxSPH degerlerinin 9053,40+£5723,68 oldugu,
kontrol grubundaki c¢ocuklarm maxSPH degerlerinin ise 9147,02+4730,31 oldugu
cocuklarin maxSPH degerleri arasinda fark

goriildii. Her iki  gruptaki

saptanmadi(p=0,625).
DEHB grubundaki cocuklarin maxQTc degerlerinin 471,42+30,15 oldugu,

kontrol grubundaki ¢cocuklarm maxQTc degerlerinin ise 464,00+£21,05 oldugu goriildii.
Her iki gruptaki ¢ocuklarin maxQTc degerleri arasinda fark saptanmadi(p=0,543).

Tablo VII. Gruplarin HRV Parametrelerinin Karsilastirilmasi

HRV DEHB Kontrol P
degiskenleri

minHR 50,98+5,39 49,73+6,28 0,144
maxHR 161,76+15,52 163,39+£21,53 0,516
minHRH 69,80£8,72 68,04+10,62 0,161
analyzedbeat 113775,26+22267,89 101662,80+32512,71 0,109
analyzedmin 1306,04+200,68 1223,20+364,08 0,106
SDNN24H 128,24+31,99 132,39+39,08 0,482
SDANN 112,10+£31,85 111,94+39,27 0,828
SDNNI 64,63+16,28 68,55+16,12 0,191
rMSSD 45,69+13,55 50,31£14,73 0,204
pNN50 21,02+10,59 24,37+10,97 0,174
spectralP24H 4157,30+2057,42 4551,15+2130,82 0,352
maxSPH 9053,40+£5723,68 9147,02+4730,31 0,625
maxQTc 471,42+30,15 464,00+£21,05 0,543
ULF 57,72+30,69 66,62+34,28 0,271
VLF 2649,41+1718,56 2978,52+1591,65 0,240
LF 874,954+320,58 1034,08+451,10 0,099
HF 569,38+246,91 637,34+268,17 0,269
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5. TARTISMA
Calismamizda, DEHB olan c¢ocuklarin kalp hizi degiskenligini incelemek ve

bunlarin klinik degiskenlerle iligskisinin karsilastirilmast amaglanmistir. Bu nedenle
DSM IV tani 6lciitlerine gore yart yapilandirilmis bir goriigme olan CGDS-SY-T ile
DEHB tanist alan ¢ocuklara 24 saatlik Holter cihazi takilarak kalp hizi degiskenlerine,
kaygi, depresyon ve anksiyete duyarliliklarina bakilmistir. Ayrica bu ¢ocuklarin anne ve
babalarina Conners Ebeveyn Degerlendirme Olgegi-yenilenmis Uzun Form verilerek alt
Olceklerin kalp hizi degiskenligi ile iligkisi incelenmistir. Sonuglar yas ve cinsiyet
acisindan benzer ¢ocuklar ile karsilastirilmastir.

Calismamiza katilan ¢ocuklarin demografik verileri incelendiginde, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite ile klinigimize basvuran ¢ocuklarin cinsiyeti agisindan her iki
grup arasinda anlamli bir fark yoktu. Klinik popiilasyonda erkek kiz oranmnin 6-9/1
oldugu, epidemiyolojik ¢alismalarda bu oranin 3-4/1’e diistiigii 6ne siiriilmektedir (111).
DEHB tanis1 konan kizlarda kognitif sorunlarm 6n planda olmasi ve erkek ¢ocuklarda
saldirganlik gibi disa vuruk belirtilerin yogunlugunun dikkat c¢ekici olmasi erkeklerde
poliklinige basvurunun yiiksek olmasini agiklayabilir (112). Arastirma grubundaki
erkek/kiz oranlarmma bakildiginda bizim grubumuzdaki cinsiyet oranin literatiirde
bildirilen oranlar ile benzer oldugu goriilmiistiir.

Her iki gruptaki ¢ocuklarin yas ortalamalarma bakildiginda, arastirma grubunda
bulunan c¢ocuklarin yas ortalamasi1 9,65+1,37, kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas
ortalamasi ise 9,67+1,38 olarak bulunmustur. Yas ortalamalar1 arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir(p=0,964). Calismamiza 8-12 yaslar1 arasindaki
cocuklar dahil edilmistir. Bu yas grubunu segmemizin amaci, ¢ocuklarin okul hayatina
baslamalari ile birlikte okul ve sosyal hayatta olusan zorluklarin 6n plana ¢ikmasi ve
ailelerin bu konuda duyarli olmasi ile birlikte poliklinige getirme oranlarinin artmasidir.
Ayrica ergenlik yasima giren DEHB’li ¢ocuklarda ek tani alma olasiliginin artmasi ve bu
durumun KHD’ini etkileyebilecegini diisiinmemiz nedeniyle daha biiyiik yas grubu
calismamiza dahil edilmemistir.

Calismamizda CDO puanlar1 arasindaki fark anlamli bulunmustur (p=0,0001).
Gruplara ait ortalamalar incelendiginde, arastrma grubundaki cocuklarim CDO puani
ortalamasi 11,73+6,40, kontrol grubundaki ¢cocuklarin CDO puani ortalamasi 6,04+3,36
olarak tespit edilmistir. Cocuklara uygulanan CGDS-SY-T sonucunda hasta ve kontrol

grubuna depresyon tanist konulmamakla birlikte arastirma grubunun 6lgek puanlarinin
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yiiksek olmas1 anlamlidir, bu da bize DEHB’li ¢ocuklarin depresyona olan yatkinliginin
bir gdstergesi oldugunu diisiindiirebilir.

DEHB ve kontrol grubundaki ¢ocuklarm ‘Durumluk Siirekli Kaygi Olgegi’nin
Stirekli Kaygi alt 6lcegi ve Durumluk Kaygi alt 6lgegi puanlar1 arasindaki fark
anlamlidr. DEHB’li grupta anksiyete puanlarinin yiiksek olmasi bu durumun
bozuklugun bir neticesi oldugunu diisiindiirmiistiir. Baska bir diisiince de dikkatin diistik
olmasinin anksiyetenin artmasinda etkili olabilmesidir. Anksiyete ve DEHB arasindaki
pozitif iligki bilinmesine ragmen, bu birlikteliginin nedeni farkli mekanizmalarla
aciklanmaya calisilmaktadir. Anksiyete ve DEHB gibi yikici davranis sorunlari i¢in
kesin risk faktorleri benzer olabilecegi gibi, yikici davranis sorunlari olan ¢ocuk ve
ergenler daha siklikla anksiyeteyi artirict yasam olaylarina maruz kaliyor
olabilirler(113,114).

Diger yandan ¢alismamizda her iki grubun CADI puanlar1 karsilastirildiginda
anlaml fark bulunamamustir. Anksiyete duyarliligi (AD) anksiyeteye bagli duyum ve
belirtilerin zararh fiziksel ve/veya toplumsal sonuglari olduguna dair asir1 bir korku
olarak tanimlanmaktadir. Insanlarda korku yaratan bir olaydan ya da durumdan
kacmmma giidiisiiniin temelinde AD o©nemli bir rol oynar. Eriskinlerde yapilan
arastrmalar, AD’nin gelecekte ortaya ¢ikabilecek panik ataklarmi yordayabildigini,
travma sonrasi stres bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif-kompulsif
bozukluk ve sosyal anksiyete bozuklugu olan kisilerin saglikli kontrollerden daha
yiiksek ADI puanlarma sahip olduklarmi gostermektedir. Depresyonun da yiiksek AD
puanlariyla pozitif baginti gosterdigi One siiriilmektedir(115). Literatiirde cocuk ve
ergenlerde AD ve psikopatoloji iligkisini arastiran kisitli sayida arastirma mevcuttur. Bu
arastirmalarm sonuglar1 erigkinlere benzer olarak cocuk ve genclerde AD’nin anksiyete
semptomlarinda risk faktorii olarak rol aldigini ortaya koymaktadir (116). Bu ¢alismaya
dek DEHB ve AD iliskisi direkt olarak degerlendirilmemistir. Ancak Bilgi¢c ve ark.
(2013) tarafindan yapilan ve 274 DEHB olgusunda anksiyete, AD ve yikic1 davranis
bozukluklar1 semptomlar arasindaki iliskiyi arastiran calismada CADI sosyal alt 6lgegi
DB ile negatif iliskili bulunmustur (117). Calismamizda her iki grubun ‘Durumluk
Siirekli Kaygi Olgegi’- Siirekli Kaygi alt 6lgegi ve Durumluluk Kayg: alt &lgegi
puanlar1 arasindaki anlamli fark olmasma ragmen CADI puanlarmin benzer olmasi

AD’nin anksiyeteden farkli bir durum oldugu hipotezini desteklemektedir.
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DEHB’nun diger psikiyatrik bozukluklarla (eksen I ve eksen II
bozuklukluklariyla) yiiksek birliktelik gosterdigi sikca bildirilmistir. DEHB’de estam
goriilme oran1 %60 ile %100 arasinda degismekle birlikte, ek psikiyatrik tani
neredeyse kuraldir denilebilir(118). Calismamizda DEHB’li ¢cocuklarin ek psikiyatrik
tan1 dagilimma bakildiginda %45°inin Kars1 Olma Karsi Gelme Bozuklugu (KGB),
%5,8’inin Davranim Bozuklugu (DB), %]17,6’sinin Anksiyete Bozuklugu, %1,9’unun
Eniiresis Nokturna ve %15,6’simnmn Ozgiil Ogrenme Giicliigii (OOG) tamsi aldig
saptanmistir. KGB, DB, AB, OOG ve duygudurm bozukluklart DEHB tanisma siklikla
eslik eden es tanilardir (119). Bu agidan ¢alismamizin sonuglari literatiir ile uyumludur.
DB es tam1 orani calismamizda diger ¢alismalara oranla daha diisiik olup, bu sonug
arastirma grubunda yas ortalamasmin 9,65+1,37 olmas1 ile iliskilendirilebilir. DEHB
tanist almis olan ¢ocuklarin dortte birinin anksiyete bozuklugu Slgiitlerini karsiladigi
bildirilmistir. DEHB tanis1 konmus cocuk ve ergenler aileleri, Ogretmenleri ve
arkadaslar1 ile cesitli iliski sorunlar1 yasarlar. Bu zorluklar diisiik benlik saygisi ve
anksiyete gibi duygularina aracilik edebilmektedir. Yapilan ¢alismalarda ¢ocukluk ¢agi
anksiyete bozuklugu siklig1 toplum genelinde %5-15 oranlarinda bildirilmektedir.
DEHB anksiyete bozuklugu birlikteligi ise %20-30.8 oranlar1 arasinda bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda tedavi almayan DEHB hastalarindan olusan DEHB ve
kontrol grubu ¢ocuklarin 24 saatlik Holter moniterizasyonu ile KDH 6l¢timleri (VLF,
LF, HF, minHR, maxHR, minHRH, analyzebeat, analyzedmin, SDNN24H, SDANN,
SDNNI, RMSSD, PNNS50, spectral P24H, maxSPH, maxQTc) degerlendirilmis, DEHB
ve kontrol gruplar1 arasinda bu parametreler agisindan anlamhi fark saptanmamistir.
Calismanin sonuglari uzun (24 saatlik) degerlendirme siiresine sahip olmas1 ve tiim bu
degerlendirmelerin biiyiik sayilabilecek bir Orneklem iizerinde gercgeklestirilmesi
nedeniyle 6nemlidir. Ayrica ¢calismamizda tic ayr1 DEHB alt tipinde KHD degiskenleri
karsilagtirilmis, tiim degiskenler acisindan ii¢ alt tip arasinda anlamli bir fark
bulunmamastir.

Parasempatik sistemik sinir sisteminin KDH {izerine olan etkisi zaman-alan
analiz tekniginde en yaygin olarak PNN50 ya da rMSSD, frekans-alan analiz
tekniginde ise HF ya da RSA (respiratuar sinus aritmi) parametreleri ile degerlendirilir.
Kisa stireli 6l¢iimlerde frekans-alan analiz, uzun siireli 6l¢iimlerde ise zaman-alan analiz
tekniginin  kullanilmas1  Onerilmektedir(120).  Calismamizda sik  kullanilan

parametrelerinin yani sira diger parametreler de degerlendirilmistir.
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OSS ve DEHB iliskisini arastiran degisik fizyolojik degerlendirmelerle yapilan
calismalarin sonuglari ¢eliskiler barindirmaktadir. Bu alanda yapilan ¢calismalar DEHB
li olgularda dinlenme ya da bilissel, emosyonel gorevler sirasinda otonomik
stimulasyonun azaldigini gosterirken, bazi ¢alismalar otonomik disfonksiyon bulgusu
saptamamigstir. Calismamizin sonuglar1 da KHD ile iliskili bir otonomik disfonksiyonu

desteklememektedir.

KHD, sempatik ve parasempatik denge hakkinda bilgi verdiginden kardiyak
otonomik tonusun gostergesi olarak kullanilir ve KHD analizi kardiyovagal kontrolii
Olciilebilir hale getirir. Bu nedenle DEHB hastalarinda yapilan KHD analizi ¢aligmalar1
diger fizyolojik degerlendirmelerin kullanildigi caliymalara gore daha Onemlidir.
Buchhorn ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada 17 kontrol ve 31 DEHB tanis1 alan
(12 tanesi tedavi almamis) ¢ocugun 24 saatlik KHD oOlctimleri degerlendirilmis ve
DEHB’si olan cocuklarin kontrollere gore daha yiiksek kalp hizi gosterdikleri
bulunmustur. RSA kontrol grubunda daha yiiksek iken tedavi alan DEHBlilerde diisiik,
tedavi almayan DEHB’lilerde ise en diisiik bulunmustur(121). Musser ve arkadaslarinin
2011°de yaptig1 calismaya 7-9 yas arasinda 34 kontrol ve 32 DEHB hastas1 alinmis ve
bu cocuklara ve kontrollere emosyonel uyarim testi uygulanmis, bazalde gruplar
arasinda fark yokken, DEHB’li ¢ocuklarin RSA profilleri emosyon goérevi sirasinda
degismemistir, ancak kontrol grubunda test esnasinda RSA profilleri degigmistir(122).
Negrao ve arkadaslarmin 2011°de yaptig1 bir ¢alismada 19 DEHB tanis1 almis hasta ve
yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli kontrol grubuna, ilacli ve ilagsiz
donemde dikkat odakli standardize olmayan bowling feedback oyunu oynatilmis. ilag
almayan DEHB’li cocuklarda baslangicta parasempatik hakimiyet ve esik alt1 sempatik
aktivitenin oldugu, tedavinin bu hakimiyeti diizelttigi, dikkati odaklamanin sempatik
hakimiyete dogru kayma ile sonuglandigi belirtilmistir. Tedavi almayan DEHB’l
cocuklar ve saglikli kontrollerde benzer dikkat gerektiren gorev sirasinda RSA’da
azalma saptanmistir(123). Tonhajzerova ve arkadaslarmin 2009°da 18 DEHB ve yas ve
cinsiyet bakimindan eslestirilmis 18 kontrol grubu ile yaptiklar1 bir calismada yatar
pozisyondan oturur pozisyona yer degistirilmis ve KHD’nin kisa donem zaman ve
frekans Olciimlerine bakilmis, baslangigta DEHB’si olan c¢ocuklarda diisiik RSA ve
yiiksek parasempatik etki saptanmis, DEHB’si olan ¢ocuklarin ortostaz sirasinda RSA
degerlerinde artis bulunmustur(124). Tiim bu ¢alismalar klinik olarak DEHB tanis1 alan,
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es tanis1 olmayan hastalarla yapilmis ve biligsel, emosyonel gorevler sirasinda da KHD
analizi uygulanmistir. Musser ve ark. (2011) ve Beauchaine ve ark. yaptigi ¢alismalar
dinlenme sirasinda KHD’inde bir farklilik saptamamis olup bu veriler ¢alismamizin

verileri ile uyumludur.

KHD ile yapilan ¢aligmalar Polivagal teorinin getirdigi bilgi ve bakis agisina
dayandirilmaktadir. 1995°de yayimlanan Porge’nin Polivagal Teorisi (125), kalp ve
beyin arasinda karsilikli iletisimi anlamak igin gelistirilmis bir teoridir. Bu teori
otonomik fonksiyonlar ve davranis arasindaki iliskiyi tanimlar. Vagal efferent dallar,
dorsal motor nukleus ve nukleus ambiguus’tan kdken alir ve SA diiglimde sonlanir.
Mpyelinsiz vagus, dorsal motor nukleustan koken alan daha ilkel kaynakli bir vagus
dahdir ve vejetatif davranistan sorumludur. Myelinli vagus ise nukleus ambiguustan
koken alir, memelilere 6zgilidiir ve polivagal teoriye gore sosyal iletisim, dikkat ve self
regililasyonda rol alan bir yapidir. Bu son dal Kardiak Vagal Kontrolden (KVK) de
sorumludur ve yumusak damak, larinks, farinks ve fasial kaslar gibi emosyon ve

iletisimde kritik rol oynayan visseral organlarda sonlanir(126,127)

Arastirmalar, KVK’nin dikkat, gérev ve emosyon regiilasyonu sirasinda arttigini
desteklemektedir. Infantlarda KVK, miza¢ reaktivitesini (128,129) ve dikkat
kapasitesini (130,131) gosterir. Daha yiiksek KVK ya sahip olan infantlar erken
cocukluk doneminde, sosyal uyum ve davranislar1 diizenleme alaninda daha 1yi
becerilere sahiptir(132,133). KVK, sosyal uyum, dikkat kapasitesi, empati ve emosyon
regiilasyonu ile iligkilidir. Bu nedenle KVK, dikkat eksikligi, impulsivite, davranigsal
inhibisyon ve amaca yonelik davranis giicliikleri ile giden DEHB ile de iligkili
olabilir(134,135,136,137,138,139)

1993’de Benarroch tarafindan Santral Otonomik Ag (SOA) olarak adlandirilan
noral sistem, beynin amaca yonelik davranislarinin olusturulmasinda visseromotor,
noroendokrin ve davramigsal yanitlarin kontroliinii iistlenir(140). SAO’nin yapisal
bilesenleri 6n beyinde (anterior singulat, insular ve ventromedial prefrontal korteks,
amigdala ve hipotalamusun paraventrikiiler nukleusu), orta beyinde (periaquaduktal gri
madde) ve arka beyinde ( nukleus ambiguus, ventrolateral ve ventromedial medulla)
seviyesinde bulunurlar(141). Santral Otonomik Ag’in primer outputu, kalbi innerve

eden preganglionik sempatik ve parasempatik noronlar tarafindan diizenlenir. PSS
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emosyon regiilasyon kapasitesiyle iliskili iken SSS’nin 6diil bagimhilig ile iligkili
oldugu ileri siiriilmektedir.

Tim bu bilgilere dayanarak yapilan DEHB ve OSS iligkisini inceleyen
calismalardaki bulgularin celigskili olmasi hastalarin yas araligt ve DB, KGB
estanilarinin varligma dayandirilmaktadir. Herpertz ark. DEHB’de saptanan otonomik
bulgularm DEHB nin kendisinden ¢ok eslik eden DB iligkili oldugu fikrini
desteklemektedir(142). Raine ve ark. ve Ortiz ve ark. bulgular1 da bu veri ile
uyumludur (143). Calismamizda arastirma grubundaki c¢ocuklarm ek tani dagilimina
bakildiginda %45’inin KGB, %35.,8’inin DB ek tanis1 aldigi goriilmektedir.
Orneklemizdeki DB oranmm diisik olmasi KHD sonuglarmi etkilemis olabilir.
Arastirma grubunda DEHB olgularinin yaklasik yaris1 KGB ek tanisi almistir ve bu tani
OSS iizerine DB’den daha az etkili olabilir. Crowell ve ark.’nin okul 6ncesi (4-6 yas)
DEHB ve KGB olan c¢ocuklar1 otonomik profilleri agisindan kontrolleri ile
karsilastirdigi calismada DEHB ve KGB olan ¢ocuklarin bazal RSA degerleri arasinda
anlamli bir fark saptanmamistir(144). Yazarlar ge¢ yas-ergenlik donemindeki otonomik
disfonksiyonun emosyon diizenleme sorunlar1 ve labilitesi ile ilgili olabilecegini ileri
sirmektedir. Cocukluk yas grubuna ait KDH parametrelerin yas ve cinsiyet gibi
unsurlara bagli olarak nasil gelistiginin tam olarak bilinmemesi de sonuclarin
psikopatoloji  ile iliskisinin  yorumlanmasmi giiclestirmektedir. KVK  gibi
psikofizyolojik biyobelirleyiciler bir¢cok faktdrden etkilenebilirler. Bu nedenle bozuk
KVK’nin m1 DEHB ye neden oldugu, ya da DEHB’nin mi KVK’y1 etkiledigini ayurt
etmek oldukca giictiir.

OSS ve DEHB arasindaki iligki; kan basinci, deri iletimi hiz1 (DIH), KDH ve
pupil 151k refleksi gibi ¢esitli fizyolojik parametreler kullanilarak degerlendirilmistir.
Antisosyal davranislar1 olan erigkinlerler ve DB olan ¢ocuklarda KHD ve elektrodermal

cevaplarinda otonomik az uyarilmaya bagli olarak azalma gozlenmistir(145).

DIH, DEHB ve KGB olan grupta daha diisiiktii. Bu diisiik DIH, impulsif ve
kars1 olma ozelliklerinin okul Oncesi ¢ocuklarda bir gostergesi olabilir. Okul 6ncesi
yaslar1 noradrenerjik, serotonerjik ve dopaminerjik sistem gelisimi i¢in kritik bir
periyottur. Deri iletim hizinin azalmasi serotonerjik ve noradrenerjik disregiilasyonun
gostergesidir ve gelisim boyunca antisosyal davranmiglarin  gostergesi olarak

kullanilabilir. Raine ve ark. okul ortaminda Ogretmenlerin davranis diizenlemesi ve
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haftalik aile goriismeleri teknikleri ile elektrodermal aktivitenin %61 oraninda arttigini
bulmuslardir(144). Kara ve ark. DEHB tanis1 konulan 6-11 yas arasi erkek ¢ocuklarin
OSS islevlerini pupilometrik dlgtimler yaparak degerlendirdigi bir ¢alismada, fotopik ve
mezopik kosullarinda olgiilen pupil caplar1 agisindan saglikli kontrollere kiyasla

farklilik gostermedigi bulunmustur(147).

DEHB ve KHD’yi inceleyen calismalarda temel arastirma konularindan biri de
psikostimiilanlarin kardiovaskiiler sistem tlizerine olan etkilerini incelenmesidir. DEHB
tedavisinde psikostimulan olan metilfenidat olduk¢a sik kullanilmaktadir. Yapilan
calismalarda metilfenidatin sempatomimetik etkisi ile otonom sinir sisteminin
dengesinde bozulmaya yol acgtigr ve bunun sonucunda olusan kalp hiz1 degiskenliginin
ve aritminin kardiyovaskiiler mortalite riskinde artisa yol actig1 belirtilmistir.
Ulkemizde yapilan bir arastimada KHD parametrelerinde metilfenidat tedavisi dncesi ve
sonrast arasinda anlamli bir fark saptanmamis ancak otonomik dengenin sempatik
aktivite lehine bozuldugunu gosteren LF ve LF/HF degerlerinin, kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ancak ¢alismamizin savi DEHB patogenezinde OSS
ve SSS(Santral Sinir Sistemi) arasindaki etkilesimi KHD parametreleri ile
arastirilmasina dayanmaktadir. Calismamizda 6rneklem grubu olusturulurken 6zellikle
klinige ilk kez basvuran ve tedavi almayan hastalarin alinmasi diisiiniilmiistiir(148).
Diger yandan tedavinin DEHB 1i ¢ocuklarda otonomik dengesizligi diizeltmekte rol
aldigi ancak otonomik dengesizligi tam olarak gideremedikleri de ileri

stirtilmektedir(120).

Geng ve eriskinlerde duydudurum bozukluklari, panik bozukluk, posttravmatik
stres bozuklugu, psikoz gibi diger psikiyatrik tablolarn OSS ile iliskisi ¢alisilmis olup
sonuclar tartigmalidir. Tonhajzerova ve arkadaslarinin 2010°da yaptig1 ¢aligmada, major
depresyon yakinmasi olan ergen kizlarin kalp hizlarini kontrol grubuna gére anlamh
sekilde artmig bulmasina ragmen(122), diger baz1 yazarlar depresif ergenler ile kontrol
grubu arasinda kalp hizlar1 bakimindan anlamli bir fark bulmadiklarini bildirmislerdir
(149).

Artmis sempatik ve/veya azalmis vagal modiilasyon ile karakterize olan kalbin
bozulmus otonomik nodral regiilasyonunun, major depresyonla birlikte goriilen
istenmeyen kardiyak sonuclara dnemli bir katkis1 var gibi goziikmektedir. Her ne kadar

azalmis kardiyak vagal modiilasyon eriskin depresyon hastalarinda sik karsilasilan bir
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durum ise de, diger c¢aligmalar parasempatik aktivitede herhangi bir degisiklik
olmadigini bildirmektedir. HRV analizi, depresyonla iliskili potansiyel bir kardiyak
noral disregiilasyonun uzamis-latent- ve klinik olarak asemptomatik olan belirtilerinin
erken taninmasina katkida bulunabilir. Bununla beraber ergenlik depresif bozukluklar
acisindan 6nemli bir yas grubudur. Galambos ve arkadaslar1 2004°de, erken ergenlikte
depresif semptomlarda énemli bir artis oldugunu(150) Weissman ve arkadaslar1 (1999)
da bunlarin erken eriskinlikte ve eriskin yas kusaginda da devam edecegine dair yiiksek
bir beklentinin mevcut oldugunu bildirmistir(151). Chapman ve ark. (2010) ¢ocuk ve
ergenlerde ilk Once, noro-biligsel regiilasyon ile solunumsal siniis aritmileriyle
degerlendirilen kalbin parasempatik kontrolii arasindaki iliskiyi ortaya koydular(152).
Boylece adaptif fonksiyonlar1 kolaylastirmak i¢in kalp ve beynin koordinasyonu
saglanabilir

A Shaikh al arab ve arkadaslarinin 2012°de yaptig1 bagka bir ¢alismada 35 tane
trafik kazasindan sag kalan hastay: incelemis ve kazadan 2 giin sonra 24 saatlik Holter
takilmis. PTSB statiisii, trafik kazasindan 2 ay ve 6 ay sonra da degerlendirilmis,
PTSB’si olanlarm 2. ve 6. aylarda HRV 6l¢limlerinde belirgin olciide azalma
saptanmistir.  HRV’nin azalmas1 6. aydaki PTSB gelisimini Onemli derecede
ongormiistiir (153). Anders Hovland ve arkadaslarinin yine 2012 de 36 panik bozuklugu
olan hastayla yaptig1 bir ¢alismada, hastalarin vagus kaynakli KHD ve yiiriitiicii islev
Ol¢timii arasindaki iliski degerlendirilmis, KHD nin panik bozuklugu olan hastalarda
azaldigi, azalan KHD’nin prefrontal korteks ile iligskili oldugu bunun da yiiriitiicii

islevler lizerinde negatif etkisinin oldugu bulunmustur(154).

Calismamizin 24 saatlilk Holter moniterizasyonu ile bazal KHD
parametrelerini 51 hastada degerlendirmesi ve benzer yas ve cinsiyetteki kontrol grubu
ile karsilastirmas1 giliclii yanidir. Hastalarin ilag tedavisi almiyor olmasida 6rneklem
grubunu daha homojen hale getirmistir. DEHB’li hastalarla kontrol grubu KHD
acisindan benzer oldugu i¢cin klinik degiskenlerin KHD ile iliskisi g¢alismamizda
degerlendirilememistir.  Hastalara  standardize  bilissel, emosyonel gorevler

uygulanamamasi ise ¢aligmanin kisith tarafidir.
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SONUC

Calismamizda, DEHB olan ¢ocuklarin kalp hizi degiskenligini incelemek ve
bunlarin klinik degiskenlerle iliskisinin karsilastirilmasi: amaglanmaistir.

Calismada yer alan her iki grup cinsiyetlerine gore incelendiginde; DEHB
grubunda yer alan 51 ¢ocuktan 8’1 (%15,7) kiz, 43’1 (%84,3) erkek, kontrol grubunda
ise yine 51 cocuktan 8’1 (%15,7) kiz, 43’1 (%84,3) erkekti. Her iki gruptaki ¢cocuklarin
cinsiyetleri agisindan anlamli fark yoktu.

DEHB grubunda bulunan c¢ocuklarin yaslar1 (9,67+1,38), istatistiksel olarak
kontrol grubundan (9,65+1,37) farksiz bulundu.

DEHB grubundaki ¢ocuklarin ‘Durumluk Siirekli Kayg1 Olgegi’- Siirekli Kaygi
alt 6lcegi ve Durumluluk Kaygi alt 6lgegi puanlari istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde ytliksek bulundu.

DEHB grubundaki ¢ocuklarm CDO puanlar istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulundu. (p=0,0001).

DEHB grubundaki ¢ocuklarin CADI puanlar1 ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0,168).

Calismamizda DEHB’li ¢cocuklarm ek psikiyatrik tan1 dagilimma bakildiginda
%45’inin Kars1 Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KGB), %35,8’inin Davranim Bozuklugu
(DB), %17,6’smin Anksiyete Bozuklugu, %1,9’unun Entiresis Nokturna ve %15,6’sinin
Ozgiil Ogrenme Giigliigii (OOG) tanis1 aldig1 saptanmadi.

Calismamizda arastirma ve kontrol grubu c¢ocuklarin 24 saatlik HRV
Olciimlerine (VLF, LF, HF, minHR, maxHR, minHRH, analyzebeat, analyzedmin,
SDNN24H, SDANN, SDNNI, RMSSD, PNNS50, spectral P24H, maxSPH, maxQTc)
bakilmig fakat arastirma ve kontrol gruplar1 arasinda fark saptanmadi.

Ayrica ¢alismamizda DEHB alt siniflar1 ile HRV degiskenleri arasindaki fark

incelenmis fakat aragtirma ve kontrol gruplar1 arasinda fark saptanmadi.
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OZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci ilag tedavisi kullanmayan DEHB tanili hastalarda
KHD parametrelerini saglikli ¢ocuklarla karsilastirmak ve KHD parametreleriyle klinik
degiskenlerin iligkisini arastirmaktir.

Yéntem: Arastirmaya inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh
Saghigr ve Hastaliklar1 Anabilim Dali1 poliklinigine dikkat eksikligi ve hareketlilik
yakinmalar1 ile bagvuran DSM IV tani kriterleri ve Okul Cag1 (6-18 Yas) Cocuklari I¢in
Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu
Versiyonu- Tiirkce (CGDS-SY-T) gore DEHB tanis1 alan 8-12 yas araligindaki 51
cocuk alinmistir. Ayn1 yas grubunda ve cinsiyetteki 51 saglikli cocuktan kontrol grubu
olusturulmustur. Tim c¢ocuklar, Cocuklar i¢cin Durumluk-Siirekli Kaygi Envanteri
(CDSKE), Cocuklar i¢in Depresyon Olgegi (CDO) ve Cocuklar igin Anksiyete
Duyarlilig1 Indeksi (CADI) ile degerlendirilmistir. Anne ve babalar, sosyodemografik
bilgi formu ve Conners Ebeveyn Degerlendirme Olgegi-Yenilenmis Uzun Formu
(CEDO Y:U) ile degerlendirilmistir. Klinik degerlendirmeleri yapilan ¢ocuklar, 24
saatlik Holter cihazi ile KHD parametreleri acisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirma ve kontrol grubu arasinda KHD parametreleri agisindan
her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. DEHB’nin alt tipleri ile KHD
parametreleri arasindaki iliski incelenmis, fakat anlamli bir fark saptanmamistir.
DEHB’si olan cocuklarin saglikli kontrol grubuna gére CDSKE, CDO ve CADI
puanlar1 daha yiiksek bulunmustur. Tartisma: DEHB’li ¢ocuklar ile saglikli kontrol
grubu, Otonom Sinir Sistemini (OSS) degerlendirmede duyarli bir yontem olan 24
saatlik holter cihazi takilarak degerlendirilmis ve KHD agisindan her iki grup arasinda
fark bulunamamistir. Bu sonu¢  DEHB’nda KHD yontemi ile dl¢giilen otonom sinir
sistemi (OSS) islevlerinde farklilik olmadigin1 desteklemektedir. Ancak, DEHB
hastalarinda OSS islevini arastiracak daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir..

Anahtar sozciikler: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Kalp Hizi

Degiskenligi, Otonom Sinir Sistemi
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SUMMRY

Aim: The aim of this study is to evaluate the heart rate variability (HRV)
parameters of children with ADHD without treatment and to compare with the healthy
peers and to investigate the relation of these parametres with clinical variables.

Method: Fifthy-one children aged 8 to 12 years who are diagnosed as ADHD at
Inonu University Medical School Child and Adolescence Psychiatri Department were
enrolled to the study. The diagnosis of ADHD was based on DSM-IV criteria and Child
and Adolescent Schedule of Affective Disorders and Schizophrenia (K-SADS). Also
age and sex-matched 51 healthy peers of these children made up the control group. All
of the patients and controls were evaluated with State-Trait Anxiety Inventory (STAI)
Children's Depression Inventory Scores (CDIS) and Childhood Anxiety Sensitivity
Index (CASI). The parents were asked to fill the sociodemographical information form
and the revised Conners’ Parent Rating Scale (CPRS-R). Twenty-four hour cardiac
rhythm holter monitoring was performed and HRV parameters of patients and controls
were compared.

Results: There was no difference between children with ADHD and healthy
controls in terms of HRV parameters. Also no significant difference was observed when
subtypes of ADHD were compared among HRV parameters. STAI, CDIS and CASI
scores of children with ADHD was significantly higher than that of controls.

Discussion: Children with treatment free ADHD and healthy controls were
compared among HRV parameters of 24-hour rhythm holter monitoring which is a
sensitive method for evaluation of autonomic nervous system (ANS) functioning and
there was no significant difference between patients and the controls. These results
support that there is no different ANS functioning measured by HRV parameters in
patients with ADHD. Further investigations are needed to evaluate ANS functions in
patients with ADHD.

Key words: Attention deficit hyperactivity disorder, heart rate variability,

autonomic nervous system
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. iliskisi. ile"ilgili olan bu klinik calisma hakkinda doktorlardan tam olarak =
bilgi aldlglml beyan edenm Bu tibbi uygulamamn etik aglsmdan Dunya-
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EK:2

“NASIL HISSEDIYORUM” ANKETI

Kizlann ve erkeklerin kedilerine anlatuklar baz: ctimleler agagida verilmigtir. Her ciimleyi

okuyan ve hangisinin sizin igin en degru olduguna karar verin ."Hemen hemen hi¢”mi,
“bazen”mi, yoksa “sik sik” mu? Daha sonra sizi en dofru anlatan ifadenin 6niindeki

parantezler arasina (x) isareti koyun. Yanlis veya drolg;u cevap diye bir sey yok.

Her hangi bir ciimle izerinde fazla zaman gecinmeyin. Genelikle nasil hissetiginizi anltan ifadeyi

segmeyi unutmayin.

T B S R

L <R TN S« Y

11

12

i3
14
15
16
17
18
19
20

Yanhg yapacagum diye endigelenirim
Aglayacak gibi olunun

Kendimi mutsuz hissederim

Karar vermekte giichik cekerim
Sorunlarimla yiiz yize gelmek bana

Zor gelir

Cok fazla endigelenirim

Elde sinirlerim bozulur

Utangacim

Sikinulyyim

Aklimdan engeleyemedigim Snemsiz
diigiinceler geger ve beni rahatsiz eder
Okul beni rahatsiz endigelendirir

Ne yapacaﬁxma karar vermekee zortuk
¢ekerim

Kalbimin hizlt bizli garptiffin fark ederim
Nedenini bilmedigira korkularim var
Anpem babam igin endigelenirim
Ellerim terler

Kotii birgeyler olacak diye endigelenirim
Geceleri uykuya dalmakea giicliik ceberim
Karnumda bir rahatsizlik hisederim }
Bagkalarinin benim hakkunda ne

ditgiinditkleyi beni endiselendirir
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{ )} hemen hemen hi¢ () bazen

( ) hemen hemen hig () bazen _

( ) hemen hemen hig () bazen

-{ ) hemen heruen hi¢ () bazen

{ ) hemen hemen hig () bazen
{ ) hemen hemen hig () bazen
{ ) hemen hemen hig () bazen
( ) hemen hemen hig () bazen
( ) hernen hemen hig () bazen

( ) hemen hemen hi¢ () bazen

{ )} hemen hemen hig¢ () bazen

{ ) kemen hemen hig {) bazen
{ ) hemen hemen hig () bazen
{ ) hemen hemen hig () bazen
( ) heroen hemen hig () bazen
{ Y hemen hemen hi¢ () bazen
( ) hemen hemen hig () bazen
{ } hemen hemen hi¢ () bazen

( ) hemen hemen hi¢ () bazen

{ ) bemen bhemen hig () bazen

() stk sik
() stk s1tk
() stk stk
() stk sik

() stk sik
() stk sik
() stk sik
() stk sik
() siksik

() stk sik
() sk sik

() stk sik
() sik sik
() stk sik
() stk sik
() stk sik
() sik sik
() stk stk
() stk sik

() stk sik



“NASIL, HISSEDIYORUM ANKETT

Kszlarin ve erkeklerin kendilerine anatdlan bazs cimleler agafnda verilmigtir. her climleyi dikkade okuyun ve
su anda nasil hissetifinizi karar verin, Daha sonra size en dojt anlatan ifadenin Sniiniideki parantezler arasina
(x) igareti koyun. Yanyig ve dofini cevap diye bir sey vok. Fer hangi bir ciimle fizerinde fazla zaman gegirmeyin .
Tam bu anda, bu dakikada nasi! hissettifinizi en iyi anlatan ifadeyi se¢meyi unutmayin.

1 Kendinim ()} ¢ok sakin hissediyorum { ) sakin ( )sakin
hissediyorum hisetrniyorum -
2 Kendimi ( )gok dflzeli hissediyorm A Yotkehi (Yofkeli
hissediyorum  hissetmiyorum
3 Kendimi (Yeok huzurlu hissediyerum ( Yhuzuriu (Yhuzurha
hissediyorum  hissetmiyorum -
4 Kendimi { Yok sinirlt hissediyorun () sinixli ( )sinizhi
: hassediyorum  hissetmiyorum
5 Kendimi {) cok huzursuz hissediyorum () huzursuz () huzursuz
hissediyorum  hissetmiyorum
6 Kendimi ()cok dinlenmis hissediyorum ()dinlenmig  ( )dinlenimig
hissediyeruro  hissetmiyorum
7 Kendimi (Jgok tirkmitg hissediyorum ( Yirkeniig, ( Yirkmiig
_ hissediyorum hissetmiyorum
8 Kendimi ( )¢ok rahatlarg hissediyorum ()rabadamig  ()rahatlamig
hissediyorum  hissetmiyorum
9 Kendimi (Yeok endigeli hissediyorum () endigeli ( Jendigeli
hissediyorum  hissetmiyorum
10 Kendimi { Yeok hosnut hissediyorum () hognut ( Yhognut
hissediyorum  hisetmiyorum
11 Kendimi { )gok korkmusg hissediyorum (Ykorkmug  ( )korkmug
: . hissediyorum  hissetmiyorum
12 Kendimi ()¢ok mutlu hissediyorum (ymuds ( Ymutlu
hissediyorum  hissetmiyorum
13 Kendimden ()gok eminim ( Jeminim ( Yemindegilim
hissediyorum  hisseteiyorum
14 - Kendimi ()¢ok iyi hissediyorum ( divi ( )iyi
15 Kendimi ()gok bagim dertte hissediyorum ( )bagim derte  ( Ybagim derste
hissediyorum hissetmiyorum
16 Birseylerin () ok rahatsiz euiBini ( Yrahatsiz~ { )rahatsiz
beni etigini etigini
hissediyorum hissediyorum’ hissetmiyorum
17 Kendimi { Yook keyifli hissediyorum (Ykeyith ( keyifli
hissediyorum  hissetmiyorum
18 Keandimi ( Ygok dehgete kapilmis ( )dehgete ()dehgete
‘ kapilmig kapilmig
; hissediyorum  hissetmiyorum
19 Kafamdan ( Yaer sey ¢ok karmakangik { Yherseyi ( Yberseyi
hissediyorum karmakangle  karmakangk
hissediyorum  hissetmiyorum
20 Kendimi ( Ygok neseli hissediyorum () neseli, ( Jnegeli
hissediyorurmn  hissetmiyorum
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EK:3

, GOCUKLAR iCiN DEPRESYON OLCEGI
(CHILDIREN’S DEPRESSION INVENTORY-CDI)

Adz Soyadi )

Cinsiyeti : _ginil :

Dogum Tarihi : .
Sevgili dgrcncdcr,

Agafnda guruplar halinde bazi climleler yaz:hdu' Hcr gruptaki cumlclcn dikkatlice okuyunuz.

Her grup igin, bugim dahil son iki hafta icinde size en uygun olan climlenin yamndakx saymy yuvarlak
iginealaniz i

. A)

B)

C)

D)

E)

F)

1-Kendimi arada sirada tizgiin hissederim. |
2-Kendimi sik sik iizgiin hissederim.

3-Kendimi her zaman tizgiin hissederim.

1-Iglerim hig bir zaman yolunda gitmcyccék.
2-1glerimin yolunda gidip gltmeyeccgmdcn emin degthm.
3-Islerim yolunda gidecek.

1-Islerimin bir gofunu yanhz yapanim.
2-islerimin iglerimin bir gogunu yanhg yapanm
3-Hergeyi yanlig yapanm.

1-Bir ¢ok seyden hoglanirim
2-Baz: geylereden hoglamnm.
3-Hig bir geyden hoglanmam.

1-Her zaman kitii bir gocugum.
2-Cofu zaman kétii bir gocugum.
3-Arada sirada kétil bir gocugum.

1-Arada sirada bagima kot bir §cylerin gelecegini diigtintrim.

- 2-Sik stk bagima kétii birgeylerin geleceginden endigelenirim.

3.Bagima ¢ok kot geyler geleceginden eminim,
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G{ I-Kcndimdcn nefret ederim
2-Kendimi befenmem
3-Kendimi begenirim

CH) 1-Biitiin kot - seyler benim hatam
2-Katii seylerin bazilan bemin hatam
3-Koti geyler ge :nelikle benim hatam dcg;i

n 1-Kendimi 8ldirmeyi digiinmem
2-Kendimi sldtrmeyi dugﬁnumm ama yipmam.
3.Kendimi sldiwrmeyi dﬁyinbyorum

1§} 1-Her giin igimden aglamak gelir.
2-Bir cok giinlet igimden aglamak gelir.
3-Arada sirada igimden aglamak gelir.

b ‘I-ch.' sey her zanian beni sikar
2-Her gey stk sik beni sikar
3-Her gey arada sirada beni sikar

K)  1-Insanlarla beraber olmaktan hoglantrim
2- Copu zaman insanlarla birlikte olmakrnan hoglanunim,
3-Hig bir zaman insanlarala birlikte olmiiktan hoglanmam.
Ly . «Herhangl bir gey hakkinda karar vererr. em
2-Herhangi bir gey hakkinda karar verme: k zor gelir.
3-Ferhangi bir sey hakkinda kolayica karar veririm,

M) 1-Gitzel fyakagikh séyxlxnm
3-Giizel/ yakigikh olmayan yanlanm var.
3-Cirkinim.

N)  1-Okul ddevlerimi yapmak igin her zamun kenditmi zorlarira.
2.Okul tdevlerimi yapmak igin gogu zaman kendimi zorlarm
3.Okul &devierimi yapmak sorun degil.

0) 1-Her gecc uyumaktan zorluk gekerim.

2-Bir ¢ok gece uyumakta zorluk gekerim.
3-Oldukga iyl uyurum.
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P)

R)

S)

$)

T)

U)

0)

Y)

Z)

I- Arada sirada kendimi yorgun hissederim.
2-Bir ¢ok giin kendimi yorgun hissediyorum.
3-Her zaman kendimi yorgun hissediyorum.

1-Hemen her giin canim yemek yemek istemez.
2-Cogu giin camm yemek yemek istemez.
3-Oldukga iyi yemek yerim.

1-Agn ve sizilarimdan endige etmem.
2-Cogu zaman agn ve sizilardan endige ederim.
3-Fer zaman agr ve sizslardan endige ederim.

1-Kendimi yalnsz hissetmem.
2-Cogu zaman kendimi yalniz hissederim.
3-Her zaman kendimi yalniz hissederim.

1-Okulda hig hoglanmam.
2-Arada sirada okuldan hoglaninm.
3-Cogu zaman okuldan hoglanirim

1-Bircok arkadagim var.
2-Barkag arkadagim var ama daha fazla olmasini isterim.
3-Hig arkadagim yok.

1-Okul bagarim iyi.
2-Okul baganim eskisi kadar iyi degil.
3-Eskiden iyi oldufum derslerde ¢ok bagarisizim.

1-Higbir zaman diFer cocuklar kadar iyi olmuyorum
2-Eger istersem diger gocuklar kadar iyi olurum.
3-Diger gocuklar kadar iyiyim.

I-Kimse beni sevimez.
2-Beni seven insanlarin olup olmadigmdan emin depilim.
3-Beni seven insanlann oldugundan eminim.

1-Ban Syleneni genciiklc yaparm.
2-Bana sdyleneni ¢ofu zaman yapanm.

3-Bana sdyleneni higbir zaman yapmam.

1-Insanlarla iyi gecinirim.
2-Insanlarla sik sik kavga ederim.
3-Insanlarla her zaman kavga edirim.
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